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Saglik hizmetlerinin temel hedeflerinden biri, nitelikli ve etkili saglik hizmetlerini hakkaniyet icinde
sunmaktir. Bu kapsamda hazirlanan klinik rehberler, saglik olgularinin yonetiminde kanita dayali
iyi klinik uygulamalar1 tanimlamayi, hasta bakim ve giivenlik standartlarini belirlemeyi, etkili ve

stirdiirtilebilir stratejilerin seciminde tiim saglik profesyonellerine rehberlik etmeyi hedefler.

Bu amagla, saglik olgulariin tani, tedavi, rehabilitasyon ve izlem siiregleri ile koruyucu ve onleyici
hizmetlerin yonetimine iliskin, uluslararasi kanitlarin, yerel yapilara uyumu goéz 6niinde bulundurularak
hazirlanan rehber, protokol ve algoritmalar ile miidahale ve bakim siireglerinin standart hale getirilmesi

icin caligmalar yiriitiilmektedir.

Gorlilme siklig1 agisindan orta riskli bélge grubunda olan Tiirkiye’de, mide kanseri, en sik goriilen
erkekte 5. kanser (%35,8), kadinlarda 6. kanser (%3,7) tiiriidiir. Tiim kanser tiirlerinde oldugu gibi mide
kanserinin erken teshisi prognozu iyilestirmek i¢in ¢ok dnemlidir. Ancak semptomlar erken hastalik
evrelerinde goriilmemekte veya nonspesifiktir. Ne yazik ki alarm semptomlar olustugunda ise mide
kanserinin kiiratif cerrahi rezeksiyon olasiligi genellikle diisiiktiir ve bu hastalarda tan1 konuldugunda
timor ¢ok ileri asamadadir. Risk altindaki kisilerin taranmasi ve siirveyansi, erken teshis ve tedaviye
izin vererek mortaliteyi azaltabilmektedir. Toplumda mide kanserine iligkin farkindaligin artirilmasi ve
saglik profesyonellerinin yeni uygulamalardan haberdar olmas1 ve hayata ge¢irmesi sunulan hizmetlerin

verimliligi ve kalitesini artiracaktur.

Giincel tani, tarama ve tedavi yontemlerini O0zetleyen ve olasi gelismelere 151k tutmasi amaciyla
hazirlanan bu protokoliin, saglik hizmetleri sunumunda klinik kalitenin iyilestirilmesi adina beklenen

katkiy1 saglamasini ve faydali olmasini diler, emegi gecen ¢alisma ekibi iiyelerine tesekkiir ederim.

Prof. Dr. Ahmet TEKIN
Saglik Hizmetleri Genel Miidiirii
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1. TANIM, EPIDEMiYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

1. TANIM, EPIDEMIYOLOJIi VE RiSK FAKTORLERI

Mide kanseri, diinyada 2018 yilinda en sik tan1 konan 5. kanser olarak bildirilmistir. Kanserden 6lim-
lerin %38,2’sinin sebebi olarak bilinmektedir. Akciger ve kolon kanserinden sonra ise 3. sirada yer al-
maktadir. Tiim toplumlarda ve iilkelerde genel olarak 50 yasin altinda az goriilmektedir. Yasla insidans1
artmakta ve 55-80 yas arasinda plato ¢izmektedir. Erkeklerde insidansi 2-3 kat daha fazla olup, 2018
yilit GLOBOCAN verilerine gore erkeklerde en ¢ok tan1 konan kanserler arasinda 4. sirada, kadinlarda
7. sirada oldugu bilinmektedir. Genel olarak 20. yiizyilin ortalarinda Kuzey Amerika, Kuzey Avrupa
ve Avustralya’da azalmaya baslamistir. Goriilme sikligindaki bu azalma, insidansin yiiksek oldugu Ja-
ponya ve Kore’de daha ge¢ donemde baslamistir. Vakalarin %60°1 Dogu ve Giiney Dogu Asya’dadir.
Orta ve Dogu Avrupa’da erkeklerde 17,1/100.000, kadinlarda 7,5/100.000, Giiney Amerika’da erkek-
lerde 12.7/100.000, kadinlarda 6.9/100.000 olarak bildirilirken en diisiik insidans Kuzey Amerika’dan
bildirilmektedir (5.6/100.000 erkeklerde, 2.8/100.000 kadinlarda). Afrika’da erkek ve kadinlarda si-
rastyla 5/100.000, 3-4/100.000 olarak goriilmektedir. Mortalite oranlari ise en yiiksek Dogu Asya’da
(15.9/100.000) en disiik ise Kuzey Amerika’dan verilmektedir (1.8/100.000).

Mide kanseri insidansindaki azalmanin en 6énemli nedenleri ekonomik iyilesme, sanitasyon kosullarinda

diizelme, hijyen, temiz su ve diyet degisiklikleri olarak tanimlanmaktadir.
Mide kanseri subtipleri;

Mide adenokarsinomu tiim mide kanserlerinin %95’ini olusturmakta olup kalan1 ise lenfoma, leiomyo-
sarkom, gastrointestinal stromal tiimdr ve néroendokrin tiimdrlerlerdir. Mide adenokarsinomu, kardia ve
non-kardia mide kanseri olmak iizere 2 anatomik subtipten olugur. Bu subtiplerin klinik ve epidemiyolojik

karekteristikleri farklidir. Bu nedenle patogenezin bilinmesi koruyucu 6nlemlerin tanimlanmasini saglar.

Kardia kanseri, 6zofagogastrik bileskeden itibaren 5 cm’lik proksimal midede goriilen tipidir. Bu tipin
etyopatogenezinde obezite, uzun siiren gastrodzofageal reflii ve sigara kullanim1 sorumlu tutulmaktadir.
Etiyopatogenezi 6zofagus adenokarsnomuna benzer ve uzun donem sagkalim ac¢isindan non-kardia mide

kanserine gore daha kotiidiir. Insidans1 stabil kalmakta hatta spesifik gruplarda artmaktadir.

Tipik non-kardia mide kanseri ise distalde yer alan kanserleri kapsamakta olup etiyopatogenezinde
Helikobakter pylori (H Pylori veya HP), sigara ve tuzdan zengin gidalarla beslenme sorumlu
tutulmaktadir. Kiigiik bir grupta ise Ebstein-Barr viriisi (EBV) patogenezde rol oynamaktadir. Bu
tipin toplam insidansinda azalma goriilmektedir ve H pylori ile iliskilidir. Bu mikroorganizmaya baglh
progresif ve ilerleyici mukozal inflamasyon, bunu izleyen mukozal atrofi ve neoplaziye donlisim sz
konusudur. Mukozal atrofi ve metaplazi iyi tanimlanmis prekanseroz lezyonlar olup endoskopik tani

boliimiinde detaylandirilacaktir.
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Mide kanserlerinin ¢ogu sporadik olup etiyolojik olarak H pylori enfeksiyonu ile iliskilendirilmektedir.

H pylori sinif I karsinojen olarak bildirilmektedir.

Koruyucu onlemler:

1- H pylori prevalansinin azaltilmasi; as1 ve tedavisinin saglanmasi,

2- Sigara aligkanliginin ortadan kaldirilmasi,

3- Obezitenin 6nlenmesi, ¢ocukluk ¢agindan itibaren genis ¢apli miicadele baslatilmasi,
4- Endoskopik erken tanisinin saglanmasi,

5- Tuzlu gida tiiketiminin azaltilmasi olarak 6zetlenebilir.
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Tirkiye’de mide kanser insidansi, erkekte 14,2/100.000 olup en sik goriilen 5. kanser (%5,8), kadinda
6,3/100.000 olup en sik goriilen 6. kanser (%3,7) tiuriidir. Turkiye, 14,2/100000 ile orta riskli bolgeler

grubunda bulunmaktadir.

Genellikle mide kanseri hakkinda bildigimiz en 6nemli nokta; semptomlarin erken hastalik evrelerin-
de gorlilmemesi veya nonspesifik olmasidir. Semptomlarin, 6zellikle alarm semptomlarinin varligin-
da, mide kanserinin kiiratif cerrahi rezeksiyon olasiligi genellikle diisiiktiir ve bu hastalarda tani ko-
nuldugunda tiimor ¢ok ileri asamadadir. Erken mide kanserinin teshisi prognozu iyilestirmek i¢in ¢ok
onemlidir. Risk altindaki kisilerin taranmas1 ve siirveyansi, erken teshis ve tedaviye izin vererek mide
kanserinin mortalitesini azaltabilmektedir. Diinya cografyasina bakildiginda Bati ve Dogu iilkeleri farkl:
ozellikler gostermektedir. Bu nedenle mide kanseri taramasi ile ilgili yaklasimlar da farklidir. Mide kan-
seri taramasi ile ilgili literatiiriin ¢ogu, bu hastaligin prevalansinin diinyadaki en yiiksek oldugu Dogu
Asya'dan gelmektedir. Japon Halk Sagligi Merkezi kohortundan elde edilen uzun siireli takip verileri,
tarama yapilan kisilerin mide kanserinden 6liim riskinin yaklasik %50 oraninda azaldigini gostermistir.
Bu nedenle de batil1 literatiir mide kanseri i¢in tarama 6nermezken dogu literatiirii tarama 6nermektedir.

