Cerrahi Onkoloji

TARIHGE

Mide kanserinden ilk bahseden ibn-i Sina'dir (980-
1037). Avenzoar (1070-1162) mide kanserli bir hastanin
otopsi bulgularini bildirmistir. Morgagni 1761 yilinda ilk
kez mide kanserleriyle ilgili ayrintili bilgi vermistir. 1839
yilinda G.L Bayle'in mide timdrleriyle ilgili kitabi yayin-
lanmistir. Mide kanserinin lenfatik drenajinin éneminden
ilk defa Cuneo (1900) bahsetmistir. Pean 1879 yilinda
mide kanserli bir hastada ilk mide rezeksiyonunu gergek-
lestirmistir. Theodor Billroth 1881 yilinda kanserli bir has-
tada basarili bir pylor rezeksiyonunu gerceklestirmis ve
hasta 4 ay yasamistir. Connor 1884 yilinda mide kanserli
bir hastada total gastrektomi yapmak istemis hasta ope-
rasyon sirasinda kaybedilmistir. Schlatter 1897'de ilk
basarili total gastrektomiyi yapmis, hastasi 14 ay
yasamistir (1, 2). Mide kanserinin tani ve tedavi prensip-
leri guinimuze degin buyuk gelismeler géstermistir.

INSIDANS

Diinyada mide kanseri insidansi genis bir varyasyon
gostermektedir. Ozellikle Japonya, izlanda, Sili ve So-
vyetler Birligi'nde insidans ylksektir. A.B.D'de mide kan-
seri, kolon ve pankreas kanserinden sonra en sik goérilen
sindirim sistemi malignitesidir (3). A.B.D.'de gastrik kan-
ser insidansi 10/100000, Sili'de 70/100000 ve Japonya-
'da 78/100000'dir (4). Mide kanseri insidansi son yillarda
bilinmeyen nedenlerle giderek azalmistir (3).

ETYOLOJI

Mide kanserinin etiyolojisi henliz tam olarak aydinla-
tilamamistir. Mide kanserinin olusumunda c¢evresel fak-
torler sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle titsilenmis ve tuz-
lu yiyecekler gibi beslenme aligkanliklari ve sulardaki nit-
rat icerigi Uzerinde durulmaktadir. Nikel ve bakir gibi met-
al iscileri ile asbest isgilerinde daha fazla goérulmektedir.
Mide kanserinin heredite ile tam izah edilemeyen bir
iliskisinin oldugu sdéylenmektedir. Kan grubu A olanlarda
mide kanserinin daha sik goéruldugu kabul goérmektedir.
Midede mevcut bazi lezyonlar ilerde bu zemin Ulzerinde
kanser gelisebileceg@i disunuldigu icin premalign lezyon-
lar olarak degerlendirilmektedir. Bunlar atrofik gastrit, in-
testinal metaplazi, displazi, gastrik polipler ve aclorhidri-
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dir (5). Gastrik Ulserlerin malign dejenerasyonu tartismali-
dir. Bu nedenle baslangigta malign benign ayirimi ¢ok iyi
yapilmalidir. Japonya 'da tum kanser élimlerinin %40'ini
mide kanserleri olusturmaktadir. Mide kanserlerinin
%80'inde de intestinal metaplazi gérulmektedir (6). Perni-
siy6z anemili kisilerde gastrik kanser insidansi %5-10
oraninda bildirilmistir. Bu oran normal kisilere gére 20 kat
fazladir. Subtotal gastrektomi sonrasi mide kanseri ge-
lisme insidansi %3 civarlarindadir (3-6). Giarelli ve arka-
daslari otopsi calismalari sonucunda benign nedenlerle
mide rezeksiyonu yapilanlarda kanser gelisme oranini
%6.5 olarak bildirmistir. Bu durum anasidite ile olusan in-
testinal metaplaziyle agiklanmaya calisiimisdir (7). Gast-
rik poliplerden en fazla vill6z polipler kansere dénusebilir.
Rejeneratif (hiperplastik) poliplerde invaziv Ca riski fazla-
dir (8). Atrofik gastritin prekanseréz oldugu kesin olarak
kabul edilememektedir. Clnkl gastrik kanserin ortaya
ciktigi 5.-6. dekatlarda kisilerin yaklasik %80-95'inde
degisik derecelerde atrofik gastrit gorilmektedir (7-9).
Atrofik gastrit, gastrik polip ve rezeksiyonlu kisiler periyo-
dik kontrollerle diizenli olarak kanser gelisme riski yonin-
den degerlendirilmelidirler (3). Sigara ve alkol kullananlar-
da mide kanseri gelisme riskinin daha fazla oldugu konu-
sunda kesinlik olmamakla beraber Japonya'da piring
sarabi icenlerde daha fazla goérildigu bildiriimektedir.

