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OZET

AMACLAR

Mide kanserinde standart tedavi cerrahidir. Kiiratif cerrahi, total/subtotal gastrektomi
+ D1/D2 lenf nodu diseksiyonu + total omentektomidir. Omentumun  fonksiyonel
ozelliklerinin aydinlanmasi onu 6zellikli bir organ haline getirmistir. Bu calismada mide
timori nedeni ile ameliyat edilen hastalarda total omentektominin gerekli olup olmadigini

gostermeyi amacladik.

HASTALAR VE YONTEMLER

Ocak 2010 - Aralik 2017 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi ABD’nda mide kanseri tanisiyla ameliyat edilmis 507 hastanin
verileri degerlendirildi. Calisma kriterlerini karsilamayan 73 hasta ¢alisma disinda
birakildiginda kalan 434 hastanin preopertif BT, endoskopi, postoperatif patoloji ve survi

verileri degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 434 hastanin 32’sinde omentumda karsinom metastazi
tesbit edildi. 32 hastanin 10°unda omentumda makrometastaz, 22’sinde ise omentumda
mikrometastaz mevcuttu. 22 hastanin patolojileri incelendiginde biitiin hastalarin T4 tiimori
oldugu, 15 hastada ise makroskopik olarak viseral peritona bitisik timor(%68) saptandigi
goriildi. 18 hastanin patolojisi taslt yiiziik hiicreli veya tash yiiziik hiicreli diferansiyasyon
gosteren karsinom olarak raporlandi. 14hastanin N3(%63,7) oldugu goriildi. Hastalarin
21(%95,4)’inde angiolenfatik invazyon, 18’inde vendz invazyon(%81,8), 20’sinde ise

perindral invazyon(%90,9) mevcuttu. 17 hasta takipleri siiresince eks(%77,2) oldu.

SONUCLAR

Omentum metastazi ekilme yoluyla oldugundan erken evre tiimorlerde
saptanmast beklenmemektedir. Omentumun fonksiyonel etkileri ve omentektominin
postoperatif komplikasyonlar1 arttirmasini géz Oniine aldigimizda erken evre ve diffiiz
yayilim veya taglt yliziik hiicreli morfolojinin tersine agresif seyretmeyen tiimorlerde parsiyel
omentektomi yeterli bir prosediir gibi goriilmektedir. Gastroomental arterlerin omental

dallarm1 disseke edip korumak ve omental iskemiye engel olmak gerekliligi prosediirii



zorlastirsa da omentum anatomisine hakim deneyimli cerrahlar tarafindan uygulanabilir bir

yontemdir.



ABSTRACT

PURPOSE

Standard treatment for gastric cancer is still surgery. Curative surgery is total / subtotal
gastrectomy + D1/ D2 lymph node dissection + total omentectomy. The enlightenment of the
functional properties of omentum has made it a favored organ for surgeons. In this study, we
aimed to show whether total omentectomy is necessary for patients who are operated with

gastric cancer or not.
PATIENTS AND METHODS

Between January 2010 - December 2017, 507 patients who underwent stomach cancer
surgery in Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, General Surgery Department
were evaluated. 73 patients who did not meet the study criteria were excluded. 434 patients’
preoperative CT and endoscopy findings, postoperative pathology reports, and surveillance

were evaluated.
FiNDINGS

Omental carcinoma metastasis was detected in 32 cases of 434 patients. There was
macrometastases in 10 of 32 patients, and omental micrometastases were present in 22 of the
patients. When the pathologies of those 22 patients were examined, all patients were found to
have T4 tumor and 15 patients had macroscopically visible tumor adjacent to the visceral
peritoneum. The pathology of 18 patients was reported as signet-ring cell carcinoma or any
carcinoma with signet-ring cell differentiation. 14 (63.7%) patients were found to have N3
tumor. 21(95.4%) patients had angiolymphatic invasion, 18(81.8%) cases had venous
invasion and 20(90.9%) cases had perineural invasion. Seventeen (77.2%) patients died

during follow-up.
RESULTS

Since omentum metastasis occurs through seeding, it is not expected to be detected in
early-stage tumors. When functional effects of omentum and increase postoperative
complications as a result of omentectomy is considered, partial omentectomy seems to be an
adequate procedure in tumors which is at early stage and not aggressive like diffuse spreading

or signet-ring cell morphology. Although the necessity of dissecting and preserving the



omental branches of the gastrointestinal arteries in order to prevent omental ischemia makes

the procedure difficult, it is feasible by experienced surgeons with omentum anatomy.



I-GIRIS VE GENEL BILGILER

A- OMENTUM

Omentum baglangigta cerrahi sonrasi intraabdominal yapisikliklara sebep olan,
kullanigsiz yagli, yaprak seklinde bir doku olarak bilinirdi. ik kez 1800’Li yillarda De
Lamballe savas esnasinda omentumun enfeksiyonlara karsi koruyucu degisik bir yapisi
oldugunu ortaya koymustur. 1880 yilinda Isve¢-Amerikan cerrah Senn tarafindan saglam
olmayan siitur hatlarina omental yama kullanilmaya baslanilmis ve omentum kullanimi
cerrahiye girmistir (1). Daha sonra enfeksiyonlara karsit olan koruyucu rollerinin de fark

edilmesiyle omentum arastirmacilarin ilgisini cekmeye baslamistir.

Omentum 2 yaprakli viseral periton katlantisidir. Biiyiik ve kiigiik omentum olarak
ikiye ayrilir. Kiiciik omentum midenin kiigiik kurvaturundan karacigere dogru uzanir. Altta
mide kiiciik kurvaturu ve duodenum 1. kita proksimali, {istte porta hepatis ve ligamentum
venosumun fissliriine tutunan bir yapidir. Hepatogastrik ve hepatoduodenal ligaman olmak
tizere 2 boliimde incelenir. Hepatik triadi, anterior vagusun bazi dallarini, 5., 7., ve 8. grup

lenf nodlarini ,sag ve sol gastrik arterleri igerir.

Biiyiik omentum ise midenin biiylik kurvaturundan baslayip bir 6nliik gibi uzanarak
abdominal organlarin biiylik bir kisminin tizerini 6rter. Omentum majus iki boliime ayrilir.
Gastrokolik ligaman duodenum 1. kitast ve mide biiyilk kurvaturundan transvers kolona
uzanir. Sag ve sol gastroepiploik damarlari igerir. Ikinci boliim ise transvers kolondan asagi
uzanan yapraktir. On yiizii pariyetal peritona arka yiizii ise viseral peritona bakar. Sag tarafta
pilorik bolge, duodenum veya pankreas On yiizline tutunabilir. Sol tarafta ise fundusa, bazi

vakalarda ise intraabdominal 6zofagusa kadar uzayabilir.

Omentumun yiizey alam 300- 500 cm?’, uzunlugu 14-36 cm, genisligi ise 20-49 cm

arasinda degisir (1).
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Sekil 1: Omentumun arteryal dolasimi

. Vaskiiler Yapis1

Omentumun arteryal dolagimi sag ve sol gastroepiploik arterler (GOA) tarafindan
saglanir. Bu arterlerin her ikisi de ¢olyak trunkustan kaynaklanir. LGOA splenik arterden
RGOA ise gastroduodenal arterden ayrilir. Her iki gastroepiploik arter midenin biiytk
kurvaturu boyunca tortudz bir sekilde ilerlerken gastrik ve epiploik dallar verir. Bu vaskiiler
ark ile mide biiyiik kurvaturu arasindaki uzaklik 0-4 cm arasinda degisir. Sag gastroepiploik
arterden 5-13 arasinda epiploik dal ¢ikarken LGOA den sadece bir ana dal ¢ikar (1), LGOA
ve RGOA in ilk dallar1 omentumun inferiorunda birleserek Barkow arkini olusturur.
Omentum cerrahisi sirasinda vaskiiler yapilarin korunmamasi iskemiye neden olabilir.

Ozellikle mide tiimérii ameliyatlarinda parsiyel omentektomi planlaniyorsa sag ve sol



gastroepiploik arterlerin 4. ve 6. lenf nodu istasyonlarina yakinliklar1 nedeni ile D1/D2

diseksiyon yapilirken dikkatli olunarak omental dallar korunmalidir.

Venoz yapilar arteryal dolasimi takip eder ve portal sisteme dokiiliir.

Omentumun lenfatik dolasimi ince, birbiri ile baglantili bir ag olusturur. 40-60
boyutlarindaki “milky” spotlar1 iceren kor endotelyal keseler veya omental stromadaki 20-30
u boyutlarindaki endotelyal kanal aglarindan baglar ve toplayict kanallar1 olusturmak tizere
birlesirler. Toplayici kanallarda valf sistemi bulunur. Toplayici1 kanallar sagda subpilorik lenf
nodlarina solda ise splenik nodlara drene olur. Ancak omentumda belirgin bir lenf nodu

formasyonu yoktur (1).

Resim 1: Mide ve omentumun arteriografik gériintiisii



2. Hiicre Bilesimi

Omentum batm ile iliskili lenfomiyeloid doku olarak tammlanmstir. Iki mezoteyal
yaprak ve bu yapraklar1 birbirine baglayan, kapiller damarlari, adipositleri, fibroblastlar1 ve
ekstraseliiler matriksi iceren bag dokusundan olusur. Omental yag dokusu arasinda milky
spots (MS) adi verilen fokal bolgeler mevcuttur. Bu bolgeler ilk kez 1863 yilinda Ranvier
tarafindan tavsanlarin omentum ve plevrasinda bulunan pamuk atilmis gibi yapilar olarak tarif
edilmis (2), 1874 yilinda ise bugiinkii ismi verilmistir (3). MS’larin peritoneal kavitede
bulunan primitif lenfoid dokular oldugu gosterilmistir (4). MS’lar en ¢ok major omentumda
goriilirken mezenter ve pelvik peritonda da az miktarda bulunabildigi gosterilmistir (4).
Elektron mikroskop incelemelerinde MS’larin makrofaj kiimeleri, lenfositler, notrofiller ve
cesitli stromal hiicrelerden olustugu anlasilmistir (5) ve omentum assosiye lenfoid dokular

olarak tanimlanmistir (6).

MS'larin c¢aplar1 349 ila 756 p arasinda degismektedir ve toplam boyutlar
yenidoganlarda 40-50 cm” iken 70 yas iizerinde 10 cm” nin altina diismektedir (7,8).
Yetiskinlerde cm®” de ortalama 2 MS bulunur (6). Omentumdaki diger kapillerlerin aksine
MS’ larin kapillerleri pencerelidir. MS’da bulunan hiicreler incelendiginde hiicre igeriginin
cogunun makrofajlar tarafindan olusturuldugu goriilmiustiir (%47). Bunu ikinci siklikta
goriilen B lenfositleri (%29,1), T lenfositleri (%1,7) ve mast hiicreleri (%6,1) takip eder (6).
Makrofajlar periferik yerlesimliyken lenfositler perivaskiiler yerlesimlidir. Bu yerlesim
intraperitoneal alandaki yabanci cisimlerin fagosite edilip lenfositlere tanitilmasina olanak

verir.

Intraabdominal hasar veya enflamasyon durumunda omentumun yagl doku
komponenti yerini dens seliiler ve vaskiiler infiltrasyona birakir. Milky spotslarin sayilar1 ve
boyutlar1 kat kat artar. Makroskopik olarak ise daha kalin, opak ve vaskiiler goriiniim alirlar.
Saqip ve arkadaslarinin yaptigi bir hayvan deneyinde omentumun silikon implant ile
uyarilmasiyla yapilan enflamasyon modelinde uyarilmis omentumun kalnliginin 20 kata kadar

artis gosterebildigi kanitlanmistir (9).



Resim 2:Nativ ve aktive omentumun histolojisi a. Adipéz dokudan zengin nativ omentum (oklar milky spotlari gésteriyor) b.
Milky spotlarin biiytitiilmesi c. Polydextran partikiilleri ile uyarilmis omentum dokusu (polydextran partikiillerini gcevrelemis,
oldukg¢a genislemis non-adip6z doku)

Litharg, N. O., Gudehithlu, K. P., Sethupathi, P., Arruda, J. A., Dunea, G., & Singh, A. K. (2007). Activated omentum
becomes rich in factors that promote healing and tissue regeneration. Cell and tissue research, 328(3), 487-497.

Hematopoez, angiogenez, noronal gelisim, ve immun hiicre trafiginin
diizenlenmesinde olduk¢a 6nemli gorevleri olan stromal- cell derive faktor la (SDF-1a) ve
CXC kemokin reseptor 4 (CXCR4) kemokin reseptor ligand ciftinin omentumda varlig1 ve
enflamasyon durumunda miktarlarinda artis oldugu gosterilmistir (9). Ayn1 zamanda MS’dan
kok hiicre markerlari, VEGF, basic fibroblast growth faktér (bFGF) gibi inflamatuar,
homeostatik ve kemotaktik substanslar salgilanarak enflamasyonun sinirlandirilmasinda ve
angiogenezin artmasinda rol oynar (10,11). Uzman gozler tarafindan incelendiginde
perivaskiiler yagh doku etrafinda MS’lar ¢iplak gozle goriilebilmektedir (3). MS’lar kanser
hiicrelerinin fagositoz ve apoptozunda etkili olmakla birlikte kanser metastazlari i¢in de odak
noktasi olarak goriilmektedir (12,13,14), bu yapist ile ozellikle peritondaki serbest kanser

hiicrelerinin yerlesmesi ve biiylimesi i¢in elverisli bir mikrogevre sunmaktadir (15).



3. Fonksiyonlar:

Omentum yaglh bir doku olmasi sebebi ile koruyucu bir yastik olarak gorev goriir,

intestinal adhezyonu azaltir, yabancit maddeleri absorbe eder (16,17).