Tirkiye’de genel yaklasim yiiksek riskli hasta gruplarinin taranmasi seklindedir.

Yiiksek riskli hasta gruplarina endoskopik — radyolojik ve biyo-belirtegler yontemi ile tarama yapilmaktadir.

2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopik Gériintiilemesi

Ust GIS endoskopi, mide kanserine ek olarak mide atrofisi, intestinal metaplazi veya mide displazisi
gibi prekanserdz lezyonlarin teshisi i¢in mide mukozasinin dogrudan goriintiillenmesine ve biyopsilerin
elde edilmesine olanak saglar. Her ne kadar daha invaziv ve maliyeti daha yiiksek olsa da, iist GIS’in
endoskopik goriintiilenmesi alternatif tanisal stratejilere kiyasla ¢esitli mide lezyonlarinin teshisinde de

daha hassastir.

2.2. Kontrast Radyografi

Fotoflorografi veya dijital radyografi ile ¢ift kontrastli baryum radyografileri, malign mide ilserlerini,
infiltrasyon lezyonlarini ve bazi erken mide kanserlerini tanimlayabilmektedir. Ancak, yanlis-negatif
baryum calismalar1 vakalarin %50'sinde ortaya ¢ikabilir. Erken mide kanserinde baryum c¢alismasinin
duyarlilig1 %14 kadar diisiik olabilir.
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2.3. Diger Testler

2.3.1. Helikobakter Pilori (Hp)

Taramalar genellikle serolojik Hp aranmasina dayanmaktadir. Hp enfeksiyonu enflamasyon ile birlik-
te atrofik gastrit, metaplazi, displazi ve kanser yolagina yol agmaktadir. Bu konuda yapilmis pek ¢ok
metananaliz mevcuttur. Bunlardan birinde Hp (-) ve atrofik gastrit (-) vakalarda mide kanseri gelisimi
0/1.000 bulunmustur. Ayn1 metanalizde Hp (+) ve atrofik gastrit (+) bulunan 1316 vakada 24 kanser
olgusu saptanmis olup bu oran 18,24/1000 olarak verilmistir. Baska bir metanalizde ise Hp (-), atrofik
gastrit (-) olgularda kanser sikl1g12.11/1000 olarak verilirken Hp (+), atrofik gastrit (+) olgularda kanser
siklig1 16.64/1000 olarak bulunmustur. Buna benzer pek ¢ok metanaliz Hp ile birlikte atrofik gastrit
saptanmasinin 6nemli oldugunu gostermistir. Bu metaanalizler Hp ve atrofik gastriti taramanin mide
kanserini onlemede etkin oldugunu gosteren ¢alismalardir. ABD’de bu tiir tarama programlari sonucu
H. Pylori eradikasyonunun mide kanserini 6nlemede Japon Amerikalilar da etkin olugu bildirilmistir.

Ayrica benzer bulgular ingiltere’de de konfirme edilmistir.

2.3.2. Serum Pepsinojen (PG) Testi

Preneoplastik midedeki lezyonlara sahip olma riski tasiyan hastalar1 taramak icin giderek daha fazla
kullanilmaktadir. Midede 2 tip pepsinojen iretilir: PGI ve PGII. Kronik atrofik gastritte, PGI iiretimi
azalirken, PGII seviyeleri nispeten sabit kalir. Bu nedenle, hem diisiik serum PGI diizeyleri (<70 mg/L)
hem de diisiik PGI/PGII oran1 (<3.0), atrofik gastritli hastalarin tanimlanmasinda yararlidir.

Biiylik prospektif kohort ¢alismalari, baslangictaki PGI, PGI/PGII ve Hp antikor seviyelerinin, mide

kanseri gelisimi i¢in en yiiksek risk altindaki hastalari basariyla tanimlayabildigini gostermistir.

2.3.3. Serum Trefoil Faktorii 3

Serum trefoil faktorii 3 (TFF3), ince ve kalin bagirsaklarin goblet hiicrelerinde ve mide bagirsak me-
taplazisinde eksprese edilen kiigiik, stabil bir proteindir. Bir calismada, mide kanseri tespiti i¢in serum
TFF3'lin duyarlilig1 ve 6zgiilliigii, serum pepsinojen (pepsinojen I seviyesi <70 ng/mL ve serum pepsi-
nojen I/I1 oran1 <3 i¢in sirasiyla %45 ve 88) ile karsilastirildiginda her ikisinde %81 idi. Pepsinojen ve

TFF3 kombinasyonu, mide kanseri i¢in daha da yiiksek hassasiyet saglayabilir.

2.3.4. MikroRNA'lar

En az ii¢ mikroRNA (miRNA'lar), miRNA-421, miRNA 18a ve miR-106a, mide kanserlerinde yiiksek
oranda eksprese edilir ve periferik kanda ve mide aspiratlarinda tespit edilebilir. Coklu miRNA'larin
tahlilleri, teshis dogrulugunu daha da artirabilir. Bununla birlikte, bu miRNA'larin mide kanseri i¢in

biyo-belirtecler olarak roliinii tanimlamak i¢in ek ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.



2. TARAMA

2.3.5. Multianalyte Kan Testleri

Timore 6zgii dolasimdaki proteinlerin ve kandaki hiicre icermeyen DNA'daki mutasyonlarin (Cancer-
SEEK) kombinasyonlarini inceleyen erken bir ¢alisma, potansiyel olarak rezeke edilebilir mide kanseri-

nin erken saptanmasi i¢in umut vaat etmektedir.

2.4. Yiiksek Riskli Alt Gruplarin Selektif Taranmasi

Mide kanseri igin tarama, esas olarak iist GIS endoskopi ile yapilmaktadir. Bu yontem sag kalim1 arttirir
ve yiiksek insidans bolgelerinde maliyet etkilidir. Orta derecedeki mide kanseri riski olan iilkelerde en-
doskopik taramayla ilgili karar net degildir. Saglik yarar1 ve ekonomik kaynaklarin kullanimi agisindan
en iyi stratejiyi belirlemek i¢in ekonomik analizler gerekmektedir. Bazi Avrupa iilkelerinde endoskopik
mide kanseri taramasi, tarama kolonoskopisi ile birlestirildiginde, maliyet etkilidir. Ek olarak, édnceden
planlanmis bir kolonoskopiye iist endoskopi eklenmesinin, genellikle diskida gizli kan testi pozitif (+)
ve kolonoskopi bulgusu negatif (-) zolma durumunda gerekli olan klinik tarama i¢in etkili oldugu goste-
rilmistir. Bununla birlikte mide kanseri insidans1 diiglik-orta riskli bolgelerde; spesifik, yiiksek riskli alt
gruplar i¢in asemptomatik bireylerin, gastroskopik yontem ile erken mide kanseri taramasi dnerilmekte-
dir. Taramanin yogunlugu, her hastanin risk biiytikliigiine gore degerlendirilmelidir. Taramaya baslama
yasi, optimal aralik, tam olarak tespit edilmemekle birlikte genellikle 50 yas ve 3 yillik siirelerle 6neril-
mektedir. Kilavuzlar, her ti¢ yilda bir, diffiiz atrofi veya intestinal metaplazi mevcudiyeti nedeniyle mide
kanseri ilerlemesi riski yiiksek olan hastalar i¢in endoskopik siirveyans dnermektedir (Sekil 1). Tiirkiye

icin tarama yontemini belirlemek amaciyla pilot bolgeler se¢ilip ¢alismalar planlanabilir.

Mide kanseri icin yiiksek risk altindaki bireyler:
» Mide adenomlari,
» Pernisiy6z anemi,
» Mide intestinal metaplazi/displazisi,
» Ailesel adenomatoz polipozis,
» Lynch sendromu,
» Peutz-Jeghers sendromu,

» Juvenil polipozis sendromu.
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hay1r
—3- | Taramaya gerek yok

Yiksek insidans bolgelerinden gelen 1. veya 2. nesil
gdcmenler veya ailesinde mide kanser dykiisii *

evet

50 yasinda endoskopik tarama

Y v

P (_) i (+) AG (+)/IM (+
AG (-)/IM (-) AG (-)/IM (-) H/IM ()
Ailesel mide kanseri Ailesel mide kanseri dykiisii Ailesel mide kanseri
oykiisi (-) (-) oykiisii (-)
[ Hp eradikasyonu J [ ger HP (+) eradikasyon

v

3-5 yil sonra endoskopik AG(H/IM(+) Her 1-2 yllda
kontrol endoskopik kontrol

Takip ve tarama AG(-)/IM(-)

gerek yok

7 Dogu Asya, Rusya ve Giiney Amerika.

* Mide kanseri ile birinci dereceden bir akraba varsa, birinci dereceden akrabada tani yast veya 50 yasindan (hangisi

daha erkense) 10 yil dnce taramaya baslanmalidir.