PATOLOJi

Mide kanserlerinin %95'ini Adenokarsinomalar,
%4'ini Hodgkin disi lenfomalar, %1'ini Leiomyosarko-
malar olusturur (10).

Mide kanserleri mide duvar i¢inde, duedenal ve
O6zefagial duvarlarda, lenfatik damarlar yoluyla komsu
veya uzak lenf yollarina, komsu organlara ve dokulara
direk yayilmayla, peritoneal kavite yoluyla, kan yoluyla
uzak organlara, transluminal implantasyon yoluyla yayi-
lirlar. Mide kanserleri en ¢cok ANTRUM'da %60, COR-
PUS'da %20, FUNDUS'da %10, CARDIiA'da %5, Li-
NiTiS PLASTIKA seklinde %5 oraninda gérilir (11).
Mide kanserlerinde patolojik anatomi, lokal gelisme ve
metastaz irumuna goére operabilite ve prognoz tayi-
ninde kui,anilmak uzere bircok siniflandirmalar yapil-
mistir.
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SEKIL 1. Borrman Klasifikasyonunun sematize edilmesi

SINIFLANDIRMA

Broders siniflamasi: Histolojik 6zelliklere gére ya-
pilir. Metastaz bilgisi vermez.

Dukes siniflamasi: Preoperatuar bulgulara dayani-
larak lokal yayilma durumuna gére yapilir.

Hoerr siniflamasi: Makroskopi, lokalizasyon, invaz-
yon ve metastaz g6z énune alinir.

Dochat siniflamasi: Dukes'in modifikasyonudur.
Lokal yayilma ve lenf metastazlari g6z 6niine alinarak ya-
pilir.

BORRMAN SINIFLAMASI: Ginlimiizde en ¢ok kul-
lanilan siniflamadir. Makroskopik 6zelliklerine gére yapilir.
Metastaz bilgisi vermez.

Tip I: Belirgin bir Ulserasyonu olmayan polipoid
soliter gérinum

Tip Il: Keskin sinirli ve duvar seklinde kenarlari
olan ulsere karsinom

AKGUL ve Ark.
MIDE KANSERLERI

Tip Ill: Kismen duvar tipinde sinirlanmis, kismen dif-
fiz genislemis Ulsere karsinom
Tip IV: Diffiz karsinom

EVRELENDIRME

TNM EVRELENDIRMESI: Tim teshis yéntemleri
kullanilarak kanserin anatomik yayilma derecesini belir-
lemeye calisir (12).

Tx: Primer timor degerlendirilememistir.

To: Primer tim&r bulgusu yok.

Tis: Karsinoma insitu.

T1: Timér mukoza ve submukozada sinirli.

T2: Serozaya kadar ve seroza igine invaze fakat se-
rozayl tagmamis.

T3: Tumor serozayl gecmis, komsu dokulari invaze
etmemis.

T4a: Tumodr serozayl gegmis, ¢ok yakin dokulara
(kiicik omentum, perigastrik yag dokusu, blyik omen-
tum, transvers kolon, dalak, 6zefagus veya duedenum)
invazyon var.

T4b: Tumor serozayl gegmis. Karaciger diafragma,
pankreas, karin duvari, adrenal gland, bobrek, retrope-
riton, ince barsaklar, 6zefagus veya duedenum invaz-
yonu mevcut.

Nx: regional noduli degerlendirmek igin yeterli veri
yoKk.
No: Regional lenf bezlerinde metastaz yok.

N1: Primer timérin cevresinde 3 cm'lik sinirda
kigik ve biliyuk curvaturda lenf bezi invazyonu.

N2: Timoérden 3 cm'den daha uzakta sol gastrik,
splenik, céliak ve ana hepatik arterler boyunca lenf be-
zi invazyonu.

N3: Diger karin ici lenf bezlerinde (paraaortik, hepa-
toduedenal, retropankreatik, mezenterik) invazyon.