Omentum peritondaki sivi ve soliit transportunda ve angiogenezisi uyarmada aktif rol
oynarken hasarli bolgeleri tespit edip onarma, enfeksiyonlarla savagma, kok hiicre kaynagi
olarak gorev gorme, regiilator molekiiller iiretme, lipit depo ve temin etmekte onemli rol alir
(17). Hareketli bir organ olmamasina ragmen yabanci cisim ve enflamasyon varliginda
omental kan akis1 ve MS oram artar, makrofajlar aktive olarak inflamasyonu sinirlandirmak

lizere peritoneal kaviteye goc ederler (10,11)

Omentumun primer tiimorleri cok nadirdir ancak 6zellikle mide, kolon-rektum ve over
kanserlerinin peritoneal karsinomatoz (KP) esnasinda en sik metastaz yaptig1 yerdir. Primer
timorden dokiilen invaziv kanser hiicreleri peritoneal sivi ve assit yoluyla transfer olur (18).
Bunun yaninda gastrointestinal sistem tiimorlerinin  yakin komsuluklari nedeniyle

implantasyon tarzinda metastazlar1 da goriilebilir (3).

Yaygin metastazlarin goriilebilmesi nedeni ile Sakakura ve arkadaglarinin perop alinan
sitoloji ve omentum Ornegiyle yapilan PCR calismasmnin KP’yi ongérmede etkili oldugu

gosterilmistir (19).

4. Kullanim Alanlari

Enfeksiyonlara kars1 koruyucu olmasi, yogun VEGF salgilamasi nedeni ile omentum
1950’11 yillardan itibaren vesikovaginal fistiil onariminda, anastomozlar1 giiclendirmede,
lenfodem tedavisinde kullanilmaya baslamistir. Daha sonra omental fleplerin kullanim

alanlar1 genisletilmeye baglamistir.

Goldsmith ve arkadaslarinin kopekler lizerinde yaptigi bir calismada kopegin skalp
defektine omental flep yerlestirilerek beyin ile omentum arasinda gelisen vaskiilarizasyon
gosterilmis ve bu tedavi yonteminin iskemik ensefalopatilerde revaskiilarizasyonu saglamak
icin, beyin tiimorlerinde kemoterapi ajanlarimin kan beyin bariyeri engeline takilmasini
onlemek icin kullanilabilecegi sOylenmistir (20). Ayni ekibin yaptig1 bagka bir ¢alismada ise
travmaya sekonder iskemik spinal kord hasarinda omental flebin vaskiilarizasyonu arttirarak

paraliziyi geri dondiirebildigi deneysel modellerde gosterilmistir (21).



Klepetko ve arkadaslari bronsiolitis obliterans nedeni ile akciger transplantasyonu
gereken kisa segment trakeal stenozun da eslik ettigi bir hastada dondr trakeasini ikinci
seansta nakletmek amaciyla trakeayr omentuma dikmis ve 6 ay sonra trakeal transplantasyon

gerceklestirilmis (22).

Travma, radyasyon, rezeksiyon gerektiren cerrahi veya acik kalp ameliyatlarinin
komplikasyonlarina bagli mediastinit yonetimlerinde de omental flep kullanimin pektoralis

major flebi kullanimina tstiinliikleri kanitlanmistir (23).

Yumusak dokunun arttirilmasi gereken durumlarda serbest omental flep kullaniminin
vaskiilarizasyon agisindan oldukca tatmin edici sonuglar1 goriilmiistiir (24), hatta hemifasyal
atrofisi olan bir hastanin yiiziine omental flep yerlestirilerek yiiz giildiiriicii bir sonug elde

edilmistir (25).

Omental flep kullanim alanlarinin genislemesi omentumun boyutunun uzatilmasiyla
ilgili ¢caligmalar1 beraberinde getirmistir. Transvers kolona baglandigi bolgeden ayrilarak 2 ila
12 cm’e kadar uzama saglanmistir. Sol gastroepiploik arterin kapatilmasi yoluyla omentum
sternal ¢entige kadar uzatilabilmis, son olarak sol gastroepiploik arterin kapatilmasi yanisira
omentuma L seklinde kesi yapilarak yukarida skalpe, asagida uyluk ortasi, yanda ise 6nkol

ortasina kadar uzatilabilmistir (26).

B- MIDENIN ANATOMISI

Mide sindirim sisteminin en genis organidir. Proksimalinde 6zofagus distalinde ince
bagirsaklar ile devam eder. Yemek depolamaya izin veren biiyiik, muskuler ve i¢i bos bir

organdir. Biiylik boliimi karin orta hattinin solunda ve siiperiorunda kalir.

Embriyolojik hayatin 4. haftasinda “foregut”in en genis kismindan mide olusmaya
baglar. Gelisim boyunca mide 6zofagusun uzamasiyla birlikte 12. haftada C2 vertebra
seviyesinden T11 vertebra seviyesine iner. Gelisimin 5. haftasinda midenin dorsal duvari
ventral duvarindan daha hizli geliserek midenin bir tarafinin daha siskin olmasina neden olur.
Gelisimin 7. haftasinda longitudinal aksta saat yoniinde 90 derece, sonrasinda 8. haftada
anteroposterior diizlemde saat yoniinde 90 derece donerek pilor bolgesini yukar: ¢ekip mide

son pozisyonunu alir.
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Sekil 2: Midenin embriyolojik gelisimi

Midenin govdesi en genis bolgedir ve proksimalinde alt 6zofagus sfinkteri ve
abdominal 6zofagus olarak devam eden kardiya ile komsudur. Distal olarak, kii¢iik kurvatur
iizerindeki agisal c¢entikten (incisura) biiylik kurvatura kadar uzanan bir ¢izgi ¢ekildiginde
pilorik sfinkter araciligiyla duodenuma bosalan gastrik antrum sinir1 ¢izilir. Solunda, kardiyak
centik, sol hemidiyaframin kubbesiyle temas halinde uzayabilir bir rezervuar olusturmak i¢in
fundusun bas kisminin uzandig1 gastro6zofageal bileskeyi isaretler. Arkasinda pankreas, sol
lateralinde dalak, iist ve sag lateralinde karaciger ve inferiorunda transvers kolon ile
komsulugu vardir. Intraperitoneal bir organ olmasinin yanisira gastrosplenik ligaman ile
dalak, gastrofrenik ligaman ile diyafram, hepatogastrik ligaman ile karaciger ve gastrokolik

ligaman ile de transvers kolona tutunarak sabit kalir.

Mide duvar1 dort tabakadan olusur. Bunlar, en i¢te mukoza, disar1 dogru sirayla

submukoza, muskularis eksterna ve seroza tabakalaridir. Mukoza mide sivisini sekrete eden
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glandlar ve epitel doku ile kaphdir. Kardiya boliimiindeki foveoler hiicrelerden midenin
mukozasini koruyan mukus salgilanirken fundustan mide sivist salgilanir. Esas hiicreler
pepsin, pariyetal hiicreler ise HCL salgilar. Submukoza tabakasi siki bag dokusundan olusur;
damar, lenfatik ve sinirleri igerir. Mukozay1 desteklerken yemek girisiyle genislemeye izin
veren rugalar1 olusturur. Bir sonraki tabaka muskularis eksterna 3 alt gruptan olusur. En
icteki oblik tabaka mideye spesifiktir ve gidanin mekanik sindirimden sorumludur. Orta
sirkiiler tabaka pilor bolgesinde kalinlasarak pilorik sfinkteri olusturur ve mideden
duodenuma gecisi diizenler. Son muskuler tabaka longitudinal tabakadir ve kas kasilmasi ile
gidanin pilora iletilmesinden sorumludur. Sirkiiler ve longitudinal tabakalar arasinda
Auerbach's (myenteric) pleksus bulunur. Son tabaka olan seroza multipl bag dokusu

katmanindan olusur ve peritonla devam eder.

Pariyetal hiicreler

— Yuzey epiteli |
‘ + Gastrik qukur
Mukoza <
| .
Lamina t\“ Gastrik gland
Propriya . |
Muskularis Sef hiicreler
mukoza ‘
Submukoza — s 7 _Jy
Oblik tabaka —;_> A
Muskularis | Sirkiler tabaka —."'. Enteroendokrin
externa Longitudinal hiicreler
tabaka

Seroza \\ v

Sekil 3:Midenin tabakalari

Govdede ve fundus mukozasinda asit salgilayan oksintrik bezler hakimdir. Bu bezler
ylizey epitel hiicreleri, mukoza hiicreleri, parietal hiicreler, zimojen (sef) hiicreler ve
enterokromafin-benzeri (ECL) hiicreleri igerir. Parietal ve sef hiicrelerin baslica tirlinleri
hidroklorik asit, intrensek faktor ve pepsinojendir. ECL hiicreleri, parietal hiicre asidi tiretimi

icin giiclii bir uyar1 olan histamin salgilarlar. Antral mukoza, asit lireten hiicrelerin olmamasi
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ve gastrin salgilayan G hiicrelerini daha biiyiikk bir boliimiinde igermesi ile fundus/goévde

mukozasindan ayrilir.

Mide olduk¢a mobil ve genisleyebilir bir organ olmasi sebebi ile oldukca zengin kan
akis1 gerektirir. Colyak trunkus direkt olarak aortanin 6n kismindan dallanarak ana arteryal
kan akimin saglar. Colyak trunkustan ortak hepatik arter (CHA), splenik arter ve sol gastrik
arter (LGA) olarak ayrilir. Midenin kiiclik kurvatur kismi LGA’in inen dali tarafindan
beslenir, ¢ikan dali ise o©6zofagusu besler. CHA pankreasin siiperiorundan seyrederek
gastroduodenal (GDA) arter ve hepatika propriyaya dallanir. Hepatika propriyadan daha sonra
sag gastrik arter (RGA) ayrilir. RGA kiigiik kurvatur boyunca sagdan sola dogru ilerler ve bu
esnada korpusa kiiclik dallar vererek LGA’den ayrilan kiigiik damarlar ile birlesir. Posterior
stiperior pankreatikoduodenal arter (PSPDA) GDA den ayrilir. GDA daha sonra anterior
superior pankreatikoduodenal arter (ASPDA) ve sag gastroepiploik artere (RGEA) ayrilir.
RGEA sagdan sola biiylik kurvaturu besler. Sol gastroepiploik arter (LGEA) splenik arterden
ayrilarak biiyiik kurvaturun korpusunu besler. Mideyi beslemek igin splenik arterden ayrica 3
ila 5 adet kiiciik arter de ayrilir.

(o)
Kisa gastrik
arter

Sol gastrik
Aorta  ,rter
‘ Splenik
Sag gastrik arter = : " dallar
Hepatika propriya '

) NS 4
Ortak hepatik arter "
Sol gastroepiploik

arter

Gastroduodenal
arter

Superior
pankreatikoduodenal
arter

Splenik arter

Colyak trunkus

Sag gastroepiploik
arter

Sekil 4: Midenin arteryal dolasimia
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Sol gastrik (coronary) ven, sag gastrik ve sag gastroomental venler portal venin farkl
segmentlerine drene olur. Kisa gastrik venler (vasa brevia) ve sol gastroomental ven ise

splenik vene drene olur.

Midenin innervasyonu sempatik ve parasempatik sinirler araciligi ile otonom sinir
sistemi tarafindan saglanir. Presinaptik efferent parasempatik ndronlar dorsal motor
cekirdekten kaynaklanir ve sirasityla 6zofagustaki 6n ve arka yiizeylerdeki 6zofageal bosluk
yoluyla karin i¢ine giren sol ve sag vagus sinirlerinde yol alirlar. Sol vagus anteriorda
ilerlerken sag vagus posterior yerlesimlidir. Sag vagustan Grassi’nin kriminal siniri ayrilarak
kardiya ve fundusu innerve eder. Sag trunkus ayrica kiiclik kurvaturu izleyerek korpus,
antrum ve piloru innerve eden posterior ve anterior Latarjet sinirlerini olusturur. Mideden
kaynaklanan afferent lifler vagustan geger ve beyin sapinda soliter trakt ¢ekirdeginde hiicre
cisimcikleriyle sinaps yaparlar. Sempatik lifler ise spinal kordun T6-T9 segmentlerinden
kaynaklanir. Parasempatik ve sempatik refleks yaylar gastrik asit sekresyonu ve gastrik
motilite i¢in onemli modiilatorlerdir. Buna ek olarak, mideden parasempatik afferent giris,

gastrik pH, salgilama ve bosaltma ile bulant1 ve tokluk ile gibi viseral duyu girdisi ile ilgili

onemli bilgiler saglar. Mideye giden afferent sinyallerin %75- 90’1 vagal néronlarin afferent
liflerinden kaynaklanmaktadir (27). Nosiseptif uyaranlar Oncelikle sempatik aferentler
vasitastyla yola ¢iksa da, kalpte, 6zofagusta ve midede benzer duysal yollarla klinik olarak
kafa karistiric1 agr1 sendromlari iiretebilen vagal parasempatik uyarilarla capraz gecis oldugu
goriilmektedir. Bu, gastrit veya gastro6zofageal reflii gibi iist gastrointestinal patolojinin

yanlis olarak anginal kalp agrisi olarak hissedilmesine neden olabilir (28).