HP, H pilori; FHx, ailede mide kanseri dykiisii; AG, atrofik gastrit; IM, bagirsak metaplazisi.

Sekil 1. Amerika Birlesik Devletleri'nde mide kanseri i¢cin 6nerilen tarama algoritmasi

Onemli olarak, kalitsal diffiiz gastrik kanserli ailelerin, yiiksek riskli hastalar1 bu tiimérler saglam
mukoza altinda ortaya ¢ikma egiliminde oldugu i¢in radyografik/endoskopik taramada ¢ogunlukla tani

koyulamamasi nedeniyle, tarama yerine profilaktik gastrektomi kuvvetle diisiiniilmelidir.



3.1. Anamnez/Fiziki Muayene

Tiim hastaliklarin tan1 ve tedavisinde oldugu gibi iyi bir anamnez ve fiziki muayene ¢ok degerlidir. Ge-
nel durum ve vital bulgularin degerlendirilmesine ek olarak mide kanserinin yayilim olasilig1 olan tiim
bolgeler (sol subkalvikiiler lenf bezi metastazi — Virchow nodiilii, Blummer rafinda nodiil, sol aksillada
lenf bezi metastazi — Irish Nodiilii, umblikal bolgede tiimor metastazi — Sister Mary Joseph nodiilii) dik-
katlice degerlendirilmelidir. Hastanin karin muayenesinde mide kanseri ile iliskili bir kitle, asit, var m1
bakilmalidir. Bu muayene sirasinda genel olarak hastaligin durumuna ek olarak hastanin giinliik aktivite

kapasitesi ve olasi bir ameliyat sonrast mobilize olabilme kabiliyeti de degerlendirilmelidir.

3.2. Endoskopi
3.2.1. Endoskopik Tani

Hastalarin tiimiine endoskopi islemi dncesi islemin komplikasyonlar1 anlatilarak hastadan aydinlatilmig
yazili onam mutlaka alinmalidir. Mide kanserinin en sik goriilen kesimi olan non-kardia mide kanserin-
de de belirtildigi gibi teshis ile ilgili stratejiler, iilkelere ve epidemiyolojik 6zelliklere gore degismek-
tedir. Mide kanserinin tanis1 endoskopik olarak ve 6zofagogastroduodenskopi yapilirken konulur. Ust
gastrointestinal sistem endoskopisi, hasta yakinmalar1 ve klinik bulgular esas alinarak karar verilen bir

islemdir.

Klinik bulgular: Tiim kanser tiplerinde oldugu gibi nonspesifiktir. Anemi, kilo kaybi, gastrointestinal kana-
ma gelistiginde tan1 koymak daha kolaydir. Ancak tiim gastrointestinal hastaliklardaki klinik bulgular mide
kanserinde de bulunabilir. Bu nedenle genel olarak mide kanserinin taranmasi diinya iizerinde degiskenlik

gosterir ve uygulamalar iilkelerde mide kanseri goriilme sikligina gére belirlenmektedir.

Mide kanseri, sikayeti olan hastalarda endoskopi sirasinda saptanabilmektedir. Mide kanseri endoskopik
olarak, diffiiz tipi hari¢, mukozadan liimene dogru ¢ikint1 yapan iilsere lezyonlardan deprese lezyonlara
kadar uzanan endoskopik goriiniim verir. Ancak risk faktorleri gozoniine alindiginda erken teshis grubu-
nu ayirmak gerekir. Premalign lezyonlarin teshis edilememesi sorun olusturmaktadir. Yapilan caligmalar

erken mide kanserinin ve high grade displazi vakalarinin %22’sinin atlandigin1 géstermistir.
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3.2.2. Mide Kanseri Endoskopik Tanis1

Ileri mide kanserinin endoskopik evrelemesinde Borrmann siniflamasi kullanilmaktadir (Sekil 2).

\—

Tip I: Liimene polipoid veya mantar seklinde Tip 1I: Ulseratif fakat kenarlar: yiikselmis tip

uzanan tip

Tip 111: Ulseratif fakat simirlar: belirsiz tip Tip 1V: Difiiz sinirlart belirsiz tip

Sekil 2. Tleri mide kanseri endoskopik “Borrmann” siniflamasi

Semptomatik bireylerde ve kanser gelistiginde, tan1 yontemleri 6ncelikle gastroskopi ve goriilen lezyon-
dan biyopsi, gerekirse lokal evreleme i¢in endoskopik ultrasonografiyi i¢ermektedir. Endoskopik go-
rintiillemede ortaya ¢ikan teknolojik gelismeler 6zellikle kromomagnifiye endoskopi, BLI(Blue Light
Imaging), NBI(Narrow Band Imaging), i-scan gibi tekniklerin uygulamaya girmesi, endoskopik prema-
lign lezyonlarin taninmasii saglamistir. Sadece tani degil bu alandaki gelismeler sayesinde surveyans
saglanmig, erken mide kanseri lezyonlarinin, kolon poliplerinde oldugu gibi uzaklastirilmasi ve mide
kanserinin onlenmesi saglanmistir. Uzak Dogu literatiiriinde premalign lezyonlarin anlasilmaya baslan-

masi1 ve endoskopik taramanin mide kanseri mortalitesini %50 azalttigina dair ¢alismalar yayimlanmistir.
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Mide normal mukozanin goriiniimii;
1-Beyaz 151k endoskopisinde goriiniim (konvansiyonel endoskopi): Tipik olarak mide bos ve hava ile ge-
rilmis iken mide mukozasi pembe goriiniir ve kii¢lik vaskiiler yapilar diizenli olarak goriiliirler. Korpus
diiz ve tiibiiler bez yapisindan olusur ve koyu yuvarlak pit paterni NBI endoksopide gozlemlenir (Sekil
3,A). Antrum ise oblik ve dalli bez yapisina sahiptir, beyaz 151k endoskopisinde viliform yapida goriiliir-

ken NBI endoskopisinde oluklu koyu renkli pit paterni izlenir (Resim 1, B).

A-Mide korpus
Resim 1. Normal beyaz 151k ve magnifiye endoskopik goriiniimde normal pit paterni

B- Antrum
Kronik H. Pylori Gastriti: Endoskopik olarak kollekting veniillerin goriillmemesi, antral nodiilarite,

mide foldlarinda biiylime, mukoza ylizeyinde yapisik mukus olmasi ve mide sivisinin bulanikligr H.

pylori gastritini gdsteren bulgulardir.
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Atrofik Gastrit (GA): Endoskopik olarak atrofi; solukluk, foldlarin kaybi, submukozal damarlarin belir-
gin olarak goriiniir hale gelmesi ve atrofik sinirin belirlenmesi olarak 4 parametre ile tanimlanir (Resim
2). Uzun donemli kohort ¢alismalar, Kimura-Takemoto siniflamasinin risk belirlemede ve nasil biyopsi
alinacagini gostermede faydali oldugunu gostermistir. Bu nedenle mide de atrofi saptandiginda dogru

endoskopik tanimlama ve dogru biyopsi ile 6rnekleme yapilmasi gereklidir. Asagida yontem anlatilmistir.

A B C
A, B: Solukluk, atrofik sinir, mide foldlarda silinme, C: Submukozal damarlarda belirginlesme

Resim 2. Mide atrofisinin endoskopik goriiniimii

Kimura-Takemoto siniflamasi modifiye edilmis olup daha basitlestirilmistir. Bu sistemde mide de atrofi
sadece antrum (antral), antrumdan insisuraya (antral dominant), antrumdan kii¢iik kurvatura (korpus do-
minant), antrum, kiiciik kurvatur, biiylik kurvatur (pan-atrofi) olarak siniflandirilir (CO: Atrofi yok, C1:

Antral, C2: Antrum dominant, C3: Korpus dominant, C4: Panatrofik) (Sekil 3).

/A

Sekil 3. Modifiye Kimura-Takemoto siniflamasi

10
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Buna gore de gelistirilen Sydney Protokolii ile mide de atrofi saptandiginda antrumdan 2, insisuradan
1 ve korpustan yukardaki sekilde anlatildigi gibi biyopsi alinmalidir. Atrofi antrum ve insisurada diisiik

risk tagirken, korpus antrum ve insisura ile sadece korpusta saptandiginda yiiksek riskli kabul edilir.

Gastrik Intestinal metaplazi (GIM); beyaz 151k endoskopisinde GIM Kkiigiik gri-beyaz hafif mukozadan
kabarik plaklar, etraflar1 yamali pembe ve soluk alanlarla ¢evrili olarak goriiliir. Fakat bu lezyonlarin sa-

dece beyaz 151k endoksopisinde tanisinin konmasi giiniimiizde degerli kabul edilmemektedir (Resim 3).

A B
A: Beyaz 15tk endoskopisinde goriiniimii, B: Magnifiye endokopik gériiniim

Resim 3. Gastrik Intestinal Metaplazi (GIM)

Bu nedenle de magnifiye endoskopi mide prekanserdz lezyonlarinin taninmasinda dnemlidir. Tiibtilovil-
16z mukozal patern GIM ile iliskilidir. Ayrica irregiiler damarlarin varlig1 ve irregiiler pit paterni displazi

ile iliskilendirilmektedir.