Mx: Uzak metastazi degerlendirmek igin yeterli bilgi
yoKk.
Mo: Uzak metastaz yok.

M1: Uzak metastaz var (peritoneal, kemik, akciger,
karaciger).

STAGE 0: Tis No Mo
STAGE I: T1 No Mo
STAGE II: T2 T3 No Mo
STAGE IlI: T1 T2T3 N1 N2 Mo
T4 Mr NI N2 Mo
STAGE IV: T1 T2 T3 1! Mo
T4b Hfa hangi N, M
Herhangi T, Herhangi N, M (12)

Mide Kanserlerinde

Grade I iyi diferansiye
Grade II: Orta diferansiye
Grade llI: Ko6tu diferansiye ola-

rak belirtir.
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TANI YONTEMLERI

Mide kanseri tanisinda en énemli tani yéntemlerin-
den biri Ust gastrointestinal sistemin baryumlu incele-
mesidir (13). Baryumlu cift kontrast teknik ile calismalarin
dogrulugu daha da arttirilabilir (14). Ancak yalniz baryum-
lu ¢alismalara dayanilarak bir gastrik Ulsere benign de-
mek uygun degildir. Gastrik kanserin doku tanisinda
flexibl fiberoptik gastroskop ile biopsi ve eksfoliyatif sito-
loji tercih edilen yoéntemlerdir. Mide kanseri oldugu
dusunllen hastada tani icin asagidaki siranin izlenmesi
O6nerilmektedir.

1. Fizik muayene (wirshov nodilu, rektal raf, kitle,
hepatomegali vs)

2. Cift kontrast baryumlu gastrointestinal sistem
incelenmesi.

3. Endoskopi (biopsi veya sitoloji ile birlikte)

4. Abdominal ultrasonografi ve CT (ekstragastrik
yayllimin ve metastaz alanlarinin saptanmasinda yar-
dimci olabilir. Ozellikle cerrahi rezektabiliteyi belirle-
mede Onemlidir)

5. Supheli metastaz varligini tespit igin karaciger
sintigrafisi yaptirilabilinir.

6. Tumoér markerlan (CEA, CA 19-9): Birgok be-
nign hastaliklarda da ylkselebilecegi icin tarama ca-
lismalarinda yararli degildir. AFP % 15-20 oraninda
gastrik kanserlerde ylksek bulunabilir. Siroz ve hepatit
gibi benign hastaliklarda da ylikselecegi icin tani degeri
yoktur.

7. Diagnostik laparatomi.

Mide kanserlerinin erken tanisi icin 6zellikle risk
grubunu olusturanlar periodik araliklarla RADYOLOJIK
ve ENDOSKOPIK (biopsi-sitoloji) tetkiklerle (st gastro-
intestinal sistem incelenmelidir.

AYIRICI TANI

A-Intragastrik nedenler:

Diger malign timorler (6zellikle lenfoma), selim tu-
morler, midede yabanci cisimler, gastritler, gastrik Ulser,
mide sifilizi, mide tuberkilozu, midenin mikotik hasta-
liklari, nonspesifik granulamatéz hastaliklar, eozinofilik
granuloma, allerjik granulomatozis ve periarteritis nodo-
za, erigkinde pylor adale hipertrofisi, transpylorik mide
mukozasi prolapsusu, midede meydana gelen blylk va-
risler.

B- Ekstragastrik nedenler:

Pankreas timoru ve kistler, 6zefagus alt ug kanseri,
kolon kanseri, retroperitoneal timoér, abdominal aort
anevrizmasi, periton ve mezenter timor ve Kkistleri.

TEDAVI

1- CERRAHI TEDAVI

2- KEMOTERAPI

3- RADYOTERAPI

1- CERRAHI TEDAVI

A- Total rezeksiyon

B- Parsiyel rezeksiyon

1 - Midenin distal rezeksiyonu

AKGUL ve Ark.
MIDE KANSERLERI

Subtotal rezeksiyon (4/5 veya daha fazla)

Konvansiyonel rezeksiyon (4/5 veya daha az)

2- Midenin proksimal rezeksiyonu

Subtotal rezeksiyon (4/5 veya daha fazla)

Konvansiyonel rezeksiyon (4/5 veya daha az)

C- Kombine rezeksiyon (dalak, karaciger, kolon,
safra kesesi, adrenal bez, bdbrek) (15).