C- MIDENIN LENF GRUPLARI

1973 yilinda Japon mide kanseri arastirma toplulugu ( JRSGC) tarafindan midenin
lenf nodlar1 16 grup altinda toplamistir (29).
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|
JRSGC rejyonel lenf nodlar:

1- sag kardiyak

2- sol kardiyak

3- kiigiik kurvatur

4- biiyiik kurvatur

5- suprapilorik

6- infrapilorik

7- sol gastrik arter

8- common hepatik arter

9- ¢olyak

10- splenik hilus

11- splenik arter

12- hepatoduodenal ligaman

13- retropankreatik

14- SMV kokii

15- orta kolik arter

16- para aortik

Tablo 1: JRSGC rejyonl lenf nodlari

1997 yilinda JRSGC Japon mide kanser topluluguna donistiiriildii ( JGCA) ve son
klasifikasyonlarinda lenf gruplari oldukea ayrintili bir sekilde siniflandirildi (30).

Midenin bolgesel lenf nodlar1 20 grup altinda toplandi art1 olarak 110, 111 ve 112. lenf
gruplar1 eklendi.
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ACMA. colica media

AGB Aa. Gastricae breves
AGES A. gastroepiploica sinistra
AGP A. gastrica posterior

AHC A hepatica communis

AJ A. jejunalis

APIS A. phrenica inferior sinistra
TGC Truncus gastrocolicus
VCD V. colica dextra

VCDA V. colica dextra accessoria
VCM V. colica media

VGED V. gastroepiploica dextra
VI V. jejunalis

VL V. lienalis

VMS V. mesenterica superior
VP V. portae

Sekil 5: Lenf nodu istasyonlari (A) anterior, (B) posterior. "Gastric cancer: current status of lymph node dissection"

1-12 lenf nodu istasyonlar1 rejyonel istasyonlar olarak belirtilirken diger istasyonlar uzak
istasyonlar olarak simiflandirildi ve bu gruplara olan metastazlar M1 olarak kabul edildi.
16,19,10,110,111 istasyonlarmin ise Ozofagusa direk timor invazyonu oldugu takdirde

bolgesel lenf gruplari igine dahil edilebilecegi belirtildi.

. Lenf Nodlarimmin anatomik sinirlari:

Istasyon 1 (sag parakardiyal nodlar): Kardiyanin saginda, sol gastrik arterin ¢ikan kolunun

ilk dal1 boyunca yerlesir (kardiyoozofageal dal).
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Istasyon 2 (sol parakardiyal nodlar): Kardiyanin solunda, sol inferior frenik damarlarin

kardiyo6zofageal dali boyunca yerlesir.

Istasyon 3 (kiicitk kurvatur nodlary): Sol gastrik arterin inen dali ve sag gastrik arterin

distalinden ilk gastrik dali boyunca yerlesir.

Istasyon 4 (biiyiik kurvatur nodlary): Biiyiik kurvatur nodlart sag ve sol gastroepiploik
arterlerin birlestigi Von Ghoete noktasi ile iki alt gruba ayrilir. Sagdakiler 4d, soldakiler 4s
olarak adlandirilir. 4s grubu da proksimal ve distal olarak ayrilir. Proksimal grup (4sa) kisa
gastrik damarlar, distal grup (4sd) ise sol gastroepiploik damarlar boyunca yerlesir. 4d grubu

ise gastroepiploik damarlar boyunca distalinden ilk gastrik dala kadar uzanur.

Istasyon 5 (suprapilorik nodlar): Suprapilorik lenf nodlar1 kiiciik kurvatur boyunca, hemen

pilorun tizerinden sag gastrik arter kokiine kadar uzanir.

Istasyon 6 (infrapilorik nodlar): infrapilorik LN’lar1 biiyiik kurvatur boyunca, pilorun hemen
altindan, sag gastroepipoik ven ile anterior inferior pankreatikoduodenal venin birlesim yerine

uzanir.
IKinci sira lenf nodlar1

Istasyon 7 (sol gastrik arter nodlary): Sol gastrik arter LN’lar1 sol gastrik arter boyunca

¢Olyak trunkustan ¢ikan kokii ve kiigiik kurvaturdaki ¢ikan dali arasinda uzanir.

Istasyon 8 (Ortak hepatik arter nodlary): Ortak hepatik arterik ¢olyak trunkustan ¢ikan kokii

ile gastroduodenal dalin1 verdigi ¢cevrede yerlesir.

Istasyon 9 (Célyak trunkus nodlary): Sol gastrik arter, ortak hepatik arter ve splenik arter
kokiinde yerlesir.

Istasyon 11 (splenik arter nodlary): Splenik arter boyunca uzanir, proksimal ve distal grup
olarak ayrilir. Proksimal grup (11p) splenik arterin ¢olyak trunkusun ayrilma yerinden
posterior gastrik arterin ¢ikisina kadar uzanir, distal grup (11d) ise splenik arter ¢evresinde

posterior gastrik arter ¢ikisindan pankreas kuyrugunun sonuna kadar uzanir.

17



ikinci grup, Uciincii grup veya M nodlar1 (primer tiimor yerlesimine gore)

Istasyon 10 (splenik hilus nodlari): Splenik hilusta, pankreas kuyrugunun bitisinin distalinde

yerlesir.

Istasyon 12 (Hepatoduodenal ligaman nodlari): Hepatoduodenal ligaman iginde bulunur ve

3 ayr1 grupta incelenir:
12a:sol hepatoduodenal ligaman LN’lar1, hepatika propria solunda

12b ve 12p : posterior hepatoduodenal ligaman LN’lari, hepatika propriyanin saginda
arkasinda (12b) ve portal ven posteriorunda (12p) yer alir.

Istasyon 13 (Retropankreatik nodlar): Pankreas basinin posterior yiizeyinde, Ampulla
Vateri’nin kranyalinde, posterior pankreatikoduodenal arterin superior ve inferior dallari
boyunca uzanir. Sol lateral siir1 portal ven, iist sinir1 posterior hepatoduodenal LN’larinin

baslangici tarafindan yapilir.

istasyon 14 (superior mezenter arter (SMA) ve ven(SMV) lenf nodlary): Mezenter kokiinde,
SMV’nin portal ven ile birlestigi yer (14v) ve SMA'nin orijini lizerinde (14a) yerlesir. Lateral
sinir1 gastrokolik venin SMV ile birlesimi, alt sinir1 orta kolik venin SMV ile birlesim yeri,

tist sinirt SMA'nin aortadan ¢iktig1 yer yapar.

Istasyon 15 (aortik hiatus-al orta -a2/bl ve kaudal-b2 paraaortik nodlar): Abdominal aort

ile inferior vena cava ¢evresinde 4 grup lenf nodunu igerir.

16al: diafragmatik aortik hilus ¢evresinde, aortanin anterior yliziinde, hiatusun alt sinirindan

¢Olyak arterin iist sinirina kadar uzanir.
16a2: Aortanin anterior yiiziinde, ¢6lyak arterden sol renal venin alt sinirina uzanir.

16bl: Aorta ve vena cavanin On yliziinde sol renal venin alt simirindan baslayip inferior
mezenter arterin iist sinirina uzanir. Sag ve sol sinirlart VCI'un sag sinir1 ve sol gonadal ven

tarafindan olusturulur.

16b2: Aortanin anterior yliziinde, IMA'nin iist sinir1 ve aort bifurkasyonu arasinda uzanir.
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Istasyon 17 ve 18 (Peripankreatik lenf nodlari): Superior anterior pankreatikoduodenal arter
boyunca, pankreas basimnin 6n yiiziinde (17), pankreas gdévdesinin alt sinir1 boyunca (18)

uzanir.

Istasyon 19 (Infradiyafragmatik lenf nodlary): Infradiyafragmatik boslukta, subfrenik

damarlar etrafinda daha yogun olarak yerlesir.

Istasyon 20 (Paraézofageal lenf nodlary): Paradzofageal bolgede, diyafragmatik 6zofageal
hiatusta yerlesir.

Istasyon 110, 111, 112 (alt toraks): Alt toraksta (110), supradiyafragmatik boslukta (111),
posterior mediastinel boslukta (112) yerlesir.

D- MIDE KANSERI

Mide kanseri tim diinyada 5. siklikta goriilen kanser tiiriidiir ve kanserden oliimler
icerisinde 3. sirada yer alir. Ulkemizde ise tiim kanserler i¢inde erkeklerde ve kadinlarda en
stk goriilen 6. en ¢ok Oliime sebep olan 2. kanserdir (31). 2015 yilinda tiim diinyada
1.045.802 mide kanseri vakasi saptanmistir ve 517.170 mide kanserine bagli olim
goriilmistiir. Tirkiye’de ise 11.695 yeni mide kanseri tanisi koyulurken 10.202 mide
kanserine bagh olim goriilmiistiir. 2020 yilinda Tiirkiye’de insidansin 13.679 olmasi

ongoriilmektedir (31).

Tirkiye: her iki cinsiyet, tiim yaslar
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Sekil 6: Tiirkiye’de kanser insidansi ve mortalitesi (Globocan 2012)
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Erkekler arasinda Japonya’da insidans 100.000°de 66.7, Kore’de 64.6°dir. Bu oran
Iran’a gore 2 kat daha yiiksektir (32). Japonya’daki bu siklik sebebi ile gelismis tarama
programlar1 uygulanmakta ve buna bagli olarak erken evre mide kanseri yakalanma ve tedavi
oranlar1 artmaktadir, Tiirkiye’de ise mide tiimdrleri genellikle ileri evrede saptanmaktadir.

Diinya capinda nonkardiya mide tiimorlerinin %90'inda H. Pylori pozitifligi
bulunmaktadir (33). 20. yy'in ortalarindan beri gerek hijyen ve sanitasyon kosullarinin
diizelmesi, gerek ulasim ve {iiretimin artmasina bagli olarak tuzlanmis gida tiiketiminin
azalmasi, gerekse antibiyotik kullanimin yayginlasmast ve H. Pylori eradikasyonlarinin
artmasi ile birlikte mide kanseri insidansi ve mortalite oranlari diismektedir (34). Bunun
yaninda kardiya tiimorlerinde US ve Avrupa iilkelerinde artis goriilmektedir (35). Bu durum
obezite oranlarindaki artisa baglansa da tarama programlarinin yayginlagsmasina bagli mide
kanserlerinin saptanma oranlarindaki artis goz ardi edilemez (36,37,38).

Erken mide kanseri iyi prognozlu bir kanser tiiriidiir ve 5 yillik sagkalimi %90'1n
tizerindedir (39,40). Genelde ileri yas hastalif1 olarak goriilmekle birlikte, genclerde
goriildiiginde daha kotii prognozlu ve daha agresif seyretmektedir. Erkeklerde kadinlara
oranla 2 kat fazla goriiliirken geng¢ eriskin kadinlarda geng eriskin erkeklere gore 3 kat
fazladir.

Mide kanserlerinin yaklasitk %90’1 adenokarsinomdur. Bunu lenfoma ve
gastrointestinal stromal tiimorler (GIST) izler. Midenin nadir tiimdrleri arasinda ise karsinoid,
angiosarkom, yass1 hiicreli karsinom ve diger organ tiimérlerinin metastazlari sayilabilir
(meme, malign melanom). Tedavide cerrahi altin standarttir.

Mide adenokarsinomlarinin standart tedavisi total/ subtotal gastrektomi + D1 (+/-) D2
lenf nodu diseksiyonu ve omentektomidir.

Mide kanseri genelde ileri evreye ulasana kadar asemptomatiktir. Semptomlar1 ise
siklikla kilo kaybi, istahsizlik, erken doyma, karin agrisi, mide bulantisi, siskinlik ve
kusmadir. Bunun yaninda demir eksikligi anemisi ve kardiyayi tutan tiimorlerde disfaji ile de
kendisini gosterebilir.

Mide kanserinden siiphelenildiginde endoskopik biyopsi ile tan1 koyulmali ve tedavisi
cerrah, medikal onkolog, radyasyon onkologu, patolog ve radyologdan olusan multidisipliner

bir ekip tarafindan diizenlenmelidir (41).

. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Mide kanseri genel olarak pernisydz anemisi olan hastalarda, A kan grubuna sahip

kisilerde ve ailesinde, mide kanseri Oykiisii olanlarda daha sik goriilmektedir. Cevresel
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faktorler etiyolojik olarak mide kanserinin diffiiz agresif formundan daha ¢ok intestinal formu
ile iligkilidir. Tuzlanmis ve tlitsiilenmis gidalardan, nitrathh gidalardan zengin, sebze ve
meyveden fakir beslenme distal mide tiimorleri icin risk faktorii olarak goriilmektedir (42).
Bunun yaninda diyetle yiiksek oranda alinan C ve E vitaminlerinden zengin gidalarin mide
kanseri riskini azalttig1 soylenmis ancak yapilan ¢aligmalarda belirgin bir koruyucu etkisinin
olmadig1 belirtilmistir (43,44); diizenli aspirin kullaniminin mide kanserine kars1 koruyucu
olabilecegi soylenmektedir.

Tiitstilenmis ve tuzlanmig gida tiiketiminin fazlaligi ile iligkilendirilen antrum
tiimorleri Dogu Asya'da daha sik goriiliirken; obezite, reflii, Barret metaplazi ile iliskili olan
kardiya ve kardiyoozofageal bileske tlimdrleri diger tilkelerde daha sik goriilmektedir (42).

Kronik H. Pylori (Helikobacter pylori) enfeksiyonu mide kanseri riskini 3 kat arttirir.
H. Pylori patojenitesinde etkili virulans faktorleri Cag patojenite adaciginda yer alan CagA ve
vakuole edici sitotoksin Vac A'dir. CagA proteinini iireten H. Pylori tiirlerinin distal mide
kanseri gelisiminde daha fazla rol oynadigi gosterilmistir (45,46,47,48). H. Pylori
enfeksiyonundan mide karsinomu gelismesi; kronik aktif pangastrit ya da korpus predominant
gastrite bagli gastrik glandlarin atrofisi, normal mukozanin intestinal metaplazi ile yer
degistirmesi ve malign degisimi iceren asamali bir siirectir (49). Bu yiizden genis atrofi veya
intestinal metaplazi saptanan bireyler 3 yilda bir endoskopik olarak taranmalidir (50).