Gastrik Displazi (GD): Mide displazisinin ve erken mide kanserinin konvansiyonel endoskopik gorii-
nliimlerle saptanmasi zordur. Morfolojik olarak adenomatdz (intestinal), foveolar (gastrik) ve hibrid tip
olarak siniflandirilir. Foveolar tipi high grade dysplasia ile iliskilidir. Bunlar Paris siniflamasina gore
siniflandirildiklarinda 0-Is, 0-Ila veya O-llc siiperfisiyel neoplastik lezyonlardir. Bu siniflama asagida

gosterilmistir (Sekil 4).

11
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Sekil 4. Paris siniflamasi

Biyopsi stratejisi ve risk saptamasi yukarida anlatilan bulgulara gore belirlenmelidir. Eger yapilan bi-
yopsilerde premalign lezyonlar saptanirsa midenin mutlaka kromomagnifiye endoskopi ile incelenmesi
ve biyopsilerin Sydney protokoliine gore alinmasi1 gerekmektedir. GIM incelemesinde OLGIM (The
operative link on gastric intestinal metaplasia) kullanilsa da Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Der-
negi'nin son kilavuzunda EGGIM (Endoscopic grading of gastric intestinal metaplasia) siniflamasi
onerilmektedir. H pylori varliginda raporlanan GA, GIM ve GD varsa ileri teknolojili endoskopi ve
ornekleme ic¢in referans merkeze yonlendirilmeli ve haritalama yapilmalidir. Son yayinlanan haritalama

yontemi olan EGGIM ayrica mide kanser riskini tanimlamada kabul edilen yontemlerden birisidir.

Buna gore mide kanserinin endoskopik tedavisi i¢in asagida verilen algoritm uygulanmalidir (Sekil 5).

12
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Herhangi bir nedenle konvansiyonel endoskopide antrum ve korpusdan 2'ser biyopsi ve insisura
angularisten alinan 1 biyopsi ya da yiiksek ¢oziiniirliiklii kromoendoskopi (High Definition
Cromoendoscopy HD-CE) kilavuzlugunda siipheli alanlardan alinan biyopsi

[ Eger pozitif ise HP eradikasyonu yap ]
I
[ Intestinal metaplazi ile birlikte a trofik gastrit + j [ Displazi + ]
e | N . . N | A
Yalnizca Intestinal Atrofi ya da Eger konvansiyonel endoskopi ile yapildi
antrumda metaplazi intestinal ise HD-CE ig¢in referans merkeze yonlendir.
hafif atrofi, valzed metaplazi hem
intestinal antrum ya antrum hem de
metaplazi yok Lbe e korpusta (
plazly korpusta P HD-CE ile goriiniir lezyon Varhgl j
N\ J U AN
\ \i ~ * ~
e N A
. . e e Hayir Evet
Aile mide kanseri Oykiisii, 1. derece L Y ) ]
inkomplet intestinal eikeelselEaracn v
metaplazi, otoimmun : : ( h
astritp a da direngli HP ml(}e kfl n-serl EiRiee yHss
g Y . ¢ oykusu dereceli displazi \
enfeksiyonu ] .
L ) U ) varsa 6 ayda bir, Endoskopik
diisiik dereceli rezeksiyon igin
i) i) ! i) ldlsIl)cliazll{ \I/)e (V;;rs? yonlendir.
Hayir Evet Hayir | Evet yrda Hb-L b e
( Y ) ( ) ( Y ) ( ) takip i¢in yonlendir.
S y
\d Y Y Y ¢ Y
Izleme gerek Izlem (surveillance) terc1hen 11:reguler alanlardan HD-CE kilavuzlugunda b1y0ps1

yok : E yapllma51 i¢in yonlendir.

\ \ Y \

[ 3 yilda bir ] [ 2 yilda bir ] Her yil

Sekil 5. Mide kanserinin endoskopik tedavi algoritmasi
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3.3. Radyolojik Degerlendirme

3.3.1. Cift Kontrast Baryumlu Radyografi

Cift kontrast list gastrointestinal inceleme; giivenli, non-invaziv ve ucuz bir inceleme yontemidir. Cift
kontrast baryumlu inceleme, bazen kii¢iik lezyonlar1 saptayabilmekle birlikte timor invazyon derinligini
ve metastazi saptamada yetersizdir. Temel rontgen bulgular:t mukozal diizensizlik, dolma defekti ve tutu-

lan bolgede peristaltizm yoklugudur. Bu bulgular cogunlukla hastalik ilerlediginde tam olarak yerlesir.

3.3.2. Ultrasonografi (US)
Mide kanserinde US incelemesi, abdominal US veya endoskopik US (EUS) seklinde yapilabilir. Abdo-

minal US’nin mide kanserinin tanisinda yeri olduk¢a kisitlidir. Midenin su ile doldurularak yapilan US
incelemesi kitleyi duvar kalinlagmasi seklinde gosterebilmekle beraber 6zellikle erken evre tiimorlerde

yetersizdir. Abdominal US’nin en sik kullanim alani metastazlarin aragtirilmasidir.

3.3.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Endoskopi mide kanserinin seyrinde lezyonlari erken saptamada giiniimiizde kullanilan primer yontem olma-
sia ragmen tiimor invazyon derinligini ve metastaz varligini belirlemede yetersizdir. Bu inceleme yontemle-
rinin kisitliliklar: nedeniyle ¢ok kesitli BT preoperatif mide kanseri evrelemesinde en sik kullanilan inceleme
yontemidir. Mide kanserinde timor invazyon derinligi ¢cok onemli bir prognostik faktor olup teknolojinin
gelismesiyle BT nin tanidaki rolii gliglenmistir. BT teknolojisindeki ilerlemeler sayesinde artik ¢ok daha ince
kesitler ¢cok daha kisa siirelerde elde edilebilmekte, multiplanar rekonstriiksiyon (MPR) goriintiiler olusturula-

bilmekte ve sanal gastroskopi ile liimen icerisinden endoskopi benzeri goriintiiler elde edilebilmektedir.

Bu sayede erken donemde mide kanseri saptanabilmekte ve yiiksek dogrulukla evreleme yapilabilmek-
tedir. Konvansiyonel transvers goriintiilerin, MPR goriintiilerin ve sanal endoskopinin mide kanserini

saptamada dogruluk oranlar sirasiyla %91, %96, %98'tir.

Multi Dedektor Bilgisayarli Tomografi (MDBT) incelemesinde protokol olduk¢a énemli olup iyi mide
dilatasyonu sarttir. 4-6 saatlik aglik sonrasinda negatif kontrast ajan olarak su veya hava ile mide dila-
tasyonu saglandiktan sonra IV opak madde verilerek ven6z fazda ince kesit inceleme yapilir. Sonrasinda

MPR goriintiilenir ve hava ile yapilirsa sanal endoskopik goriintiiler elde edilerek degerlendirilir.

Timoriin BT Bulgular:

» Mide duvarinda kalinlasma

» Mukozal kontrastlanmada artis
» Eslik eden iilserasyon

» Polipoid kitle goriiniimii

» Olas1 metastazlar

T evrelemede MDBT'nin dogruluk orani, %62-89 arasinda bildirilmistir.
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Mide kanseri siklikla lenf nodu metastazlari ile birliktedir. Mide kanserinde N-evreleme kriterleri bol-
gesel lenf nodu sayisina gore belirlenir. Dogru lenf nodu metastazlarinin sayimi dogru N-evrelemesi
icin gereklidir. MPR goriintiiler dogru boyut dl¢iimii ve konglomere lenf nodlarinin yorumlanmasinda
yararlidir. MDBT'nin lenf nodu metastazlarini saptamada dogruluk oranlari, sensitivite ve spesifisite

degerleri sirastyla yaklasik %69-92, %78-92, %62-85’tir.

Resim 6. Kardiya yerlesimli tiilmore ait BT goriintiisii
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Resim 7. Mide kanserli olguda paracdélyak patolojik lenf nodlar:

3.3.4. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Devam eden teknik gelismelere ragmen hareket artefaktlari, uzun inceleme siiresi gibi kisitliliklar: ne-
deniyle MRG, mide duvarini degerlendirmede popiiler bir inceleme yontemi olmamistir. Ancak son
yillardaki teknolojik gelismeler sayesinde hareket artefaktlar1 azalmis ve goriintii kalitesi artmistir. Ideal

bir MRG incelemesi i¢in en az 6-8 saatlik aclik ve inceleme 6ncesi midenin su ile doldurulmasi gerekir.

MRG’de tipik olarak 3 mide tabakas1 goriiliir. Icteki tabaka mukoza ve lamina muskularis mokoza, orta-
daki tabaka submukoza, distaki tabaka ise muskularis propria, subseroza ve serozay1 igerir. Mide kanseri
normal duvar yapisini destriikte eden kitle veya diffiiz duvar kalinlagsmas1 seklinde goriiliir. Post kontrast

serilerde belirgin kontrastlanma izlenir (Resim 8).