Mide kanserlerinin en 6nemli klinik 6zelligi rezek-
tabl olup olmamasidir, patolojik olarak ise timérin pe-
netrasyon derinligi ve lenf nodu tutulumu 6nemlidir (16-
17). Mide kanserlerinde standart cerrahi tedavi gastrek-
tomidir. Gastrektominin sekli timdrin lokalizasyonuna
ve yayilimina baghdir (18-19).

TNM sistemi mide kanserlerinin klinikopatolojik 6zel-
liklerini degerlendirmede 6nemli bir yer tutmaktadir. Klinik
Ozellikler en dogru sekilde cerrahi explorasyon ile konur.
Yeterli disseksiyon ve patologa ayrintili bilgi verilmesi ¢ok
onemlidir. Bu durum primer tumérin penetrasyon derinligi
ve lenf nodu metastazinin bulunup bulunmadigi hakkinda
ayrintih bilgi edinmemize yardimci olacaktir (16). Mide
kanseri cerrahisinde lenf nodu disseksiyonu sag kalimi
arttirmaktadir (20). Japon arastiricilar lenf nodu dissek-
siyonunun artan rezeksiyon derecesine bagli olarak sag
kalimi arttirdigini belirtmislerdir (21). Radikal girisim yapi-
lan vakalarin %44'inde ve daha az radikal girisim yapi-
lan vakalarin %35'inde bir major komplikasyon gelismek-
tedir. Postoperatif mortalite oraninda belirgin bir farkhlik
yoktur. Bu nedenle radikal lenf nodu disseksiyonu,
olusabilecek komplikasyonlardan c¢ekinilip yapiimasindan
vazgegilmemelidir. Clnki radikal girisimler en az; daha
az radikal bir girisim kadar glvenli olarak yapilabilir. Ra-
dikal lenf nodu disseksiyonu yapilan grup ile daha az ra-
dikal cerrahi yapilan grup arasinda operasyon zamani,
transfiize olan kan miktari, abdominal drenaj gerektiren
gun sayisi, oral alimin basladigi postoperatif giin ve tabur-
cu olma glnleri arasinda belirgin fark yoktur. Bu nedenle
gunimizde gastrik kanserler igin elde olan tek kuratif te-
davi cerrahi rezeksiyondur. Amerika Birlesik Devletle-
ri'nde gastrik kanserli hastalarin ancak %15'i 5 yil
yasamaktadir (22). Japonyadaki son calismalar potan-
siyel olarak radikal lenf nodu disseksiyonu yapilan hasta-
larda sag kalimin daha iyi oldugunu géstermektedir (23-
24-25). Cerrahi tedavi primer gastrik kanserin genis ek-
sizyonu ve bdlgesel lenf nodlariyla birlikte genis bir
sekilde anblock c¢ikarilmasini gerektirmektedir (26). Co-
liak lenf nodu metastazli hastalarin rezeksiyondan sonra
5 yilhik yasam orani %16'dir (23). Mide kanserlerinin er-
ken tanisi tedavi sansini arttirdigi igin risk grubuna giren
kisilerin tarama programina alinmasi ¢ok énemlidir.

YUKSEK RISK GRUBU

Gastrik kansere ait aile hikayesi, pernisiydz anemi,
Menetrier hastaligi, rezeke mide, gastrik polip, kronik
atrofik gastrit, biopside displazi, intestinal metaplazi.

Bu nedenle mide kanserinin erken tanisinda;

1- YlUksek risk grubuna giren kisilerin yilda bir
kez endoskopisinin yapilmasi

2- Yilda bir kez cift kontrast baryumlu mide duo-
denum grafisi ¢ekilmesi

3- Endemik bolgelerde kitle taramalarinin yapilma-
sl

4- Gastrointestinal sistem patolog sayisinin arttiril-
masi énem arzetmektedir.

T Klin Tip Bilimleri 1993, 13
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Sekil2.  Lenf nodu gruplarinin lokalizasyon ve sinirlari.
APIS - A. phrenica inferior sinistra
AGES - A. gastroepiploioa sinistra
AGB - A. gastrica breves
VGED - V. gastroepiploioa dextra
VCDA - V. colica dextra accessoria
AGSA - A. gastrica sinistra accessoria

(RECAP) - (Ramus esophagogastricus

ERKEN MIDE KANSERI

Bélgesel lenf nodlarinda metastaz olsun veya olma-
sin timdér mukoza veya submukoza yerlesimli ise erken
mide kanseri olarak degerlendirilmektedir. Erken mide

T Klin Tip Bilimleri 1993, 13

ascendens posterior)

VCM - V. colica media
VCD V. colica dextra
VPDIA - V. pancreaticoduodenelis inferior anterior
TGC - Truncus gastrocolicus
VMS - mesenterica superior
VL - V. lienalis
AHC - A, hepéatica communis

kanserinde cerrahi tedavi sonrasi 5 yillik yasam orani
%98,10 yillik yasam orani ise %90 civarindadir (27).