Gastrik tllser anamnezi olan H. Pylori pozitif hastalarda mide kanseri riski artarken
duodenal iilser hikayesi olanlarda risk azalir. Antrum kokenli gastrik hastalik duodenal iilser
icin predispozan iken mide kanserine karsi koruyucudur. H. Pylori ile enfekte hastalarda
muhtemelen asit sekresyonunun azalmasina bagli Barret metaplazi riskindeki diisiisle orantili
olarak kardiya ve distal ugta goriilen mide kanseri riski azalir.

Viicut kitle indeksi (VKI) 25°ten diisiik olan bireylerle karsilastirldiginda VKI 30-35
olan bireylerde mide kanseri riskinin 2 kat, 40’tan yiiksek olanlarda ise 6zofagogastrik bileske
ve kardiya tiimorlerinde 3 kat risk artig1 goriilmistiir (51,52).

Ebstein Barr virlistiniin (EBV) mide kanserlerinin yaklasik %10’undan sorumlu
oldugu diisiiniilmektedir. Bu diisiik orana ragmen EBV’nin sebep oldugu kanserler arasinda

mide kanseri en biiyiik grubu olusturmaktadir (53).
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Genetik Risk Faktorleri | Cevresel Risk Faktorleri

Cinsiyet Diyet (Disiik lif alim, tiitstilenmis gida
HNPCC vs)
HDGC H. Pylori
FAP Sigara
Lynch II EBV
Genetik Polimorfizm Nitritler
Peutz-Jeghers sendromu | Asir1 alkol tiiketimi
VKI
Radyasyon

Tablo 2:Mide kanseri gelisiminde risk faktérleri

Predispozan Lezyonlar

Gastrik tlser

Gastrik adenomlar
Kronik atrofik gastrit
Pernisy6z anemi
Gastrik metaplazi
Barret's 6zofagus
High grade displazi
Hiperplastik polipler
Fundik gland polipleri
Hamartomlar
Gegirilmis mide rezeksiyonu
Oykiisii
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Sekil 7:Mide kanserine yol agan multifaktoryel pathway

Sigara kullanimi miktar ve siireyle iligkili olarak mide kanseri i¢in risk faktortidiir
(54). Yapilan bir metaanalizde sigaranin mide kanseri riskini hi¢ igmemis kadinlarda %20,

erkeklerde ise %60 oraninda arttirdig1 gosterilmistir (55).

Ostrojenin mide kanseri gelisimine kars1 koruyucu bir etki olusturdugu saptanmus, geg

menopozun kadinlarda riski diistirmesinin yaninda menopozdan sonra kadinlardaki mide
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kanseri gelisim riskinin erkeklerle esitlendigi gosterilmistir. Tamoksifen gibi antidstrojen

etkili ilaglar ise mide kanseri riskini arttirmaktadir (56,57).

Hiroshima ve Nagasaki felaketlerinde hayatta kalan bireylerin uzun dénem
takiplerinde radyasyonun mide kanseri i¢in risk faktorii oldugu saptanmistir (58). Benzer
sekilde Hodgkin lenfoma nedeni ile mideye radyoterapi (RT) alan hastalarda da radyasyon
mide kanseri riski ile iliskilendirilmis, es zamanl prokarbazine tedavisi alanlarda ise 77 kat

risk artis1 belirlenmistir (59).

Fiziksel aktivitenin mide kanseri riskini %20’ye varan oranlarda diislirdiigli saptanmis
(60), 2 metaanalizle de statin kullaninminin mide kanseri riskini %30 oraninda azalttigi

ispatlanmistir (61,62).
. Oncii Lezyonlar

Intestinal tip mide kanserlerinin Onciisiiniin gastrik displazi, baska bir deyisle
intraepitelyal neoplazi (IEN) oldugu disiiniilmektedir. Gastrik displazi diiz, deprese ve
polipoid biiylime paternine sahip olabilir. Prevalansi %4 ile %20 arasinda degigmektedir (63).
Lokalizasyon olarak en sik kiigiik kurvatur ve antrumda goriiliirken siklig1 erkeklerde ve 70

yas Ustii hastalarda daha fazladir.

Gastrik intraepitelyal neoplazi hiicresel atipi ve disorganize glandiiler yap: olarak tarif
edilmektedir ve malign doniisiim riskinin belirlenmesi agisindan 6nemlidir. Standart bir
terminoloji  kullanmak ve adenokarsinomlardan ayirt etmek amaci ile gastik displazi
tanimlamasinda 1971 yilinda yapilan Japon smiflamasina ek olarak Padova ve Vienna
siniflamalar1 yapilmistir (64,65). Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan en son smiflamada

ise displaziler yliksek ve diisiik grade olarak ayrilmistir (66).

Diisiik grade displazi, minimal yapisal bozukluk ve hiicresel atipi gdstermektedir.
Niikleus uzamis ve bazal yerlesimlidir ve hiicrenin mitotik aktivitesi hafif ya da orta
derecededir. Yiiksek grade displazi/IEN belirgin yapisal diizensizlik ve atipik olabilen ¢ok
sayida mitoz ve belirgin hiicresel atipi igermektedir. Yiiksek grade displazideki hiicre

niikleusu bazal yerlesimli degildir ve belirgin bir nukleolus icerebilir.

Diisiik grade displazili vakalarin %23’ 10 ay- 4 yil gibi bir siirede adenokarsinoma

ilerlerken, yiiksek grade displazili vakalarin %60-80’inde malign doniigiim bildirilmistir.
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Vienna Siniflamasi

Western Japon Siniflamasi Padova Siniflamasi
Siniflamasi
Benign Reaktif Benign, atipi yok (intestinal 1. Negatif 1.Negatif
metaplazi, epitel
1.0 Normal
1.1 Reaktif

1.2 intestinal metaplazi
(IM)

1.2.1IM, komplet tip

1.2.2 IM, inkomplet tip

Belirsiz Benign, atipi ile (aktif 2. Displazi agisindan belirsiz 2. Neoplazi veya didsplazi
inflamasyon iliskili, hiperplastik acisindan belirsiz
polip)
2.1 Foveoler
hiperproliferasyon
2.2 Hiperproliferatif
intestinal metaplazi
Low grade Borderline (yapisal veya 3. Noninvaziv neoplazi 3. Low grade noninvaziv neoplazi
displazi sitolojik atipili displazik (low grade adenom veya displazi
lezyonlar
3.1 Low grade displazi
3.2 High grade displazi
3.2.1 Karsinom agisindan
sipheli- invazyon yok
3.2.2 Karsinom-
invazyon yok
High grade Karsinom agisindan yiksek 4. invaziv karsinom siiphesi 4. Noninvaziv high grade
displazi siipheli (kompleks yapi) neoplazi

4.1 High grade adenom veya
displazi

4.2 Noninvaziv karsinom
(karsinoma in situ)

4.3 invaziv karsinom siiphesi

Tablo 3: Western-Japon-Padova-Vienna siniflamalarinin karsilastirilmasi
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Hiperplastik ve adenomat6z mide polipleri de premalign lezyon sayilir ve ¢ikarilmalari
gerekir. Familyal adenomat6z polipozis (FAP) sendromlu hastalarda mide adenomatdz
polipleri de yiiksek prevalans gosterir (%50) ve mide kanseri gelisme riskini yaklasik 10 kat

arttrir.

Kronik atrofik gastritin 6zellikle intestinal alt tipi mide kanserlerinin en yaygin onclisii
olarak kabul edilmektedir. Atrofik gastrit antrum tiimdrleriyle daha cok iliskilendirilmis,
korpusta risk daha diisiik belirlenmistir. Mide kanserlerinin ¢ogu intestinal metaplazi

zemininde ortaya ¢ikmaktadir.

Peptik {ilser gibi benign nedenlerle distal mide rezeksiyonu yapilan hastalarda takip
eden 10 yilda timor gelisebilmektedir. Roux & Y gastrojejunostomi yapilan hastalarda

Billroth 2 gastrojejunostomi yapilanlara gore daha az siklikta kanser gelisimi goriilmektedir.

Mukus hiicre hiperplazisi ile seyreden Menetrier hastaliginda %5-10 arasinda mide
adenokarsinom riski belirlenmistir. Glandiiler hiperplaziye sekonder gelisen gastrinoma ise

malignite onciilii olarak kabul edilmemektedir.

. Patoloji

Mide mukozasi antrum ve kardiyada foveoler glandlar, pilorik glandlar ve gastrin
salgilayan G hiicreleri, serotonin salgilayan enterokromafin hiicreler, somatostatin salgilayan
D hiicrelerini iceren endokrin hiicrelerden olusur. Fundus ve korpusta ise foveoler glandlar,
pariyetal hiicre ve esas hiicreleri iceren fundik glandlar ve histamin salgilayan endokrin
hiicrelerden olusur. Mide kanseri kronik gastrit ile baslayip kanserde sonlanan ¢ok adimli bir

gelisim gosterir.

Kronik gastrit zemininde gelisen atrofinin intestinal metaplazi ve displazi

adimlarindan gegmesi kanser gelisimi ile sonlanir.
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Normal
mide
mukozasi

Yiizeyel Kronik Atrofik intestinal

gastrit inflamasyon gastrit metaplazi RERle LSl ,)

Sekil 8: Mide kanseri gelisim adimlari
Intestinal metaplazi normal gastrik epitelin fenotipinin intestinal tipe doniismesi ile
gelisir. Her ne kadar komplet ve inkomplet olarak alt gruplandirilmaya calisilsa da bu
siniflandirmanin klinik bir anlam1 yoktur. Subtipten ziyade intestinal metaplazinin genisligi ve

ciddiyeti kanser i¢in prediktif risk faktoriidiir.

Displazi / intraepitelyal neoplazi, direk neoplastik prekiirsor lezyon olarak tanimlanir.
Insidans1 adenokarsinom insidansina ¢ok yakindir (67). Midede displazi gériilmesi midenin
herhangi bir yerinde de kanser gelisimi riski i¢in marker kabul edilir. Low grade displazide
niikleuslarda en ve boy artisi, siklasma, ve psoddostratifikasyon goriiliirken high grade
displazide bunlara ek olarak niikleer polaritede kayip, niikleer polimorfizm, kompleks gland

yapilari goriiliir.

Erken mide kanserlerinin ¢ogu iyi diferansiyedir. %52 kadarmi tubuler karsinom
olusturur. Diger tiirleri ise papiller karsinom, tagh yiiziik hiicreli karsinom ve kotii diferansiye
karsinom olarak sayilabilir. Tiimor boyutu ve invazyon derinligi en 6nemli prognostik

faktordiir (67).

Lauren smiflamast 1965°te yayimlandigi giinden beri hala en sik kullanilan

siniflamadir. Intestinal, diffiiz ve indeterminate olarak gruplama yapulir.
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Ming Lauren WHO
Ekspansif Intestinal tip Papiller adenokarsinom
Tubuler adenokarsinom
Infiltratif Diffiiz tip Zay1f kohesiv karsinom
Miisindz adenokarsinom
Indeterminate tip Mikst adenokarsinom
Adenoskuamo6z karsinom
Skuamoz karsinom
Kiigiik hiicreli karsinom

Digerleri

Tablo 4:Mide kanserinin Ming , Lauren ve WHO siniflamalari

WHO siniflamasina goére mide tiimorleri epitelyal tiimorler, mezenkimal tiimorler,
lenfomalar ve sekonder tlimdrler olarak siniflandirilir. En sik goriilen epitelyal timdrler de
premalign lezyonlar (adenom, low grade intraepitelyal neoplazi ve high grade intraepitelyal
neoplazi), karsinomlar néroendokrin neoplazmlar ve mikst adenonéroendokrin karsinomlar
olarak gruplandirilir. Karsinomlarin en sik goriilen alt tipi adenokarsinomdur (papiller,
tiibiiler, miisindz, tagh ylziik hiicreli karsinom ve varyantlarin1 da igeren ‘poorly cohesive’
karsinomlar, mikst karsinomlar). Diger alt tipler ise adenoskuaméz karsinom, mediiller
karsinom, hepatoid adenokarsinom, skuamoz hiicreli karsinom, indiferansiye karsinomdur.
Noroendokrin neoplazmlar; noroendokrin timoérler (NET GI1 (karsinoid)- NET G2) ve
noroendokrin karsinomlar (biiyiik hiicreli NEK, kiiciik hiicreli NEK) olarak ayrilir.
Gastrinoma ve serotonin salgilayan NET ise mikst adenonéroendokrin tiimorlerin alt

tipleridir.

2010 WHO smiflamasina gére mide kanserinde goriilen major histolojik tipler tubuler,

papiller, miisindz, tagh yiiziik hiicreli ve ‘uncommon’ histolojik tip olarak belirtilir (68).
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Erken mide kanserlerinde goriilen en sik sitolojik alt tip tubuler adenokarsinomdur.
Makroskopik olarak polipoid veya fungiform kitleler seklinde goriiliir, histolojik olarak ise
diizensiz smirli, degisken boyutlarda fiize veya dallanmis tubuller ve siklikla intraluminal
mukus, niiklear ve inflamatuar debrisler seklinde goriiliir. Papiller adenokarsinom diger sik
rastlanan erken mide kanseri tipidir. Yasl hastalarda ve proksimal midede daha sik goriliir.
Siklikla karaciger metastazi ve yliksek lenf nodu metastazi oranlar ile iligkilidir. Miisindz
adenokarsinom mide kanserlerinin %10’unda goriiliir. Histolojik olarak tiimor voliimiiniin
yaklasik %50’sini kaplayan ekstraseliiler miisin6z gollenmeler seklinde goriiliir. Tash yiizik
hiicreli karsinom ve diger ‘poorly cohesive’ karsinomlar siklikla taslt yiiziik hiicre ve non tasl

yliziik hiicre karigimindan olusur.