T evrelemesinde MRG'nin dogruluk oran1 %73-88 arasinda bildirilmistir. Uzak metastazlari ve lenf nodu
metastazi saptamada BT ve MRG'nin dogruluk oranlar1 benzerdir. Ancak 6zellikle son yillarda karaciger

spesifik kontrast ajan kullanilmasi MRG'nin karaciger metastazlarini saptamada {istiinliiglinii artirmistir.

Resim 8. T2 agirlikh goriintiide korpusta yerlesimli tiimore ait duvar kalinlagsmasi
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3.3.5. Pozitron Emiilsiyon Tomografisi (PET —BT) Goriintiileme

Mide kanserinde tarama ve evrelemede rutinde kullanilan bir goriintiileme yontemi degildir. Klinik ge-

reklilik halinde hasta bazinda bu goriintiileme yonteminden faydalanilmalidir.

3.3.6. Tedavi Sonrasi Goriintiileme

Adjuvan kemoterapi sonrasinda tedaviye yaniti belirlemede basglica goriintiileme yontemleri MDBT ve PET-
BT'dir. Tiimér uzun ¢aplarinda kiigiilme (RECIST) ve lenf nodlarinda kiigiilme, saptanan en énemli bulgu-

lardir (Resim 9). Son yillarda BT voliimetri ile tedaviye yanitin degerlendirilmesi olduk¢a giindemdedir.

Resim 9. BT voliimetri ile tiimor ¢capinda kii¢iilme

3.4. Patoloji
3.4.1. Makroskopi

» Yapilan islemin niteligi;

e Endoskopik rezeksiyon,

e Parsiyel gastrektomi, proksimal,

e Parsiyel gastrektomi, distal,

e Parsiyel gastrektomi, diger,

e Total gastrektomi,

e Diger.
» Piyesin tarifi (boyutlari, biitlinl{igii, tespiti vs),
» Tiimoriin yeri (anatomik lokalizasyon),
» Tiimoriin yapisi; polipoid, infiltratif, tilsere vs.,
» Tiimor biiylime sekli; kenarlar1 iyi siirli/irregiiler,
» Timor boyutlar: (uzunluk x genislik x derinlik),

» Timor derinligi (hangi katmana ilerlemis),
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» Mide duvarinda perforasyon,

» Cerrahi sinirlara mesafe; c¢ikarilan bolgesel lenf nodlarinin sayisi (minimum 15, optimum 30) ve

ozellikleri (normal, konglomere vs.).

belirtilir.

3.4.2. Mikroskopi:

3.4.2.1. Histolojik Tipleme (WHO, 2019)

» Adenokarsinom » Tubiiler adenokarsinom
» Parietal hiicreli karsinom » Mikst subtip adenokarsinom
» Papiller adenokarsinom » Mikropapiller karsinom

» Musin6z adenokarsinom

» Mukoepidermoid karsinom
(%50 den ¢ok miisinoz)

» Tasl yiiziik hiicreli karsinom » Zayif koheziv karsinom

» Meduller karsinom, lenfoid stroma igeren » Hepatoid adenokarsinom
» Paneth hiicreli karsinom » Skuamdz hiicreli karsinom
» Adenoskuamoz karsinom » Indiferansiye karsinom

» Biiyiik hiicreli karsinom, rabdoid fenotip iceren P Pleomorfik karsinom

» Sarkomatoid karsinom » Osteoklast benzeri dev hiicre igeren karsinom

3.4.2.2. Histolojik Dereceleme [International Union Against Cancer (UICC) ye gére]
» GX: Degerlendirilemiyor
» G1: lyi diferansiye (gland oran1 >%95)
» G2: Orta derecede diferansiye (%50-95 gland)

» G3: Az diferansiye (<%49 gland, tasli ytiziik hiicreli karsinom)
» G4: indiferansiye
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3.4.2.3. invazyon Derecesi

» Yiiksek dereceli displazi/in situ karsinom

» Tiimor lamina propriyaya invaze

» Tiimor muskularis mukozaya invaze

» Timdr submukozaya invaze

» Timor muskularis propriyaya invaze

» Tiimor subserozal bag dokusuna invaze

» Tiimor serozay1 penetre ediyor (viseral periton)
» Timor komsu yapilart dogrudan invaze ediyor

» Tiimor visseral periton (seroza) yiizeyini penetre ediyor ve komsu yapilart dogrudan invaze ediyor.

3.4.2.4. Lenfatik/Veno6z invazyon

» LO0: Lenfatik invazyon yok
» L1: Lenfatik invazyon var

» Lx: Lenfatik invazyon degerlendirilemiyor.

Bu parametre bagimsiz prognostik faktor olarak heniiz gdsterilmemis ancak not edilmesi gereken bir 6zelliktir.

» VO0: Vendz invazyon yok
» VI1: Mikroskopik vendz invazyon var
» V2: Makroskopik vendz invazyon var

» VX: invazyon degerlendirilemiyor

3.4.2.5. Perinoral invazyon

» Pn0: Yok
» Pnl: Var
» PnX: Degerlendirilemiyor

3.4.2.6. Diger Bulgular

» Mikrometastaz ve izole Tiimér Hiicreleri

» Lenf Nodu Reaksiyonlari

» Tiimériin Infiltrasyon Sinirinin Degerlendirilmesi
» Tiimoral Infiltrasyon Gosteren Lenfositler

» Timore Komsu Midenin Durumu
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3.4.2.7. Cerrahi Simirlar:

» Proksimal/distal cerrahi sinir

» Omental (radiyal) Sinir

» Degerlendirilemiyor

» Invaziv karsinom yok

» Kiiciik omental sinirda invaziv karsinom

» Biiylik omental sinirda invaziv karsinom

Tim sinirlar invaziv karsinomla tutulu degilse:
Invaziv karsinomun en yakin cerrahi siira (......... ) uzakligi: ..... mm

Cerrahi sinirda displazi mevcut ise belirtilmelidir.

Radiyal (omental) cerrahi sinir: Bu sinirlar, mide iizerinde cerrah tarafindan ¢ikarildiktan sonra kiigiik
kurvatur tizerinde birakilan omentum minus kismina ait periton ile kapli olmayan bolge ile biiyiik kurvatur

iizerindeki omentum majustaki benzer sekilde kalan ve viseral periton ile kapli olmayan cerrahi sinirlardir.

» CAP: Cerrahi sinirda timor
» RCP: Timoér <1 mm

» R2: Gros timor varsa

3.4.2.8. Tedavi Etkisi-Neoadjuvan Tedavi
» Kemoterapi veya radyoterapiye verilen yanit raporda belirtilmelidir: Oncesinde tedavi; var/yok

» Post-Neoadjuvan Tedavi Klasifikasyonu AJCC 2017

o Tam cevap %100; mikroskopik olarak tiimor yok, fibrozis/fibroinflamasyon
o Cevap yok %0; fibrozis/fibroinflamasyon yok, timor etkilenmemis
o Inkomplet cevap; rezidiiel tiimér hiicreleri

o Aseliiler miisin; pozitif cevap (timor yok)

20



A 4. TEDAVI

4. TEDAVI

4.1. Patoloji
Cerrahi evreleme AJCC 2017: TNM tanimlari: 8. baskt CAP protokole gore hazirlanmistir.

» m (multiple primer tiimor)
» 1 (niiks)

» vy (tedavi sonrasi)

Primer Tiimor (pT)

» pTX: Degerlendirilemiyor

» pTO: Primer tiimor yok

» pTis: in situ karsinom/Yiiksek dereceli glanduler displazi

» pTl: Tiimor lamina propriya, muskularis mukoza, submukozaya invaze
o pTla: Timor lamina propriya veya muskularis mukozaya invaze
o pTlb: Timor submukozaya invaze

» pT2: Timor muskularis propriyaya invaze
» pT3: Timor subserozal bag dokusuna invaze, ancak visseral periton veya komsu yapilarm tutulumu yok
» pT4: Tiimor serozaya (visseral periton) veya komsu yapilara invaze

o pT4a: Timor serozaya (visseral periton) invaze

o pT4b: Timor komsu yapilara invaze

Bolgesel Lenf Nodlari: (pN)
» pNX: Degerlendirilemiyor
» pNO: Lenf nodu metastazi yok
» pNI1: 1-2 perigastrik lenf nodu metastazi
» pN2: 3-6 perigastrik lenf nodu metastazi
» pN3: 7 ve iizeri perigastrik lenf nodu metastazi
o pN3a: 7-15 perigastrik lenf nodu metastazi

o pN3b: 16 ve iizeri perigastrik lenf nodu metastazi
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Patolojik lenf nodu incelemesinde dikkat edilmesi gereken hususlar:
» Cikarilan lenf nodu sayisi ne kadar ¢oksa, evrelemeye ve sag kalima etkisi o kadar dogru olur.