Bu durum mide kanserlerinin erken tanisinin é6nemi-
ni vurgulamaktadir. Japonlar tarama programlari ile erken
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mide kanseri yakalama oranlarini %40'lara ¢ikarmislardir.
Japon gastroenterolojik endoskopi toplulugunun sundugu
erken mide kanserinin makroskopik klasifikasyon kuralla-
rina goére yapilan siniflandirma Sekil 2'de gosterilmistir
(28).

Mide kanserlerinde duodenuma yayilim vakalarin
%30'unda pylordan itibaren 5 cm iginde olmaktadir. Bu
yayilim subserozal lenfatik pleksus araciligiyladir. Dolayi-
siyla distal tutulumlarda cerrah duodenumun énemli bir kis-
mini gikarmalidir. Kardia timérlerinde ise timdrden en az 5
cm uzaktan rezeksiyon yapmali, ameliyat sirasinda frozen
section ile rezeksiyon hattinda timér olup olmadigi belirle-
nerek gerektiginde rezeksiyon siniri genisletiimelidir (18).

Mide kanserlerinde lenf adenektominin durumuna
gore lenf disseksiyonlari R1, R2, R3 rezeksiyonlar olarak
tanimlanir. R 1 rezeksiyonda N1 nodlari, R2'de N2 ve
R3'de N3 nodlari eksize edilmelidir (15). Tumor lokali-
zasyonuna goére rezeksiyon sinirlarinin sematize edilmesi
Sekil-3'de gosterilmistir.

LENF BEZLERININ GIKARILMASINI
TEMEL ALAN GASTRIK
REZEKSIYONUN SINIFLANDIRMASI

1. RO: Grup 1 (N1) lenf nodlarinin inkomplet ¢ika-
rilmasini iceren gastrik rezeksiyon

2. R1: Yalnizca grup 1 (N1) lenf nodlarinin komp-
let ¢cikarilmasini iceren gastrik rezeksiyon

3. R2: Grup 1 ve 2 (N1, N2) lenf nodlarinin
komplet ¢ikarilmasini iceren gastrik rezeksiyon

4. R3: Grup 1,2,3 (N1.N2.N3) lenf nodlarinin
komplet cikariimasini iceren gastrik rezeksiyon.

Gastrektomilerden sonra vakalarin %10-15'inde geri
kalan midede niks meydana gelmektedir. Bu durum rutin
total gastrektomi tartismasini glindeme getirmistir. Total
gastrektomiden sonra 5 yillik yasam orani %42.1 subtotal
gastrektomiden sonra ise %38.5'dur.

Mide kanserlerinin cerrahi tedavisinde genis cerrahi
rezeksiyon+lenf diseksiyonunun yasam siiresini uzattigi
bugiin artik kabul edilen bir gergektir (17).

Deneyimli ellerde yapilan total gastrektomilerde
postoperatif mortalité orani %2-4 kadardir. Bu oran daha
az radikal cerrahi yapilan Kkliniklerin oranlarindan yuksek
degildir. Bu nedenle gastrik cerrahi ile ilgilenen merkezle-
rin gogaltilmasi 6nem arzetmektedir.

Mide kanserlerinin cerrahisinde pasaj proble-
minden kacginmak igin Billroth Il tipi genis agizli gas-
troenterostomi, safra reflisiini 6nlemek amaciyla da
total veya subtotal rezeksiyonlardan sonra Roux-en-Y
tipi anostomoz tercih edilebilir. Total gastrektomi sonra-
sI kilo kaybi, megaloblastik ve Fe'" eksikligi anemisi ile
yag ve protein malabsorbsiyonu gorilebilir. Bu prob-
lemlerin azaltilmasi icinde gastrik pos yapilabilir.