Ming smiflamasi bliylime paternine gore ekspansif ve infitratif olarak ayrilan basit bir

siniflamadir ve klinik 6nemi yoktur.

Goseki smiflamasi tubuler diferansiyasyon ve sitoplazmadaki mukus oranlarina gore

yapilir.

Grup 1: tubuler diferansiyasyon iyi, sitoplazmadaki mukus az

Grup 2: tubuler diferansiyasyon 1yi, sitoplazma mukustan zengin

Grup 3: tubuler diferansiyasyon kotii, sitoplazmadaki mukus az

Grup 4: tubuler diferansiyasyon kotii, sitoplazmadaki mukus zengin

. Genetik Yatkinlik ve Ailesel Sendromlar

Mide kanserlerinin 2/3’linden fazlasinda p53 timor supresyon geninde delesyon ve
supresyon gorilmektedir. Buna COX-2 overekspresyonu eslik edebilir. COX -2
ekspresyonunda artis goriilen mide tiimorleri daha agresif seyretmektedir. Bunlara ek olarak
bireysel mide kanserinin genetik duyarliliginda mide mukozasini zarar verici ajanlardan
koruyan ve inflamatuar cevapta rol oynayan interlokin-1B polimorfizmi gibi ¢cok sayida genin

rol oynadig1 diisiiniilmektedir (69,70).

Mide kanseri vakalarinin yaklasik %1-3’linde genetik yatkinlik bulunmaktadir. Mide

kanseri hastalarinin 1. derece akrabalarinda malignite gelisme riski 2-3 kat artmaktadir.
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Mide kanseri ile iliskili genetik sendromlar arasinda Herediter nonpolipozis kolorektal
kanser (HNPCC), familyal adenomatdz polipozis koli (FAP), herediter diffiiz gastrik kanser
(HDGC), midenin proksimal polipozisi (GAPS) ve Peutz Jeghers sendromu sayilabilir
(71,72).

Herediter diffiiz gastrik kanser nadir, otozomal dominant (OD) geg¢isli bir kanser
tirtidiir. Geg prezantasyon, invaziv diffiiz tip timor ve kotii prognoz ile iliskilidir (73). Tan1
kriteri olarak birinci veya ikinci derece akrabalarinda en azindan bir tanesi 50 yasindan kii¢iik
olmak kosulu ile iki veya daha fazla tan1 koyulmus diffiiz mide kanseri olmas1 veya birinci
veya ikinci derece akrabalarinda, tani anindaki yastan bagimsiz olarak 3 veya daha fazla
diffiiz mide kanseri tanist koyulmus olmasi kullanilir. E-cadherin (CDH1) tiimdr supressor
gen mutasyonuna baglidir. Memenin invaziv lobuler karsinomu, prostat, kolon kanseri
gelisimi riski artar. E-cadherin gen mutasyonu olan bireylerin yasam boyu mide kanseri

gelistirme riski %80'dir (74).

Herediter nonpolipozis kolorektal kanser erken yasta ortaya ¢ikan kanserlerle iliskilidir
ve en sik olarak kolorektal kanserler goriiliir (%70 splenik fleksuranin proksimali). Multipl
senkron ve metakron kanserlerin yaninda ekstrakolonik kanserler de goriiliir. Ekstrakolonik
kanserlerin en sik goriilenleri ise endometriyal karsinom, over kanseri, mide ve ince bagirsak
kanseri, iireter ve renal hiicreli karsinomdur (74). HNPCC sendromu olan hastalarin

%10’unda mide kanseri (6zellikle intestinal alt tipin) gelisme riskinin arttig1 bilinmektedir.

FAP, APC genindeki otozomal dominant germline mutasyon sonucu gelisir. Yasam
boyunca mide kanseri gelisme riski %67-83 oranindadir (75). Klasik FAP sendromu farkli
boyutlarda yiizlerce bazen binlerce kolorektal adenom ile iliskilidir. Hastalarin ¢ogunda
polipler ¢ocukluk ¢aginda ve Ozellikle distal (rektosigmoid) kolonda intramukozal nodiiller
seklinde baslar, addlesan doneminde ise goriilebilir hale gelir ve yasla birlikte sayilari artar.
Hastalarin %90''mda midede fundik gland poliperi (FGP) gelisir. FGP’nin i1se %401

adenomato6z 6zellikler gosterir, ancak kansere dontistim nadirdir (76).

E- GORUNTULEME YONTEMLERI

. Endoskopi

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi gastrointestinal traktin zofagustan baslayarak

duodenum 2. kitaya kadar direk goriilmesini saglayan standart bir tekniktir. Her ne kadar
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transnasal kullanima izin veren 5 mm'lik endoskoplar dizayn edilmis olsa da standart olarak
kullanilan peroral tekniktir. Sinirlamalar1 bulunsa da endoskopi mide kanseri tanisinda ve

takibinde gilinlimiizde en kabul goren goriintiilleme yontemidir.

Iyi bir endoskopi &ncelikle iyi bir hazirlik gerektirir. Hastalara islemden yarim saat
once igirilen mukolitik karisimlar ve islem esnasinda yapilan antiperistaltik ajanlar
endoskopinin teknigini olduk¢a kolaylastirir. Bunun yaninda erken lezyonlar1 ayirt edebilmek

icin midenin biitlin mukozasini dikkatlice gdzden gecirmek gereklidir.

Kor noktalarin engellenmesi icin standart bir prosediir gelistirilmelidir. Mide hava ile
lyice sisirilmeli, mukus ve kopiikk su veya mukolitik ajanlar ile temizlenmeli ve mide
mukozas1 haritalanmalidir. Endoskopiye baslandiginda tiimdriin yanisira Helicobacter pylori
iliskili gastrik atrofi ve intestinal metaplazinin de taninmasi énemlidir. Polipoid veya iilseratif
tip erken mide kanserleri standardize edilmis bir endoskopi ile rahatlikla taninabilirken gastriti
taklit eden siiperfisyal lezyonlar optimum hazirlik ve en iyi teknikle bile gozden kagirilabilir.
Yeni gelistirilen kromoendoskopiler (CE) indigo karmen boyasinin da kullanarak superfisyal
veya deprese tip erken mide kanserlerinde dahi ylizey paternini taramaya izin vererek erken
taniya olanak saglamaktadir (77). Buna ragmen 5 mm’den kiigiik lezyonlar superfisyal
lezyonlarin ayirimi zor olabilir. Magnifiye narrow band imaging endoskopi (M-NBI)

sistemleri ile ¢ok kiigiik ve flat erken mide kanserlerini ayirt etmede oldukga faydalidir (78).

Resim 3: Siiperfisyal deprese tip (0 Ilc) EGC endoskopik goriintiisii (kardiya) (4) standart konvansiyonel beyaz 151k
endoskopi - spontan kanamali, deprese, hiperemik lezyon (B) Indigo karmen kromoendoskopi- iyi demarke irregiiler sinirl
lezyon
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Resim 4: Siiperfisyal eleve tip (0 lla) EGC endoskopi gériintiisii (antrum) (A) Standart konvansiyonel beyaz isik endoskopi-
hafif eleve lezyon, mukozada hafif diizensizlik (B) indigo karmen kromoendoskopi - iyi demarke siiperfisyal eleve lezyon,
irregiiler yiizey

Erken mide kanserinde endoskopik olarak goriilen lezyonlar Paris siniflamasina gore 6

grupta incelenir.

Tip 0 -Superfisyal polipoid, diiz/deprese veya ekskave tiimorler
Tip 1-Polipoid karsinomlar, genelde genis bir tabana oturmus
Tip 2- Ulsere karsinomlar, keskin ve yiiksek sinirl

Tip 3- Kesin sinirlar1 olmayan tilsere infiltratif karsinomlar

Tip 4- Noniilsere, diffiiz infitratif karsinomlar

Tip 5- Siniflandirilamayan ileri karsinomlar (79)
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Sekil 9: Paris siniflamasi

Endoskopinin komplikasyonlar1 olduk¢a nadir goriilmekle birlikte cogunlukla
sedasyon ile iligkilidir. En ciddi komplikasyonu perforasyondur ve genellikle endoskopistin

net goriis saglamadan endoskopu fazla itmesiyle, en sik olarak piriform fossada goriiliir.

. Endoskopik Ultrasonografi (EUS)

Endoskopik ultrason endoskopun ucuna yerlestirilen kiiciik bir transduserdan ses
dalgalar1 gonderilmesi prensibine dayanan bir tetkiktir. Transduserin endoskopla birlikte
midenin direk duvarma temas etmesi sonucu midenin tiim katmanlar1 goriilebilirken cevre
lenf nodlar1 ve komsu organlarda goriilebilir. Goriintii kalitesi direkt temas nedeni ile standart

ultrasonlardan daha iyidir. EUS ile mide 5 katman halinde goriiliir.
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Resim 5 : Midenin EUS gériintiisii

-mukoza- ekoik

-muskularis mukoza- hipoekoik
-submukoza- ekoik
-Muskularis propria- hipoekoik

-seroza- ekoik

Mide tiimorii farkli mural invazyon gosteren hipoekoik kitle seklinde goriiliir. Tiimor
derinligi enflamatuar yanit ile karisabileceginden fazla olctilebilir. EUS mide tiimoérlerinin
proksimal ve distal yayilimini, lenf nodu pozitifligini saptayarak T ve N evrelemesi acisindan
yararli bilgiler saglamaktadir. T evrelemesinde dogruluk oranlar1 olduk¢a yiiksektir. Ne var ki
antral tiimorlerde ¢ok kullaniglt degildir. Malign lenf nodlarin1 degerlendirmede BT den {istiin
oldugu kabul edilmektedir. Lenf nodlarinin malignite kriterleri arasinda hipoekojenite,
yuvarlak sekil, diizensiz sinir, 1 cm’den biiyiik cap sayilabilir (80,81). Malign lenf nodlarini
degerlendirmede spesifitesi %90 iken sensitivitesi diistiktiir (%53-80)

34



3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MR)

MR’1in mide tiimorii goriintiilmesinde fazla yeri yoktur. Ancak nefesin iyi tutuldugu
fast imaging teknik ile c¢ekilmis MR'in seroza invazyonunu gostermede BT'ye iistiinliigi

vardir (82).

Solunumsal ve peristaltik artefaktlarin varligi, uygun oral kontrast bulunmamasi,

BT'den daha yiiksek maliyetli olmast MR'in kullanimini kisitlamaktadir.
4. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Ince sekansh helikal veya multidedektér BT'lerin kullanima girmesi BT nin mide

karsinomu taramasindaki rolini arttirdi.

BT preoperatif olarak evreleme ve ekstragastrik yayilimi saptamak icin kullanilir.
Gortintiileme sonuglarina gore hastanin kiiratif tedaviden fayda saglayip saglayamayacagi
degerlendirilir. Ek olarak BT hastanin tedaviye yanitim1 degerlendirmede de kullanilir.
Yardimci olarak intravendz kontrast kullanilir. Daha iyi sonuglar i¢in su igirilerek negatif
kontrastlanma yaratilabilir. Arteryal fazda mide duvar1 degerlendirilirken, ge¢ portal fazda

karaciger parankimi metastaz agisindan degerlendirilir. BT ile

« Ulsere olsun veya olmasin polipoid kitleler
* Mukozal diizensizlik veya iilserasyon ile fokal duvar kalinlagsmasi
» Normal mukozal kivrimlarin kayboldugu duvar kalinlagmasi (infiltratif lezyonlar)

» Mide duvarinin fokal infiltrasyonu goriilebilir.

T evresi hakkinda BT ile yeterli 6ngoriide bulunulamaz dogruluk oranlari %66

civarindadir.

BT ile 5 mm’den daha biiyiik lenf nodlart %75 oraninda goriilebilir. Reaktif ve

metastatik lenf nodlarin1 ayirmada yeterli bilgi vermez.

BT de lenf nodlarinin malignite kriterleri: -perigastrik lenf nodlariin kisa ¢apinin 6-8
mm, yuvarlak sekilli, santral nekrozu olmasi, heterojenite ve yliksek dansitedir (83,84). N
evrelemesi acisindan sensitivite %62.5 ile %91.9 arasinda degismektedir. O ylizden spesifik

diagnostik belirte¢ olarak kabul edilemez (85).
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Metastazlar1 belirlemede ise oldukca fayda saglamaktadir. En sik metastaz karacigerde
goriiliirken daha az siklikta akcigerler, adrenal bezler ve bdbreklerde metastaz goriilebilir.
Kemik ve beyin metastazi ise oldukca nadirdir. Bunun yaninda intraperitoneal ve omental
metastazlar ileri mide kanserlerinde siklikla goriiliir. BT de karsiligi nodiil, lokalize sivi
koleksiyonlari, mezenter ve omentumda diizensiz kalinlagmalar olarak kendini gosterir. Overe
en sik metastaz yapan tiimor de mide kanseridir ve spesifik olarak Krukenberg tiimorii olarak

adlandirilir.