» Subserozada yag dokusu icindeki tiimor depozitleri, rezidiiel lenf nodu goriilmese de pozitif lenf nodu

olarak degerlendirilmelidir.
» Lenf nodu metastazinin mikrometastaz (0.2-2 mm) veya makrometastaz oldugu belirtilmelidir.
» Metastatik lenf diiglimiindeki tiimor tipi belirtilmelidir.

» Mide kanserinde ekstranodal invazyon, kotli prognozla iligkilidir, patoloji raporunda belirtilmelidir.

Uzak metastaz (pM)
» pMO: Uzak metastaz yok
» pMI1: Uzak metastaz var

Uzak metastazin yerlesimi belirtilmelidir.
» MI1*: En sik karaciger, periton, bolgesel olmayan (uzak) lenf nodlar1
» MI1: Pozitif peritoneal sitoloji

*Karaciger, transvers kolon, pankreas, diyaframa direkt invazyonu uzak metastaz kabul edilmemelidir. (T4b kabul

edilmelidir). Ciinkii T kategorisi invazyon derinligini, M kategorisi ise hematojen yolla yayilimi géstermektedir.

Bolgesel olan ve olmayan (M kategorisi) lenf nodlar1 i¢in bkz. Sekil 9 ve Tablo 1.

4.1.1. Medikal Tedavide Biyo-Belirte¢lerin Uygulanmasi
HER 2

immunhistokimya Calismasi

HER2 immun histokimyasal incelemenin yapilip yapilmadigi belirtilmesi gerekmektedir. Yapildi ise
sonucu pozitiflik durumuna goére belirtilmelidir (Sekil 6). Pozitif membrandz boyanan hiicre yiizdesi

(%) belirtilmelidir.
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HER2 immunhistokimya

4

Yapilan Yapilmayan

v

Y Y Y Y

Skor 0 Skor 1+ Skor 2+ Skor 3+
Negatif Negatif Negatif Pozitif

Sekil 6. HER2 immun histokimyasal incelemesi

In Situ Hibridizasyon Calismasi:
Asagidaki testlerden biri yapilmali ve amplifikasyonuna [Amplifiye degil (HER2: CEP17 ratio <2.0),
Amplifiye (HER2: CEP17 ratio >2.0)]* gore degerlendirilmelidir.
» Fluorescence in situ hibridizasyon (FISH):
» Chromogenic in situ hibridizasyon (CISH):
» Silver in situ hibridizasyon (SISH):
e HER2 gen kopya sayist/hiicre:
e Kromozom 17 (CEP17) igeren hiicre sayisi:

e Oran (HER2/CEP17):

4.1.2. PDL-1 (Programmed death ligand 1)
» Klon
» Membrandz boyanma

» Boyanan neoplastik hiicre ytlizdesi

4.1.3. MSI (Mikrosatellit instabilite)

PSMR, MLH1, MSH2, MSH6 antikorlar1 uygulanarak immiinhistokimyasal yontemle boyanir.

Niikleer pozitiflik dnemlidir. Pozitif kontrol doku ile birlikte degerlendirilmelidir. internal kontrolde
fibroblast ve lenfoid hiicreler dikkate alinmalidir. Fokal veya yaygin niikleer boyanma, DNA onarim

gen ekspresyonlarinin indirekt gostergesidir. Kontrol ve normal hiicrelerinde niikleer boyanma varken

neoplastik hiicrelerde boyanma olmamasi kayip lehine degerlendirilir.
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4.1.4. Herediter Mide Kanseri I¢in e-Cadherin Boyanmasi

Bkz. Herediter mide kanserinde cerrahi tedavi.

4.2. Endoskopik Tedavi

Erken mide kanseri (EMK), Japon Mide Kanserini Aragtirma Cemiyeti tarafindan, 1963 yilinda, regional
lenf nodu tutulumuna bakilmaksizin mukoza veya submukozaya sinirli mide adenokarsinomu (T1Nx)
seklinde tanimlanmistir. Erken evre mide kanserlerinin bir alt grubunda lenfadenektomi ve gastrektomi
olmadan endoskopik olarak RO rezeksiyon yapilmaktadir. Uzak Dogu’da baslayan endoskopik mukozal
rezeksiyon teknikleri, erken evre mide karsinomunda 6ncelikli tedavisi haline gelmistir. Endoskopik te-
davi, hastanin tim mideyi ve iyi bir yasam kalitesini korumasini saglayan minimal invaziv bir tedavidir.

Ustelik maliyet genellikle daha diisiiktiir ve cerrahi ile karsilastirilabilir.

Endoskopik rezeksiyon yapilmasindaki zorluk derecesi, midedeki lezyonun konumuna baglidir. Arka
duvar ve kii¢iik kurvatura lokalize lezyonlarin rezeksiyonu i¢in daha yiiksek zorluk gdstermektedir. Ab-
latif tekniklere karsin endoskopik rezeksiyon doku 6rneklerinin degerlendirilmesine izin verir. Boylece
erken mide kanseri i¢in en uygun evreleme yontemi haline gelir. Ayrica endoskopik tedavi, gerekirse bir

sonraki cerrahi tedaviyi engellemez.

Endoskopik rezeksiyon, patologun invazyon derinligini, diferansiyasyon derecesini, lenfatik ve vaskiiler

tutulumu degerlendirmesini saglar. Boylece lenf diigiimlerinde metastaz riskinin tahmin edilmesini saglar.

Kullanilan ana endoskopik teknikler endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR) ve endoskopik submukozal
diseksiyondur (ESD). Histolojik ve morfolojik bulgulara gére mide karsinomu diferansiye (intestinal)

ve indiferansiye (diffiiz) olabilir.

4.2.1. Endoskopik Mukozal Rezeksiyon (EMR)

Gliniimiizde endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR), ylizeyel lezyonlar i¢in etkili ve giivenli bir tedavi
olarak kabul edilmektedir. Spesifik endoskopik deneyim gerektirir ve teknigin uygulanmasi sirasinda
ortaya cikabilecek olasi komplikasyonlari ¢ozmeye ¢alismak i¢in endoskopistin hazirlikli olmasi gerek-

mektedir. Son yillarda farklt EMR teknikleri tanimlanmis olup su sekilde siralanabilir:

(1) Strip biyopsisi; kiigiik lezyonlar1 ¢ikarmak i¢in tasarlanan bu rezeksiyon teknigi, ¢ift kanalli bir en-
doskop kullanilmasini gerektirir. Ayn1 anda rezeksiyon saglamak icin bir polipektomi snare ve bir

biyopsi forsepsi kullanir,

(2) Endoskopik c¢ift snare polipektomi; baslangigta erken 6zofagus kanserinin rezeksiyonu ve daha sonra

erken mide kanserinin rezeksiyonu i¢in 1992'de gelistirilen seffaf plastik bir kap kullanarak EMR,

(3) Bir ligasyon cihazi kullanarak EMR (Cok bantli mukosektomi).
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Lezyonlarin en—blok ¢ikarilmasi ESD’ye gore daha az oranda goriilmektedir. Tek parga veya parga parga
(piece-meal) olarak ¢ikarilabilmektedir. Bununla birlikte, 20 mm'den biiyiik lezyonlarda, par¢a parca
rezeksiyon gerekebileceginden niiks orani artabilir. Bu nedenle EMR, endoskopik rezeksiyon igin stan-
dart kriterleri karsilayan EMK'li hastalarda tercih edilen prosediirdiir. EMR ile tedavi tam rezeksiyon

saglamak i¢in EMK ile 6rnegin kenar1 arasinda en az 2 mm'lik uygun bir mesafe gerekir.

4.2.2. Endoskopik Submukozal Diseksiyon (ESD)

Endoskopik submukozal direksiyon (ESD); daha biiyilk EMK'nin en-blok rezeksiyonunu miimkiin ki-
lan, EMR'nin parga parca rezeksiyonunu dnleyen ve dolayisiyla niiks riskini 6nleyen karmasik ve zor-
lu endoskopik tedavi teknigidir. Temel endikasyonu EMR'ye benzer sekilde, lenf nodu metastazi riski
olmayan yiizeyel tiimdrlerin rezeksiyonudur. ESD kesin histolojik tani saglayabilir ve ayn1 zamanda
niiks oranini azaltabilir. ESD'nin dezavantaji teknik zorlukta yatmaktadir. Teknik acidan ESD, EMR'den
daha zordur ve daha fazla “hazirlik” gerektirir. Bu teknik, EMR’ye gore yiliksek komplikasyon oranlari
ve uzun bir prosediir siiresi ile de iligkilidir. Standart ESD islemi tek bir aksesuar kanalli endoskop ile
gerceklestirilir. Tipik islem sirast sunlardir: isaretleme, lezyon etrafinin insizyonu, eszamanli hemostaz
ile submukozal diseksiyondur. Standart ESD igin IT, dual gibi 6zellesmis igne bigaklar1 ve normal salin,

gliserol ve hyaluronik asit gibi ¢esitli submukozal soliisyonlar gerektirir.