MIDE KANSERLERINDE

PROGNOZU ETKILEYEN

FAKTORLER

A- Hasta ile ilgili faktorler

Hastanin yasi, Hastanin cinsiyeti, Hastanin vicut
agirgi

AKGUL ve Ark.
MIDE KANSERLERI

| / \ |-Protruded tip

iia Il-Superficial tip

b lIb-Flat tip

A

lle lic-Depressed tip

T e

I Il-Excavated tip

Sekil 3. Japon gastroenterolojik endoskopi toplulugunun sun-
dugu erken mide kanserinin makroskopik klasifikasyon kurallari-
na gore yapilan siniflandirma.

B- Tumorle ilgili faktorler

Kanserin tipi, Lokalizasyonu, invazyonun derinligi,
Lenf nodu metastazi, Karacier metastazi, Peritoneal
yayilim, Tumérin c¢api, Histolojik tip, Stromal reaksiyon,
Hicre atipisi, Striktirel atipi Biyime-cogalma bulgulari,
Vaskiller invazyon, Lenfatik invazyon (Lenf nodu me-
tastazi ve invazyon derinligi en 6nemli prognostik fak-
torlerdir.

C-Tedavi ile ilgili faktorler

Rezeksiyonun tipi, Cerrahi sinirlar, Kombine re-
zeksiyon, Lenf nodu disseksiyonu, Adjuvant kemotera-
pi, Adjuvant Immunoterapi, Ameliyatin gecikmesi, Cer-
rahi.

KURATIF RADIKAL REZEKSIYONUN IiLKELE-
R

1. Rezeksiyondan sonra cerrahi sinirlar salim ol-
mahdir.

2. Yeteri kadar genis lenf bezi diseksiyonu yapil-
mis olmalidir.

3. (R) sayisi (N) sayisindan biylk olmalidir.

4. Uzak organ metastazi bulunmamahdir.

5. Parca en block tek parca olarak cikariilmalidir.

6. Lenf nodlarinin pozitif olup olmadigi imprent
veya frozen section ile tesbit edilmis olmalidir.

T Kilin Tip Bilimleri 1993, 13
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UST 1/3 DE YERLESEN LEZYGNLAR
(kardiada dahin

rE __.-:

3-Kigiik Yurvanr

4-Biiydic kurvatur 7-Sol gaswik arter
5 Suprapylonk 5-Hepatk arier

- intrapylonk 9-Céliak

ORTA 1/3 DE YERLESEN LEZYONLAR

1-Sag kardiak
3-Kli¢dk kurvatur 7-Soi gastnk ater
4-Blyiik kurvaty §-Hepatix arer
5-Suprapyicrik g-Ciliak
B-Intrapyiorik 10-Spienikt hilus
ALT 113 DE YERLESEN LEZYONLAR

2-Sal kardiak

1-Saf kardiak

2-Sol kardiak
3-Klgik kurvatur
4-Buylk kurvatr ve
kiga gasink

S-Suprapyloni’

&-Infrapyionik®

7-5ol gasink arter

£ Hepauk arer

8-Cohak

10-Sple:  wiug

*1-Splenik artar

110-Paradzeiajial
(xardiaieryonian

Sekil4. Gastrik lenfadenektomi alani kesik cizgilerle gosteril-
mistir. Operasyonu R2 olarak degerlendirmek icin R1 olarak be-
litilen tim notlar ve R2 olarak belirtilen nodlarinda godu cikaril-
malidir. * Cikarimi istege baglidir.

GASTREKTOMININ BOYUTLARI

Total Gastrektomi: Multibl lokalizasyonlu kanser-
lerde kardiaya 5 cm'den daha yakin kanserlerde, midenin
orta kisminda yerlesmis uUst siniri belirlenmeyen kanser-
lerde.

Proksimal Gastroktomi: Kardiaya 3 cm'den daha ya-
kin kanserlerde Kardia kanserlerinde.

Distal Gastrektomi: Antrumda yerlesen kanserlerde,
midenin Ugte iki alt kisminda yerlesen kanserlerde.

R1, R2 REZEKSIYONLARDA GIKARILMASI GE-
REKEN DOKULAR

R1-REZEKSIYON: Omentektomili veya omentekto-
misiz sadece perigastrik lenf bezleri ile birlikte gastrekto-
minin yapilmasidir.
R2-REZEKSIiIYON: Tim bliyik omentum
Mezokolonun én yaprag
Pankreas kapsdull

Kigik omentum

AKGUL ve Ark.
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Distal Parsiyel
Gastrektomide: Perigastrik

Bluyuk kurvatur
Suprapilorik

Sag kardial

Sol Kardia

Sol gastrik

Common hepatik
Goliak

Splenik hilus

Splenik arter lenf nodlari
cikarilr.