BT’ nin bazi handikaplar1 vardir;

Distandii midede yalanci olarak gastro6zofageal bileske kalinlasmis olarak goriilebilir, bu
ylizden T2- T3 lezyonlar1 ayirt etmek zor olabilir

Timor ile pankreas arasinda yagli plan kaybi enflamatuar hadiselerde veya kasektik
hastalarda normal olarak goriilebilir, direkt organ invazyonu goriiniimii verebilir

Kiiciik lenf nodlarinda tiimor metastazi olabilir, tersine biiylik nodlar da reaktif olabilir.
Yeterince distandii olmayan midede perigastrik lenf nodlar1 goriintiillenemeyebilir

Kiigiik omental, peritoneal ve pelvik depozitleri géstermede yetersiz bulunabilir

. Pozitron Emiisyon Tomografisi (PET)

Fluorodeoxyglucose (FDG) pozitron emiisyon tomografi (PET) evreleme ve
postoperatif yonetimde kullanish olabilir. Primer tiimor net olarak gosterilebilirken metastatik
lenf nodlar1 timorden ayr1 degerlendirilemez. PET-CT’ nin kombine kullanim1 evrelemedeki
dogruluk oranlarimi arttirmis, infiltre lenf nodlarin1 ve metastatik hastaligi saptamada fayda
saglamistir (41). Rekiirren hastalif1 saptamada da faydalidir ancak miisinéz ve diffliz

timorlerde yeterli bilgi saglamaz.

F- MIDE KANSERINE EVRELEME

Mide kanserinde evreleme ve risk belirlemesi fizik muayene, kan sayimi, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, endoskopi ve toraks- batin-pelvis BT ile yapilir. Rezektabl

kanserlerde laparoskopi onerilmektedir (41).

Timoriin ‘epicenter’t distal 6zofagus veya GEJ’da ise veya midenin proksimal 5

cm'lik kismindan 6zofagusa uzaniyorsa 6zofageal karsinom olarak simiflandirilir. Epicenter
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GEJ'in 5 cm distalinde veya 5 cm'lik kisimda ancak GEJ veya 6zofagusa uzamiyorsa mide

karsinomu olarak gruplandirilir (86).

Erken mide kanseri lenf nodu metastazi olsun olmasin, tiimér boyutundan bagimsiz
mukoza veya submukozaya sinirli timordiir (87). Cogu erken mide kanseri 2-5 cm arasinda
ve genelde kiiciik kurvaturda incisura angularis ¢evresinde yerlesmektedir. Japon endoskopi

topluluguna gore makroskopik olarak erken mide kanserleri 4 ana grupta incelenmektedir.

Tip 1 protriide biiylime paterni
Tip 2 siiperfisyal biiyiime paterni
Tip 3 ekskavatif biiyiime paterni
Tip 4 infiltratif bliylime paterni
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Tip 1

Tip 2a

Tip 2b Tip 2c

Tip 3 Tip 3ve
Tip 2¢

. Kanser

Sekil 10 : Japon endoskopi topuluguna gére EGC siniflamasi

Tip 2 biiyiime paternine sahip timorlerde eleve (2a), diiz (2b), deprese (2¢) olarak alt
gruplara ayrilir (88). Paris smiflamasinda gastrointestinal traktin superfisyal neoplastik
lezyonlar1 benzer sekilde 3 major paternde incelenir. Endoskopik goriintiisiine gore Tip 0-1
polipoid biiyiime (0-1p sapli , 0-1s sesil ) tip 0-2 nonpolipoid biiyiime, tip 0-3 ekskave
bliylime paterni (89).

Erken mide kanserlerinde 5 yillik survi %90 oranlarindadir (90). Tersine muskularis
propriay1 invaze eden ileri gastrik kanserlerde 5 yillik survinin %60 veya daha az oldugu

goriilmistir (91).

fleri mide kanserleri ekzofitik, iilsere veya infiltratif olabilir. Borrman smiflamasina
gore ileri mide kanserleri tip 1 polipoid biiylime, tip 2 fungiform biiyiime, tip 3 iilsere
biliylime, tip 4 diffiiz infiltratif biiylime paternine sahip olmak iizere siirflandirilir. Tip 4
timorler mide duvarinin ¢ogunun tash yiiziikk hiicreli timor hiicreleri ile infiltre oldugu

durumlar da linitis plastika olarak adlandirilir.
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Tip 1 Tip 2 Tip 1 polipoid
Polipoid Vejetan
Tip 2 vegetan
Tip 3 Tip 4
Ulseratif infiltratif Tip 3 ulsere
> diffuz
. ot 7MY
Tip 4 infiltratif

eari? AN KRNI
et AL

Sekil 11 : Borrman siniflamasi

Ileri mide kanserinde mevcut smiflamalar igerisinde prognozu gdsteren en iyi
evreleme sistemi AJCC tarafindan gelistirilmis TNM sistemidir. Duvar invazyon derinligi (T),
lenf nodu metastaz sayis1 (N), ve uzak metastaz (M) varligina gore degerlendirilir. Bunun
yaninda lenfatik invazyon ve vendz invazyon da koti prognoz gostergesidir (92,93).
Perindral invazyonun da T evresi ve tiimor boyutu ile iliskili oldugu gosterilmistir ve ileri

evre hastalik gostergesi olarak kabul edilebilir (94).
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T: Primer

tiimor

Tx Primer tiimor degerlendirilemiyor

Tis Karsinoma in situ, lamina propriya invazyonu gostermeyen intraepitelyal
tiimor

T1 Lamina propriya, muskularis mukoza veya submukoza invazyonu

Tla Lamina propriya veya muskularis mukoza invazyonu

T1b Submukoza invazyonu

T2 Muskularis propriya invazyonu

T3 Subseroza invazyonu (T3 tiimor ayrica gastrokolik veya gastrohepatik
ligamanlara ve omentuma viseral peritonu perfore tmeden invaze olan
tiimorleri de icerir)

T4 Viseral periton veya cevre doku invazyonu)

T4a Seroza invazyonu

T4b Komsu organ invazyonu (karaciger, dalak, pankreas, karin duvari,

retroperiton vs.)

N:Bolgesel lenf

nodu

Nx Lenf nodu metastazi degerlendirilemedi

NO Lenf nodu metastazi yok

N1 1 veya 2 bolgesel lenf nodu metastazi

N2 3 - 6 bolgesel lenf nodu metastazi

N3 7 veya daha fazla bolgesel lef nodu metastazi
M: Uzak

metastaz

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak organ metastazi

Tablo 5 : TNM smiflamast
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Evre 0 Tis NO MO

Evre 1A | TI NO MO
Evre IB | T2 NO MO
T1 N1 MO
Evre 2A | T3 NO MO
T2 N1 MO
T1 N2 MO
Evre 2B | T4a NO MO
T3 N1 MO
T2 N2 MO
T1 N3 MO
Evre 3A | T4a N1 MO
T3 N2 MO
T2 N3 MO
Evre 3B | T4b NO-N1 MO
T4a N2 MO
Evre 3C | T4b N2-N3 MO
T4a N3 MO

Evre 4 Herhangi T | Herhangi N | M1

Tablo 6: Mide kanserine evreleme

G- MIDE KANSERINDE CERRAHI

Mide kanseri tanist koyulan hastalarda kabul edilen tedavi yontemi cerrahidir.
Ekspansif biiyliyen tiimorlerde T2 veya daha derin tiimorler i¢in en az 3 cm, infiltratif biiytime
paternine sahip (Tip3-4) tiimorler icin ise 5 cm proksimal margin Onerilmektedir. Cerrahi
sinirdan emin olunamadii durumlarda frozen inceleme uygulanabilir. Ozofagusa uzanan
tiimorlerde ise 5 cm cerrahi sinir aranmayip, frozen degerlendirmesi yapilir. T1 tiimorler icin

2 cm'lik cerrahi sinir kabul edilebilmektedir.

Pankreas invazyonu olan hastalarda ise tiimor lokalizasyonuna bakilmaksizin total

gastrektomi ve pankreatikosplenektomi uygulanir.
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Mide tiimorlerinde uygulanan cerrahi kiiratif, palyatif ya da rediiksiyon cerrahisi
seklinde siniflandirilabilir. Kiiratif cerrahi yontemler standart ve nonstandart olarak ikiye
ayrilir. Standart cerrahi midenin en az 2/3’liniin rezeksiyonu ve D2 diseksiyondur.
Nonstandart gastrektomide ise rezeksiyon ve diseksiyon miktarina tiimoriin evresine gore
karar verilir. Modifiye cerrahide mide rezeksiyon ve/veya lenf nodu diseksiyon miktari
azaltilirken (D1-D1+ gibi) genisletilmis cerrahide invaze cevre organlarin rezeksiyonu
gastrektomiye dahil edilir (95). 2014 Japon guideline’larinda EMR ve ESD’ye uygun
olmayan Tla timorler ve 1,5 cm’den kiiciik diferansiye cT1bNO tiimorlerde D1
lenfadenektomi, D1 diseksiyonunun endike olmadigi cTINO tiimorlerde D1+ lenfadenektomi,

kiirable T2-4, cT1N+ tiimorlerde ise D2 lenfadenktomi 6nerilmektedir (95).

Omentum rezeksiyonu mikroskopik tiimor ekilmelerini engellemek i¢in 6zellikle ileri

evre mide kanserlerinde standart cerrahiye dahil edilmektedir (96).

Sekil 12: Total gastrektomi + lenf nodu diseksiyonu (mavi: D1, turuncu: D1+, kirmizi: D2)
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Omentum rezeksiyonu mikroskopik tiimor ekilmelerini engellemek igin 6zellikle ileri

evre mide kanserlerinde standart cerrahiye dahil edilmektedir (96).

Uzun yillar boyunca mide kanserlerinde agik cerrahi uygulanmistir. Laparoskopinin
yayginlagmasi ile birlikte 1990'lardan sonra diistik lenf nodu metastazi olan erken evre mide
kanserlerinde laparoskopik yardimli distal gastrektomiler uygulanmaya baslamistir (97).
1994 yilinda Kitano ve ark. tarafindan EGC’de LND ile birlikte ilk basarili laparoskopi
yardimli distal gastrektomi sunulmustur (98). Yapilan bir metaanalizde laparoskopi yardimli
distal gastrektomilerin agik cerrahiye gore komplikasyon oranlarimi yaklasik %75 diistirdigii

gosterilmistir (99).

Total gastrektomiler i¢in Ozellikle dalak hilusundaki lenf nodu diseksiyonu ve
0zofagojejunostomi anastomozunun teknik zorlugu nedeni ile laparoskopi kabul gérmemistir
(100). Laparoskopik distal gastrektominin agik cerrahi ile benzer sonuglari oldugu
gosterilirken laparoskopik cerrahinin daha az intraoperatif kan kaybi, erken mobilizasyon
imkani, daha az hastanede kalis siiresi, daha az post op komplikasyon ve daha erken oral tam
gidaya gecis gibi faydalar1 da ispatlanmistir (101,102,103). Bes yillik sagkalim agisindan
bakildiginda da iki yontem arasinda fark goriilmemistir (104). Daha sonra erken mide
kanserlerinde laparoskopik cerrahinin acgik cerrahiye gore bir¢ok iistiinliigli ve onkolojik
olarak giivenilirligi gosterilmistir (105,106). Onkolojik olarak giivenilirliginin yanisira kisa
donem post op cerrahi avantajlarini gosteren prospektif randomize ¢alismalarin yaymlanmasi

ile erken mide kanserinde laparoskopik cerrahi yayginlagsmaya baslamistir (32,107).

[1k laparoskopik total gastrektomi Shinohara ve ark. tarafindan sunulmustur (108). Son
retrospektif ¢aligmalarda total laparoskopik gastrektominin laparoskopik yardimli distal
gastrektomiye gore teknik olarak daha uygun, daha az invaziv ve giivenli oldugu
gosterilmistir (109,110). Ayn1 zamanda laparoskopik cerrahinin daha az intraoperatif kan

kaybi, daha erken gaz desarj1 ve daha diisiik morbidite ile iliskili oldugu gosterilmistir (111).

Ileri mide kanserlerinde (AGC) laparoskopik cerrahiyi uygulamakta bazi teknik
problemler mevcuttur. Bunlar arasinda D2 diseksiyonun, total omentektominin, dalak hilus
diseksiyonunun teknik zorlugu, biiylk tiimor boyutu, O6zofagus invazyonu sayilabilir
(112,113). Teknik zorluklari yok sayarsak ileri mide kanserlerinde sagkalim ve ‘overall

survival’ acisindan acgik ve laparoskopik cerrahi arasinda anlamli fark gériilmemistir (114).
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Secilmis erken evre tiimorlerde endoskopik rezeksiyonlar uygulanabilir (41). Tla
timorlerde, mukozada sinirh, iyi diferansiye, 2 cm ve alti tiimorler i¢in endoskopik

rezeksiyon kiiratif olabilir (41).

Gerek laparoskopik cerrahi esnasinda total omentektominin teknik zorluk ¢ikarmasi
gerekse omentumun faydalarinin farkina varilmasi sebebi ile 6zellikle erken evre tiimorlerde
parsiyel omentektomi uygulanmaya baslamistir. Kim ve arkadaslarinin yaptig1r calismada
parsiyel omentektomi prosediirii uygulanirken rezeksiyona gastroepiploik arkin 4-5 cm
distalinden baslanip sol gastroepiploik arterin proksimaline kadar devam edilmis, iskemiyi
onlemek icin omental dal diseke edilerek korunmus, sag tarafin diseksiyonunda fark
gozetilmemistir (115). Hasegawa ve arkadaslar1 ise omentumu gastroepiploik arkin 3 cm
distalinden rezeke ederek transvers kolon tarafim1 korumuslar (116). 2014 Japon
guidelinelarinda T1/T2 tiimdrlerde parsiyel omentektomi Onerilirken ileri mide kanserleri igin

parsiyel omentektomiyi 6neren bir agiklama yapilmamaistir (95).
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Sekil 13: Parsiyel omentektomi

- AMAC

Mide kanseri tim diinyada 5. siklikta goriilen kanser tiiriidiir ve kanserden oliimler

icerisinde 3. sirada yer alir. Ozellikle Japonya gibi mide kanseri insidansinin ¢ok yiiksek
oldugu iilkelerde gelismis tarama programlar1 sayesinde erken mide kanseri yakalanma sansi
artmistir. Bu durum yeni tedavi modaliteleri ortaya ¢ikarmakla birlikte laparoskopik
cerrahinin uygulanabilirligini de giindeme getirmistir. Laparoskopik total gastrektominin
onkolojik olarak bir dezavantaji bulunmasa da baz1 teknik zorluklar1 beraberinde
getirmektedir. Bu teknik zorluklar arasinda sayilan total omentektominin gerekliligi

sorgulanmaya baglamistir.