Endoskopik submukozal diseksiyon (ESD), on yildan daha uzun bir slire 6nce Japonya'da uygulanan
bir endoskopik tedavidir. Herhangi bir boyut sinirlamasi yapilmaksizin ylizeysel neoplazmlarin en-blok
rezeksiyonu i¢in yeni bir ydntem olarak ortaya ¢ikti. Once Dogu Asya'ya, sonra Avrupa'ya ve diinyanin

geri kalanina dogru yayildi.

Cok diisiik lenf nodu metastazi riski nedeniyle endoskopik rezeksiyon i¢in gbz dniinde bulundurulmasi
gereken lezyonlar asagidaki gibidir (Sekil 10-11).
» Biiyiikliigiinden bagimsiz olarak invaziv olmayan neoplazi (displaziler),

» Intramukozal diferansiye tip adenokarsinom, iilserasyon olmadan (genislik <2 ¢m mutlak
endikasyon, >2 cm genisletilmis endikasyon),

» Intramukozal diferansiye tip adenokarsinom, iilserasyon, genislik <3 cm (genisletilmis

endikasyon),
» Intramukozal indiferansiye tip adenokarsinom, genislik <2 cm (genisletilmis endikasyon),

» Superfisiyal submukozal invazyonlu diferansiye tip adenokarsinom (sml, <500pm) ve

biiylikliigii <3 cm olan (genisletilmis endikasyon).

Japonya klavuzlarina gore, ESD i¢in lezyonlarin mutlak endikasyon boyutu, <2 cm olarak diisiiniilmektedir.
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4.2.2.1. Giivenlik

ESD ile iliskili advers olaylarin yonetimindeki farkl: yaklasimlari karsilagtiran bir ¢alisma yoktur. ESD
serilerinin ¢ogunda kanama ve perforasyon en sik goriilen komplikasyonlardir. Cogu zaman cerrahi ol-

madan konservatif olarak tedavi edilirler.

ESD sirasinda kanama genellikle islem sirasinda veya islemden sonra (gecikmis) olarak siniflandirilir.

Islem esnasinda olan kanamalarda genellikle endoskopik koagulasyon saglanir.

Gecikmis kanama olursa, standart endoskopik hemostaz yontemleri kullanilarak (hemoklipler, termal)

koagiilasyon saglanir. Nadiren de cerrahi gerekebilir.

Perforasyonlar mide ESD'sinde %1-4 oraninda bildirilmistir. Genellikle endoskopik klipslerle kapatilip

islem devam edilip tamamlanmaktadir.

Endoskopik rezeksiyon tekniklerini cerrahi ile karsilagtiran veriler sinirhidir. Az sayida hasta ve yiiksek

oranda se¢ilmis endoskopik olgu ile yapilan ilk iki caligmada sag kalimda herhangi bir fark bulunamamistir.

ESD'nin cerrahi ile karsilastirildigi kohort ¢alismada, cerrahi olan hastalarda ESD yapilanlara gore daha
uzun operasyon siiresi, daha uzun hastanede yatis siiresi ve daha yiiksek komplikasyon oraninin saptan-
dig1 bildirilmistir. Onkolojik sonuglar ve sag-kalim oranlar1 erken mide kanseri tedavisinde ESD’nin ilk

tercih edilecek tedavi yontemi oldugunu gostermistir.

4.2.3. Tam Kat Rezeksiyon (EFTR)

Son zamanlarda, endoskopik submukozal diseksiyon, oral endoskopik miyotomi ve submukozal tiinel
endoskopik rezeksiyonu gibi teknolojik ilerlemeler, terapotik endoskopinin liiminal tedaviden ekstra-
liiminal neoplazi tedavisine uzatilmasini saglamistir. Endoskopik tam kalinlikta rezeksiyonun (EFTR)
performansi, liiminal ve ekstraliiminal neoplazilerin yeterli rezeksiyon marjlar1 ile en-blok rezeksiyo-
nunu saglamistir. EFTR su anda gastrointestinal stromal tiimorler, endoskopik rezeksiyondan sonrasi
submukozal enjeksiyon ile sismeyen (non-lifting), tekrarlayan adenom veya erken gastrointestinal sistem
neoplazileri tedavisinde endikedir. EFTR teknikleri, EMR/ESD islem Oncesi skarlasma veya onceki cer-

rahi alandaki yogun submukozal fibrozli erken gastrointestinal neoplazinin tedavisi i¢in de uygulanabilir.

4.2.4. Endoskopik Rezeksiyon Oncesi Degerlendirme

Mide endoskopik rezeksiyonun fizibilitesini belirlemek i¢in deneyimli bir endoskopist tarafindan ideal
olarak kontrastli veya dijital kromoendoskopi ile ytliksek kaliteli bir endoskopi 6nerilmektedir. Endosko-
pik rezeksiyon Oncesi mide yiizeysel lezyonlarin degerlendirilmesi i¢in US, BT veya diger prosediirler

rutin olarak onerilmez. Endoskopik ultrasonografi (EUS) ve/veya miniprob yiiksek frekansli EUS en-
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doskopik degerlendirmeye ek olarak submukozal invazyon derinligini dogrulamasi agisindan énemlidir.
Endoskopik rezektabiliteyi 6ngdrmek i¢in endoskopik degerlendirmenin EUS'a ile karsilagtirmali bir
calismasinda agik¢a endoskopi tercih edilmekle birlikte EUS bulgular1 ile birlikteligi 6nemli oranda
dogrulugu arttirmaktadir. Bir¢ok dogu tlilkesinde ESD dncesi EUS'un performansi, endoskopik rezeksi-
yona uygun bir lezyon i¢in digiiniilmemekte iken, ¢ogu bat1 iilkesinde EUS genellikle tedaviden dnce

Onerilmektedir.

Abdominal BT, mide kanseri i¢in evreleme siirecinin bir parc¢asidir. Erken mide kanseri tanisinda endos-

kopik bulgular daha kiymetli gériinmektedir.

Endoskopik inceleme; sadece mukozal hastalikla iligkili bulgular; yiizeyin protriizyonu, depresyonu,
hafif marjinal yiikselmesi ve foldlarin diizgiin sivrilmesini igerir. Ote yandan, submukozal hastaliga
igsaret eden bulgular ise diizensiz bir yiizey, belirgin marjinal yiikselme ve topaklanma, ani kesilme veya
foldlarin flizyonunu icermektedir. Magnifiye ve kontrasth veya dijital kromoendoskopi ile endoskopik
tan1 ve evrelendirme saglanir. RO rezeksiyonu elde edilmesinde 6nemli olabilecek faktorlerin ve timor
sinirlarinin belirlenmesinde yardimci olabilir. Lezyon endoskopik olarak (EUS ve/veya miniprob yiik-
sek frekansli EUS ile teyit edildikten sonra) degerlendirdikten sonra endoskopik tedavi endikasyonunu

sagliyorsa ESD islemi dnerilmektedir.

4.2.5. Teknik ve Histolojik Sonuc¢lara Gore LezyonlarinYonetimi

» Ulserasyon veya lenfovaskiiler invazyon olmaksizin, displastik lezyonlarin veya intestinal tip

intramukozal adenokarsinom en-blok RO rezeksiyonu kiiratif olarak diisiintilmelidir.

» Ulserasyonlu intestinal tip intramukozal adenokarsinomun <30 mm veya submukozun iist
500pum (sml) sinirli <30 mm'lik submukozal adenokarsinom ve lenfovaskiiler invazyon
olmadan en-blok rezeksiyonu, ¢ok diisiik lenf nodu metastazina sahiptir ve drneklerin ¢ogunda
kiratiftir.

» <20 mm'den kiiciik, iilseri olmayan intramukozal kotii difreansiye timorlerin en-blok RO
rezeksiyonu ¢ogunda kiiratifdir ve siirveyans bir secenektir. Bununla birlikte, kotii diferansiye/
diffiiz tipte karsinomlarda gastrektomi, multidisipliner bir yaklagimla, her zaman bireysel
olarak (hastanin yas1 ve tercihi ve eslik eden morbiditeleri dikkate alinarak) verilen kararla
g6z Oniinde bulundurulmalidir.

» Lenfovaskiiler invazyon, sml'den daha derin infiltrasyon (>500pm), pozitif vertikal marjin
olmasi, > 30 mm'den tiimorde iilser 6zellikleri veya submukozal invazyonun oldugu durumlarda

cerrahi Onerilir.