Proksimal Parsiyel
Gastrektomide: ilave olarak
Paradzefagial
Diafragmatik lenf nodlari

cikarilir.

DEGISIK TIP REKONSTRUKSIYONLARIN AVANTAJ
VE DEZAVANTAJLARI

Distal Gastrektomide Billroth 1 Bilroth 2  Bilroth 2
retrokolik  antekolik

Fizyolojik yol + — —

Basit, kisa zamanli + - -

Daha az anastomotik
gerilim — + +
Lokal rekirrensde

daha az stenoz — + +
Total gastrektomide J-inter-
Roux-en-Y Loop Roux-Y  pozisyon

Fizyolojik yol
Basit, kisa zamanli
Daha az sizinti
Yiyecek kalintisi
Daha az 6zefajit

MIDE KANSERINDE
KONVANSIYONEL CERRAHI
PROSEDUR

1. Transvers mezokolunun 06n yapragdini soyarak
bliylik omentumun rezeksiyonu

2. Sag gastroepiploik arterin kesilmesiyle infrapiio-
rik lenf nodlarinin diseksiyonu

3. Hepatoduodenal ligamanin 6n kisminin cevre-
sindeki lenf nodlarinin diseksiyonu

4. Duodenumun kesilmesi

5. Kocher manevrasindan yararlanip hepatoduo-
denal bagin arkasindaki lenf nodlarinin diseksiyonu

6. Kommiin hepatik arter ve c¢oliak aks. boyunca
uzanan lenf bezlerinin diseksiyonu, sol gastrik arterin
kesilmesi.

7. Cogunlukla dalagi mobilize etmeden splenik ar-
ter boyunca uzanan lenf nodlarinin diseksiyonu
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8. Kuguk omentum kaldinlmasiyla kiguk kurvatur
lenf bezlerinin diseksiyonu

9. Buyuk kurvaturdaki lenf nodlarmin diseksiyonu

10. Midenin ¢ikariimasi

2-KEMOTERAPI

Rezeke edilemeyen ve metastatik mide kanserle-
rinde en 6nemli tedavi seklidir. Mide kanserlerinin kemo-
terapisinde en ¢ok uzerinde durulan sitositatik 5 fluoura-
sil'dir. 5 fluourasile cevap orani %20'ler civarindadir. Or-
talama cevap suresi 3-6 aydir. Mide kanseri tedavisinde
5 fluourasilin tek ajan olarak degeri kabul edildikten sonra
kombine kullanimlar giindeme gelmistir (29). Gunu-
miuzde encok 5 fluourasil+doxorubicine+mitomycine-C
kombinasyonu ilgi gérmektedir. Bu kombinasyonun ce-
vap orani %42'dir. Ortalama cevap suresi 9.5 ay ve ce-
vap veren olgularda ortalama yasam suresi 13.5 aydir
(30). Son yillarda hepatik metastazlarin intraarteriyel ke-
moterapisi 6nemli bir gelisme kaydetmistir. Hepatik ar-
tere yerlestirilen kataterin subkutan yerlesimli portu araci-
ligiyla kemoterapoétik ajanin hepatik ekstraksiyonu fazla,
sistemik dolasimdaki dizeyi ise daha azdir. Bu durum
sistemik tedaviye gére daha yliksek oranlarda remisyon
saglamaktadir. Cevap oranlari %50'lere varmaktadir (31-
32). Sistemik tedaviye cevap vermeyen olgularin intraar-
teriyel kemoterapiye cevap orani %58'lere ulagmaktadir.
intraarteriyel kemoterapide toksisite ihmal edilebilir dii-
zeyde kalmis, transaminaz duzeylerinde gegici bir ylk-
selme ve gastritis disinda énemli bir komplikasyona rast-
lanmamistir. Yapilan bir galismada 143 olgunun 76'si iV,
67'si intraarteriyel kemoterapi almis ve intraarteriyel teda-
vi gbren grupta cevap orani %42, iV yolla cevap orani
%9 olarak bulunmustur (32). Karacigerin Imm'den kiiglik
metastatik depozitlerin kanlanmayi portal venden,
6mm'den buylk metastatik odaklarin ise hepatik arterden
sagladigi ilemodIinamik ¢alismalar ile belirlendiginden bazi
merkezler intraportal adjuvan kemoterapiye yodnelmisler-
dir.