Omentumun intraabdominal enfeksiyon ve yabanci cisimlerin temizlenmesindeki yeri
rejeneratif Ozelliklerinin kesfedilmesi ile cerrahlarin omentum iizerine olan ilgisi artmaya

baslamis ve omentumun kullanim alanlar1 genislemistir.

45



Biz bu c¢alismada mide tiimorii tanisiyla ameliyat olan hastalarin  patolojik
incelemeleri, radyolojik goriintiilemeleri ve klinik takiplerini 2015 yilina kadar retrospektif,
2015 yilindan sonra prospektif olarak degerlendirerek total omentektomi yapilan hastalarin ne
kadarinda omentumda mikrometastaz saptandigini, total omentum rezeksiyonunun mide

tiimdrlerinin hepsinde yapilmasinin gerekli olup olmadigini géstermeyi amacladik.

III-HASTALAR VE YONTEMLER

2010-2017 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Anabilim Dali'nda mide tiimori tanis1 ile ameliyat edilmis 507 hastanin verileri retrospektif
olarak degerlendirildi. Preoperatif degerlendirmede bilgisayarli tomografi, endoskopi, biyopsi,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, hemogram, INR, elektrolitler ve tiimoér marker1 dlgiimii
kullanildi. Metastatik hastaliktan stiphelenildigi durumlarda PET- CT' den faydanildi. Veriler
hastane kayitlari, radyolojik goriintiilemeler, patoloji raporlari, ameliyat notlar1 ve niifus
bilgileri géz Oniine alinarak toplandi. Olgular yas, cinsiyet, tiimor yerlesimi, ameliyat tiiri,
diseke edilen lenf nodu sayisi, tiimor evresi, neoadjuvan tedavi alinip alinmamasi, patolojik
evreleri ve patolojik tanilari agisindan karsilagtirmali olarak incelendi. Hastalara tiimor
yerlesimine ve hasta uygunluguna gore total gastrektomi, subtotal gastrektomi, laparoskopik
total gastrektomi ve laparoskopik subtotal gastrektomi yapildigi goriildii. Biitiin hastalara
standart olarak total omentektomi yapildi. Patoloji piyesleri istanbul Tip Fakiiltesi Patoloji
ABD' na gonderildi.

Patoloji Boliimiine gonderilen mide rezeksiyon piyesi fikse edilmek iizere, biiyiik
kurvatur boyunca, antrumdan proksimale dogru kiint uclu makasla kesilerek acildi. Ilk
inceleme inspeksiyonla fiksasyon dncesi yapildi. Tiimor bolgesi belirlendi. Olasi molekiiler
incelemeler icin, uygun olan tiimorlerden (boyutu kiiclik olanlar hari¢) ornek alinarak
bloklandi. Midenin tiimor, tiimdr dist boliimlerinin, serozal yiizeyinin ve omentumun
makroskopik ilk incelemesinden sonra piyes, hacminin yaklasik 10 kati kadar %10’luk
formaldehit icerisinde fikse edildi. Fiksasyonu takip eden birkag¢ giin sonra 6rnekleme yapildi.
Timoriin ¢apina gore santimetre basina yaklasik bir 6rnek olacak sekilde, varsa farkli
alanlarindan da (6rnek sayisi arttirilarak) ornekleme yapildi. Proksimal ve distal cerrahi
sinirlar ile ¢evre mukoza o6rneklemeleri ve lenf gangliyonu diseksiyonu yapildi. Omental yaglh
dokunun her tarafinin goriilebilmesi i¢in agilarak makroskopi tahtasina serildi. Olasi kitlesel-
nodiiler lezyon, omental lenf gangliyonlar1 palpe edilmeye calisildi. Omentum biiylik boy

bicak ile birer cm’lik seviyelerle ince ince kesilerek incelendi. Goriilen kitlesel lezyon
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varliginda lezyondan ve ¢evre omentumdan Ornekler alindi. Omentumda makroskopik 6zellik
goriilmedigi durumlarda rastlantisal olarak iki alandan ornek alinarak iki kasette bloklandi.
Stipheli goriinen alan varliginda ornekleme sayisi arttirildi. Bloklanan dokular bir gece takip
cithazinda doku takibinden sonra parafine gémiilerek kesit almaya hazir hale geldi. Mikrotom
cthazinda parafine gomiilii dokular 2 mikrometre kesit kalinliginda kesildi. Hematoksilen-

eosin ile boyanan kesitler 151k mikroskobik olarak incelendi.

Postoperatif takipler de yine bilgisayarli tomografi, tiimor markerlari, endoskopi ve
gerekli goriildiigli durumlarda PET- CT kullanilarak yapildi. 18 yas istii hastalar, operabl
mide tiimorii tanist koyulanlar, total omentektomi uygulanan hastalar caligmaya dahil
edilirken, metastatik hastalig1 olanlar, kanama veya obstriikksiyon gibi nedenlerle palyatif
ameliyat edilen hastalar, Sievert 1-2 kardiya tiimdrleri, cevre organ invazyonu olan hastalar ve
omentum dis1 karsinomatdz peritoneii bulgular1 olan hastalar calisma dist birakildi.

Sagkalimlarin degerlendirilmesinde son tarih 1.02. 2018 olarak belirlendi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 21.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda Student t testi, niteliksel verilerin

karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.

IV- BULGULAR

Incelemeye toplamda 507 hasta alind1. Bu hastalardan 15’ten az lenf nodu diseksiyonu
yapilmis olanlar, komsu organ invazyonu oldugu i¢in T4b tiimorii olan hastalar ¢alismadan
cikarildi. Ozofagus tiimorii gibi degerlendirilmesi yapildig: igin Siewert 1-2 kardiya tiimorii
olan 73 hasta da c¢alisma disinda birakildi. Kalan 434 hastanin verileri ayrintili olarak
degerlendirildi. Bu hastalarin 135’1 2015 yilmin basindan itibaren ameliyat edilmis olup
verileri prospektif olarak toplandi. Ancak prospektif ¢alisma yapilabilecek yeterli sayida hasta
olmadigi, toplanan veriler agisindan retrospektif grupla fark gostermedigi ve omentum
orneklemesi onceki yillarda da ayni yontemle yapildig: icin bu hastalarda retrospektif hasta
grubuna dahil edildi. Median takip siiresi 671 giindii. 298 hastanin erkek (%68,7), 136
hastanin ise kadin (%31,3) oldugu goriildii. Hastalarin yas araliklar1 27 ile 88 arasinda
degismekteydi ve yas ortalamasi 59,8 (+/- 11,9) saptandi. 208 hasta takip siliresince ex

olurken (%47.9), 4 hastanin verilerine ulasilamadigi i¢in sagkalimlar1 degerlendirilemedi.

47



Timor lokalizasyonlar1 degerlendirildiginde 53 tiimoriin  kardiya (%12,2), 113
tiimoriin korpus (%26), 171 timoriin antrum (%39,4), 38 tiimoriin kardiya ve korpus (%8,8),
50 tiimoriin korpus ve antrum (%]11,5), 6 tlimoriin ise tiim midede (linitis plastika) (%1,4)
yerlesik oldugu goriildii. Olgiilebilen en kiigiik tiimdr boyutu 0.3cm iken en biiyiik timér 18
cm boyutundaydi. Ortalama tm boyutu 6(+/- 3,1) cm saptandi.

TNM sistemine gore 58 hasta T1 (%13,4) , 40 hasta T2 (%9,2) , 119 hasta T3, (%27,4)
213 hasta T4 (%49,1) timore sahipti 4 hasta ise Tis (%1) saptandi. N evreleri
degerlendirildiginde 123 hastanin NO (%28,3), 61 hastanin N1 (%14,1), 80(%18,4) hastanin
N2, ve 170 hastanin N3 (%39,2) oldugu goriildi. Calismaya alinan hastalarin hi¢birinde uzak

organ metastazi yoktu.

Elli sekiz hastaya neoadjuvan tedavi verildigi goriildii (%13,4). Bunlarin 30'unda
kardiya yerlesimli timoér mevcutken digerlerinde lokal ileri tiimor varligi tespit edildi. 5
hastanin neoadjuvan tedavi sonrasi tam regresyon (%8,6) gosterdigi goriildii. 16 hastada
regresyon skoru 1 (%27,6), 20 hastada 2 (%35), 4 hastada ise regresyon skoru 3 (%6,9) idi. 12
hastada neoadjuvan tedavi sonrasi regresyon goriilmedi. 342 hastaya total (78,6), 92 hastaya
subtotal gastrektomi (%21,2), 1 hastaya ise daha Once mide iilseri nedeni ile subtotal
gastrektomi yapildig1 i¢in tamamlayic1 gastrektomi yapilmisti. 327 hastada angiolenfatik
invazyon (%75,3), 168 hastada vendz invazyon (%38,7), 286 hastada ise perindral invazyon

(%65,9) mevcuttu.

On iki hastada intramukozal adenokarsinom (%2,8), 5 hastada iyi diferansiye
adenokarsinom (%]1,15), 134 hastada orta derecede diferansiye adenokarsinom (%30,9), 69
hastada az diferansiye adenokarsinom (%15,9), 112 hastada tash yliziik hiicreli karsinom
(%25,8), 71 hastada histolojik alt tipi farkli olsa dahi tasli yiiziik hiicreli alanlar igeren
karsinom (%16,35), 29 hastada daha nadir farkl: histolojik alt tiplerde tiimor (%6,7) mevcuttu
. Omentumun patolojik incelemesine gore 32(%7,4) hastada karsinom metastazi tespit edildi.
Omentumda karsinom metastazi olan hastalarin tiimiiniin evresi T4 iken T4 tiimorii

olan hastalarin 181’ inde omentumda karsinom metastazi yoktu (%84,9).

Bu 32 hastanin 20’si erkek (%62,5), 12’si kadindi (%37,5). Omentumununda
karsinom metastaz1 saptanan hastalarin 10’unda makroskopik olarak omentumda pozitif
nodiiller veya invazyon mevcuttu (%31,2). Makroskopik goriilen nodiiller zaten omentektomi
endikasyonu olusturacagindan ve bu hastalarda omentektomi yapilmasi zorunlu oldugundan

istatistiksel degerlendirmelere sadece mikrometastaz saptanan 22 hasta dahil edildi.
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Hastalarin 8’1 kadin (%36,4), 14’1 erkekti (%65,6). Yas ortalamasmin 59,1 oldugu
goriildi. Timor yerlesimleri incelendiginde 2 hastanin kardiya (%9), 2 hastanin kardiya ve
korpus (%9), 5 hastanin korpus (%22,7), 13 hastanin ise korpus ve antrumunda (%59) timor
oldugu goriildii. Kardiya tiimorii olan 2 hastada neoadjuvan tedavi almis oldugu ve her

ikisinde de Dwark regresyon skorunun 2 oldugu goriildi.

DWORAK REGRESYON SIiSTEMi

0: Regresyon yok
1: Fibrozis ve/veya vaskiilopati ile birlikte baskin timor

2: Dominant fibrotik degisiklikler ile birlikte az sayida tiimor hiicresi veya grubu

(Kolayca bulunabilen)

3: Fibrotik bir doku icerisinde mikroskobik olarak bulmasi olduk¢a zor ¢ok az

sayida tiimOr hiicresi ve/veya miik6z madde

4: Timor hiicresi yok, sadece fibrotik kitle mevcut (Tam regresyon)

Tablo 7 : Dworak regresyon sistemi

Korpus ve antrum tiimorii olan 4 hastaya distal subtotal gastrektomi (%18) yapilirken
diger hastalara total gastrektomi yapildi. 22 hastanin 15’inde makroskopik olarak tiimorde

seroza invazyonu (%68) mevcuttu.

Biitiin hastalarin TNM skorlamasinda T evresinin 4 oldugu goriildii. N evreleri
incelendiginde 1(%#4,5) hastanin NO, 3(%13,6) hastanin N1, 4(%18,1) hastanin N2, 14(%63,6)
hastanin N3 oldugu goriildii. 21(%95,4) hastada angiolenfatik invazyon pozitifligi, 18(%81,8)

hastada vendz invazyon, 20(%90,9) hastada ise perindral invazyon mevcuttu.

Patolojik siniflandirmada 2 hastanin orta derecede diferansiye adenokarsinom (%9), 1
hastanin az diferansiye adenokarsinom (%#4,5), 1 hastanin tubulopapiller ve berrak hiicreli
alanlar iceren miks tip karsinom (%#4,5), 9 hastanin tagh yiiziik hiicreli karsinom (%40,9), 9
hastanin ise az veya orta diferansiye adenokarsinom (%40,9) olmasina ragmen tash yiizik
hiicreli alanlar icerdigi goriildii. 17 hasta takip siiresince eks oldu (%77,2). Hayatta kalan

hastalarin en uzun takip siiresi 1862 giin iken en kisa takip siiresi 35 giindii.
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Periton bitisikligi (p=0.005), vendz invazyon pozitifligi (p=0.002) ve eks(p=0.004)
oranlart omentumda mikrometastaz saptanan hastalarda tiim grupla karsilastirildiginda
anlamli yliksek bulunurken angiolenfatik invazyon pozitifligi ve perindral invazyon agisindan

omentumda mikrometastaz saptanan hastalar da anlamli fark bulunmadi.
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Tim hastalar

Omentum mikrometastazi

E\K
Yas ortalamasi
Timor lokalizasyonu
Kardiya
Korpus
Antrum
Kardiya-Korpus
Korpus-Antrum
Tim mide
Tm gapi (ort)
Neoadjuvan tedavi
Almis
Almamis
Regresyon skoru
1
2
3
4
Ameliyat
Total
Subtotal
Periton bitigikligi
T (timor)
1
2
3
4
N (lenf nodu)
0
1
2
3
Angiolenfatik invazyon
Venoéz invazyon
Perindral invazyon
Patoloji

intramukozal adenokarsinom

iyi diferansiye adenoca
Orta diferansiye adenoca
Az diferansiye adeno ca

Tash ylzuk alanlar igeren karsinom

Tasli yuzik hiicreli karsinom
Diger
Ex

(n=434)
298\136
59,87

53 (%12,2)
113 (%26)
171 (%39,4)
38 (% 8,8)

50 (11,5)

6 (%1,4)

6 (+/-3,1) cm

58 (%13,4)
376 (%86,6)

16 (%27,6)
20 (%35)
4 (%6,9)
5 (%8,6)

341 (%78,6)
92 (%21,2)
176 (%40,5)

58 (%13,4)
40 (%9,2)
119 (%27,4)
213 (%49,1)

123 (%28,3)
61 (%14,1)

80 (%18,4)

170 (%39,2)
327 (%75,3)
168 (%38,7)
286 (%65,9)

12 (%2,8)

5 (%1,15)
134 (%30,9)
69 (%15,9)
71 (%16,35)
112 (%25,8)
29 (%6,7)
208 (%47,9)

(n=22)
14\8
59,1

2 (%9)
5(%22,7)

0

2 (%9)

13 (%59)

0

7,2 (+/-3) cm

2 (%9)
20 (%91)

0
2 (%100)
0
0

18 (%82)
4 (%18)
15 (%68)

0
0
0
22 (%100)

1 (%4,5)

3 (%13,6)
4 (%18,1)
14 (%63,6)
21 (%95,4)
18 (%81,8)
20 (%90,9)

0

0

2 (%9)

1 (%4,5)

9 (%40,9)
9 (%40,9)
1 (%4,5)
17 (%77,2)

Tablo 8: Omentumda mikrometastaz saptanan hastalarin tiim hastalar ile karsilastiriimasi
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V- TARTISMA

Endoskopik yontemlerin gelismesi, tarama programlarinin yayginlasmas: gibi
sebeplerle mide kanseri daha erken evrede tani almaya baslamis olsa da hala diinyada
kanserden 6liimlerde 6nemli pay sahibidir. Standart tedavi yontemi hala cerrahidir ancak ¢ok
erken evre, kiiciik boyutlu ve i1yl prognozlu seyretmesi ongdriilen tlimorlerde endoskopik

tedavi yontemleri de uygulanmaya baslamistir.

Laparoskopik cerrahinin tiim diinyada yayginlasmaya baslamis olmasiyla laparoskopik
total gastrektomi ameliyatlar1 da sik uygulanmaya baglamistir. Laparoskopik total
gastrektomilerin  siklasmaya baglamast D2 diseksiyon ve total omentektominin
laparoskopideki teknik zorluklarin1 beraberinde getirmistir. Mide tiimorlerinde gastrektomi ve
lenf nodu diseksiyonuna ek olarak uygulanan total omentektomi acik cerrahide kolay
uygulanabilir bir yontem olmasina karsilik laparoskopik cerrahi esnasinda ameliyat siiresinin
uzamasi; dalak, kolon gibi komsu organlarin yaralanmasi i¢in risk olusturdugu gorilmiistiir
(29,117). Ranvier’in baslattig1 ¢alismalarin devamlilik kazanmasi, omentumun hiicre igerigi
ve yara iyilesmesinde, vaskiilarizasyonda etkili sitokinleri salgiladiginin anlasilmasi {izerine
omentuma olan ilgi artmistir. Yakin zamanda plastik cerrahinin, kalp damar ve gogiis
cerrahisinin, hatta transplantasyon cerrahlarinin ilgisini ¢ekmistir. Tim bu gelismeler
cerrahlart omentumu korumaya yoneltmis ve total omentektomi prosediiriiniin gerekliligi

sorgulanmaya baglanmistir.

Omentumun Ozellikle batin i¢indeki kanama, enflamasyon, perforasyon gibi
durumlarda sinirlayici rol oynadigi, angiogenezde ve immiin yanitta etkili oldugu, ‘seeding’
metastazlarda hedef organ gibi goriinse de aslinda peritona dokiilen tiimor hiicrelerinin
yayillimimi smirladigi da anlasilmistir. Bilindigi {lizre karsinomatozis peritoneii hasta
prognozunda negatif etkiye sahiptir ve mide kanseri hastalarinin yaklasik %60°1 KP yiiziinden
O0lmektedir (118). Bunun yaninda omentum sadece mekanik bariyer olusturarak degil ayni
zamanda mezenkimal hiicrelerden salgilanan fibrinolitik faktorler sayesinde adhezyonlari

onleyerek de iyilesmeye katki saglamaktadir (119,120,121).

Total omentektomi prosediiriiniin ameliyat siiresini 0zellikle laparoskopik vakalarda
uzattig1 gorilmiis, daha fazla kan kaybi ve artmis komplikasyon riski (batin i¢i abse, assit,
anastomoz kagagi, ileus, yara yeri enfeksiyonu, kolon ve mezokolon yaralanmasi) ile
iliskilendirilmistir (15,119,122).
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2011 yilinda yapilan bir ¢alismada erken mide kanseri hastalarinda total ve parsiyel
omentektomi yapilan hastalar kisa ve uzun donem sonuclar1 agisindan karsilastirilmas.
Parsiyel omentektomi yapilan hastalarin daha kisa siirede ameliyatlarinin sonlandigi, post op
1. glin serum albiimin seviyelerinin daha yiiksek oldugu goriilmiis. Bu yilizden omentum
anatomisine hakim cerrahlar i¢in erken mide tiimorlerinde parsiyel omentektomi yapilmasi

onerilmistir (15).

Lee ve Kim yaptiklar ¢aligmada ileri evre mide tiimorlerinde yine de D2 diseksiyona
ek olarak total omentektominin yapilmasimi savunmustur (123). Bu caligmalara yakin
zamanlarda yapilan baska calismalarla da EGC’de TO ve PO karsilastirilmis benzer sekilde
ameliyat siiresi, perioperatif komplikasyonlar ve postoperatif albiimin seviyeleri agisindan

parsiyel omentektominin avantajlar1 gosterilmistir (15,122).

kisa gastrik

Sekil 14: Omental dallarin korunarak parsiyel omentektomi sinirlarinin gésterilmesi

Baska bir calismada da orta ve distal mide tiimorlerinde, 5 cm’den kiigiik tiimorlerde
cT3’ten diisiik evre ve mideye sinirli tiimorlerde omentektominin ihmal edilebildigi

gosterilmistir (124).

Kiiratif gastrektomi sonrasinda en sik rekiirrens sekli peritonal yayilimdir (116). Ne
var ki peritonun komplet rezeksiyonu yapilmadiktan sonra sadece omentum rezeksiyonunun
da faydasi siirli kabul edilebilir (95). Sistemik kemoterapilerle de mikrometastatik hastaligin

elimine edilebilecegi bu yiizden omentektominin gerekli olmadigi soylenmistir (116,125).
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Hasegawa ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ileri evre mide kanserlerinde
omentum koruyucu cerrahinin peritoneal niiksii arttiric1 veya hasta siirvisini etkileyici etkisi
olmadig1 gosterilmistir. Hastaliksiz sagkalim acisindan iki grup arasinda fark goriilmezken
total omentektomi yapilan grupta ameliyat siiresi ve perop kanama miktarinin daha fazla

oldugu goriilmistiir (16,17,116).

Omentum koruyucu cerrahinin ileri evre mide kanserlerinde hasta slirvisini
etkilemedigini gosteren benzer caligmalarda da PO yapilan hastalarda erken ve ge¢ abdominal

komplikasyonlarin daha az oldugu gosterilmistir (126,127).

Fugita ve arkadaslar1 laparoskopik total gastrektomi yapilan hastalarda total veya
parsiyel omentektomi yapilan hastalar1 karsilastirmis. Intraoperatif bulgulara gore seroza
yayilimindan siiphelenilen hastalara total omentektomi, diger hastalara ise parsiyel
omentektomi yapilmis. Parsiyel omentektomi yapilan hastalarda omentum majusa
gastroepiploik arkin yaklasik 4-5 cm altindan gastroepiploik arterin omental dali korunarak
rezeksiyon yapilmis. Iki grup arasinda tiimdr invazyon derinligi diginda istatiksel olarak
anlamli fark goriilmemis. Parsiyel omentektomi yapilan hastalarda operasyon siiresi anlaml
derecede kisalmis bulunmus. TO grubunda 2 hastada omentektomi iliskili organ rezeksiyonu
gerektiren dalak ve mezokolon yaralanmasi gerceklesmis. Hastaliksiz sagkalim, rekiirrens

paterni ve karsinomatosis gelisiminde anlamli fark saptanmamaistir (126).

Kim ve arkadaslar1 da benzer sekilde TO ve PO gruplar1 arasinda rekiirrens paterni

acisindan fark goriilmedigini aciklamis (115).

Son yayimnlanan Japon gastrik kanser tedavi guidelinelarinda TI1-T2 tiimorlerde
parsiyel omentektomi yapilabilecegi ancak T3 ve ileri tiimorlerde total omentektominin

standart oldugu belirtilmistir (95).

Omentumun arteryal dolagimi sag ve sol gastroepiploik arterlerden ayrilan omental
dallar ve bu dallarin yaptig1 anastomozlar ile olmaktadir. Total gastrektomi yapilirken
omentumun korunmasi planlaniyor ise gastroepiploik arterlerin koklerinde iyi bir diseksiyon
yapilmali, 4. ve 6. grup lenf nodlar1 piyese dahil edilirken gastroepiploik arterlerin gastrik ve
omental dallar1 1y1 ortaya konulmali, gastrik dallar baglanirken epiploik dallar korunmalidir.

Aksi takdirde omental iskemi gelisebilir.
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VI- SONUC

Yaptigimiz caligma gostermistir ki mide tiimorii nedeni ile ameliyat edilen hastalarin
cok kiiciik bir kisminda omentumda gozle goriillemeyen mikroskobik odaklar halinde metastaz
tespit edilmistir. Mikrometastaz tespit edilen hastalarin da hepsi ileri evre (T4) ve hemen

hemen hepsinde tasli yiiziik hiicreli morfoloji hakimdir.

Her ne kadar iilkemizde erken evrede mide kanseri saptanma olasilig1 diisiik olsa da
daha iy1 prognozlu seyretmesi Ongoriilen hastalarda omentumun korunmasinin getirecegi
potansiyel faydalar géz oniinde bulundurularak total omentektomi yapilmamast uygun bir
yontem gibi goriilmektedir. Omentuma metastazlarin ekilme yolu ile olmasi, omentuma
yayilan tiimor hiicrelerinin potansiyel olarak biitiin peritonda bulunabilecegi ihtimali ve biitiin
peritonun rezeke edilmeyecek olmasi, gelismis kemoterapi yontemlerinin mikrometastatik

hastalig1 kontrol altina alabilecegi 6ngoriisii teorimizi destekler niteliktedir.

Ne yazik ki mide tiimorlerinde uygulanan standart lenfadenektomi teknigi omentumun
korunmasini zorlastirmaktadir. Sag ve sol gastroepiploik arterlerin hemen bitisiginde bulunan
4. ve 6. bolge lenf nodlar1 mutlak surette rezeksiyona dahil edilmeli iken parsiyel
omentektomi uygulanacak hastalarda omental iskemiye engel olmak igin gastroepiploik
arterlerin dali olan omental dallar korunmali ve rezeksiyon gastrik dallardan yapilmalidir. Bu
durum omental anatomiye hakim olmayan cerrahlar icin zorlayici olabilse de tecriibeli

cerrahlar tarafindan uygulabilir bir prosediirdiir.

Ozellikle Uzak Dogu’da parsiyel olmentektominin uygulama alanlar1 genislemektedir.
Ancak Avrupa’da ve iilkemizde hala genis kabul gérmemektedir. Calismamizda omentumda
mikrometastaz saptanan hasta oraninin %5 olmasi ve omental mikrometastazlarin tamaminin
T4 timorlii hastalarda gorilmesi ayrica T4 tiimorli 181 hastada da omentumda
mikrometastaz ~ saptanmamis olmasi, TI1-T2-T3 tiimdrlii hastalarda omentumun

korunabilecegini desteklemektedir.

Randomize prospektif ¢alismalarin azlig1 ve hala total omentektominin genis kabul
gormesi nedeni ile calismamiz prospektif randomize bir ¢alisma olarak planlanamamustir.
Ancak bu c¢alismamizin sonuglar1 prospektif randomize bir calismanin yapilabilecegini
gostermistir. Yapilacak prospektif randomize bir calismanin sonuglart bu konuda daha

giivenilir sonuclar ortaya ¢ikmasini saglayacaktir.
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