3- RADYOTERAPI

Mide kanserlerinin radyoterapi ile tedavileri igin
yiksek doz radyasyon gerekmektedir. Bu durum teda-
viyi sinirlamaktadir. Mide kanserlerinde radyoterapi ge-
nellikle 4000-5000 Rad, 4-5 haftada verilir. Glnlik doz
170-180 Rad'i gegmemelidir. Ozellikle karaciger, béb-
rekler ve spinal kord korunmalidir. Gunimizde radyo-
terapi daha Once rezeke edilip niukseden veya rezeke
edilemeyen olgularda uygulanmaktadir (33-34). Japon-
lar son yillarda gastrik kanserlerde intraoperatif radyo-
terapi uygulamaktadirlar. Tumér yatagina ve major lenf
nodlarini kapsayan pentagonal tedavi alanina betatron
ve yuksek enerjili elektronlar kullanilarak tek doz 2800-
4000 Rad verilmektedir (35-26-27). Abe Evre Il ve
Evre Il gastrik kanserlerde intraoperatif radyoterapi ile
sadece cerrahi uygulanan gruba gbére yasam avantaji
sagladigini bildirmektedir (37). Evre IV gastrik kanser-
lerde intraoperatif radyoterapi alan grupta 5 yillik survi
%19.5'a yukselmektedir (38).
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Klinigimizde 97 mide kanseri vakasi tedavi edil-
mistir. Bunlarin en buyigu 78, en kigugl 22 yasinda
olup, ortalama yas 57.2'dir.

Vakalarin 72'si (%74) erkektir. 25'i (%26) kadindir.

VAKALARIMIZIN EVRELERE GORE DAGILIMI
Evre | : 9 olgu % 9.7

Evre Il 11 olgu %11.9
Evre llI 31 olgu %33.6
Evre IV 34 olgu %36.9
Lenfoma 6 olgu % 6.5

Leiomyosarkom 1olgu%1,08
1 hastamiz tedaviyi kabul etmemistir. 3 hastamiz
preoperatif ddnemde inoperabl olarak degerlendirilmistir.
1 hastamiz ise preoperatif dénemde exitus olmustur.
VAKALARIMIZIN AMELIYAT TIPLERINE GORE
DAGILIMI

Distal subtotal gastrektomi 50 olgu %54.3

30 olgu %32.6
6 olgu %6.5
3 olgu %3.26
1 olgu %1.08
Proksimal gastrektomi 1 olgu %1.08

Linitis plastika seklindeki bir olgumuza T. Céliakus
kateterizasyonu yapilmistir %1.08.

VAKALARIMIZIN LOKALIZASYONLARINA
GORE DAGILIMI

Total gastrektomi
Laparatomi
Gastroenterostomi

GE+Kolosistojejunostomi

Kardia 4 olgu %4.3
Fundus 6 olgu %6.5
Korpus 16 olgu %17.39
Antrum 46 olgu %50

Linitis plastika 50lgu%16.3
Birden fazla bélgeyi tutan 1501gu%16.3

Vakalarimizin 11'inde gastrik ulser, 5 inde aile hi-
kayesi, 1'inde pernisiydz anemi 1'inde atrofik gastrit ve
1 vakamizda rezeke mide nedeniyle toplam 19 vaka-
miz da risk faktéri mevcuttur. Hastalarimizin tamamin-
dan Endoskopi+Biopsi ve Abdominal Ultrasonografi is-
tenmistir. %80 vakamizda ise Abdominal CT ve Bar-
yumlu Mide Duedenum grafisi istenmistir. Yine tim
hastalarimiza hastanemizde bakilmakta olan timoér
markerlerinden CEA, AFP istenmistir. 5 vakamiz posto-
peratif donemde kaybedilmistir. Operatif mortalitemiz
%5.4'dur.

Postoperatif dénemde:

2 vakamizda evantrasyon

2 vakamizda evisserasyon

2 vakamizda fistdl

1 vakamizda atelektaz

1 vakamizda duedenal stump yetmezligi olmak
lzere toplam 8 hastamizda komplikasyon gorilmustir.
Komplikasyon oranimiz %8.6'dir.
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