P Pozitif bir horizontal sinir varsa veya rezeksiyon piece-meal ise, fakat submukozal invazyon
yok ve baska yliksek risk kriterleri karsilanmadiysa, ameliyat yerine endoskopik siirveyans ve
gerektiginde yeniden endoskopik tedavi onerilmektedir.
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» EMR ve ESD arasindaki karsilastirmali ¢alismalarda gosterildigi gibi, ESD basarisi, en-blok
rezeksiyon i¢in %95 — %98, 5 yillik sagkalim i¢in %83 — %97 arasindadir. Erken mide kanseri
icin ESD serisinin uzun siireli takibi, klasik ve genisletilmis kriterler karsilastirildiginda,
sag kalimda farkliliklar gostermese de, kiiratif rezeksiyon oranlarinin daha diisiik oldugu ve
genisletilmis kriter grubunda cerrahi ihtiyaci olan niiksiin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
dogrulanmistir. Boylece, genisletilmis kriterlere (6zellikle tilsere, minimal submukozal
invazyon veya indiferansiye karsinomlar) sahip en-blok RO rezeksiyonundan sonra,
gastrektomi segeneginin hasta ile tartisilmasi ve hastanin tercihi, ko-morbiditeleri ve diger
prosediirlerden elde edilen bilgiler dikkate alarak (6rnegin siipheli lenf bezleri durumunda BT)
karar verilmelidir. Hastaya tedavisiz takip, endoskopik ya da cerrahi tedavi planlanmalidir.
ESD ile rezeksiyonun inkomplet oldugu durumlarda (pozitif rezeksiyon sinirlari, submukoza
veya muskularis invazyonu, lenfovaskiiler invazyon) cerrahi diisiiniilmelidir (perigastrik

nodal rezeksiyon ile gastrektomi). Laparoskopik perigastrik nodal rezeksiyonun rolii agikca

belirlenememistir, ancak alternatif olarak diisiiniilebilir.

4.2.6. Kiiratif Endoskopik Rezeksiyon Sonrasi Gozetim (Siirveyans)

Kilavuzlar, kiiratif bir ESD'den sonra planli, 3-6 ay sonra ve sonrasinda yillik olarak endoskopik kontrol
onermektedir. Eger kiiratif ESD genisletilmis endikasyonlara (iilserasyon, submukozal veya indiferansiye

tiimorler) gore yapildiysa, evrelemek icin abdominal BT diisiiniilmelidir.

Cerrahi icin kriterlere uymayan piece-meal rezeksiyon veya pozitif lateral marjlarin varligindan sonra, 3

ila 9 ay ve sonrasinda da yillik olarak biyopsili endoskopi yapilmasi 6nerilmektedir.

Erken evre mide kanseri tedavisinde basarili ESD sonrasi hastalarin uzun siireli takibi, bu hastalarin
senkronize veya metakron6z mide neoplastik lezyonlar gelismesinde %10 ila %20 arasinda yiiksek riskli

oldugu gosterilmistir.

Bu sonuglara gore, Japon kilavuzlari ayrica tiim hastalarda yillik veya iki yilda bir endoskopi yapilma-
sinin yani sira genisletilmis endikasyona sahip olup endoskopik tedavi edilen hasta alt grubunda abdo-

minal BT ile tarama da 6nermektedir.
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ek Mukozal Kanser Submukozal Kanser
Ulser Yok Ulser Var SM1 SM2
Histoloji <30 mm Herhangi genislik
Diferansiye

Indiferansiye

SM1: Submukozanin iist tigte birine tiimor invazyonu (<500 um),
SM2: Submukozanin orta iigte birine (>500 mikron) tiimér invazyonu,
EMR: Endoskopik mukozal rezeksiyon,

ESD: Endoskopik submukozal diseksiyon.

- EMR veya ESD i¢in mutlak endikasyon I:I ESD i¢in genisletilmis endikasyon
I:I Cerrahi diisiintilebilir - Cerrahi (Gastrektomi ve lenf nodu diseksiyonu)

Sekil 7. Endoskopik mukozal rezeksiyon ve erken mide kanseri icin endoskopik submukozal diseksiyon
icin mutlak ve genisletilmis endikasyon.

Indiferansiye
histolojik tip EMK

Mukozal kanser Submukozal kanser
' I
[ I .
Tiumor ¢apt <20 mm Tiumor ¢apt >20 mm Cerrahi
: I
| 1
Ulser (-) Ulser (+) Cerrahi
I I
ESD Cerrahi
LVI (-) LVI (+)
[zlem Cerrahi

EMK: Erken mide kanseri,
ESD: Endoskopik submukozal diseksiyon,

LVI: Lenfovaskiiler invazyon.

Sekil 8. invazyon derinligi, tiimér biiyiikliigii, iilserasyon ve lenfovaskiiler invazyon gore indife-
ransiye tip erken mide kanseri icin tedavi algoritmasa.
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4.3. Cerrahi
4.3.1. Hasta Hazirhk Siireci ve Siniflama

Mide kanseri ameliyatlar1 major morbidite ve mortalite ile seyredebilen cerrahi girisimlerdir. Hastalarin
ameliyat dncesindeki uygun ve yeterli degerlendirilmeleri, ameliyat esnasindaki ve sonrasindaki done-
min sikintisiz gegmesine yardimci olur. Bu ylizden her hasta bireysel olarak ele alinmali ve bu bireysel

ozelliklerine gore tibbi ve mide kanseri i¢in uygunlugunun degerlendirilmesi yapilmalidir.

Mide kanseri ameliyat1 oncesi her hastanin mutlaka anestezi uzmani tarafindan ameliyat performansi
acisindan degerlendirilmesi gerekir. Ek olarak hastanin yandas hastaliklari varsa ameliyat dncesi gerek-
li klinik konsiiltasyonlarinin tamamlanmasi gereklidir. Bu tamamlanan konsiiltasyonlar ve diger hasta
parametreleri dogrultusunda, hasta ile hastaligi ve ameliyatin riskleri paylasilarak mutlaka hastadan

ameliyat i¢in imzali aydinlatilmis onam formu alinmalidir.

Hastanin mutlaka anamnez, fizik muayene, 6zge¢cmis ve soygecmisi sorgulanmali ve gastrointestinal

sistem disindaki diger sistemlerin tiimiiniin muayenesi yapilmalidir.

4.3.2. Mide Kanseri Evrelemesine Gore Siniflama

Mide kanseri evremelesine gore siniflama; erken evre mide kanseri, ileri evre mide kanseri ve metastatik

mide kanseri olmak lizere 3 sekilde yapilmaktadir.

Anatomik yerlesimine gore simiflama: Gastrik adenokarsinoma anatomik yerlesimine gore, 6zofago-

gastrik bileske (OGB) tiimérleri ve gastrik tiimorler olmak iizere 2 subtipten olusur.

OGB adenokarsinom tanili tiimérler, Siewert ve ark. yaptig1 ve kendi ismi ile anilan Siewert siniflamasi
ile 3 tip’e ayrilmis olup Tip I tiimorler, 6zofagus adenokarsinomu gibi degerlendirilerek tedavi edilmek-

tedir. Tip II ve Tip III OGB tiimérleri ise mide tiimorii gibi tedavi edilmektedir.

Japonya’da ise NISHI siniflamasi kullanilmaktadir. Buna siiflamada tiimériin episentrik noktasinin
yerlesim yerine gore 6zofagogastrik bileske 2 cm alt1 ve iistii arasindaki tiimorler histolojik subtipinden

bagimsiz olarak OGB tm’leri olarak tanimlanmaktadir.

4.3.2.1. Erken Evre Mide Kanserinde Cerrahi Tedavi
Endoskopik rezeksiyon, ya endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR) veya endoskopik submukozal di-

seksiyon (ESD) icin gelistirilen kriterleri karsilayan (kriterler daha dnce endoskopik tedavi boliimiinde
bahsedilmektedir), secilmis hastalar i¢in bir se¢enektir. Kriterlere uymayan erken evre mide kanserli
hastalar, gastrektomi ile tedavi edilmelidirler. Erken evre mide kanserinde endoskopik tedaviler ve se-
¢im kriterleri protokoliin endoskopik tedavi boliimiinde bahsedildigi icin bu béliimde sadece cerrahi

tedavi tartisilacaktir.
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Preoperatif evreleme sirasinda saptanan veya yiiksek oranda siipheli lenf nodu tutulumu olan erken evre
mide tiimorii olan hastalara gastrektomi + lenf nodlar1 disseksiyonu yapilmasi 6nerilmektedir. Lenf nod-

larinin disseksiyonu bu hastalarda 6nemli prognositik faktorlerden birisidir.

Erken evre mide kanserinde endoskopik tedavi yerine veya islem sonrasinda cerrahi tedavinin tercih
edilmesi gerektigi diger durumlar ise;

» Basarili endoskopik rezeksiyon (EMR veya ESD) yapilamayan tiimorler (parga-parga

cikarilabilmis, cerrahi sinir1 degerlendirilemeyen veya cerrahi sinir pozitifligi devam edenler),

» Mukozaya smirli fakat undifferansiye (kotii differansiye veya tasli yiiziikk hiicreli) tip

adenokarsinom patolojisine sahip tiimorler,
» Herhangi bir boyutta, herhangi bir histolojide submukozal uzanan tiimorler,
P Primer tiimdr patolojisinde lenfovaskiiler invazyon varliginin saptanmasi,

» EMR ve ESD yapabilecek uzmanlarin bulunmadigi durumlar,

seklinde siralanabilir.

4.3.2.1.1. Erken Evre Mide Kanseri I¢in Cerrahi Tedavi Secenekleri

Erken evre mide kanseri i¢in uygulanacak cerrahi, ileri evre mide kanserleri i¢in gecerli olanlarla ayn1
temel prensiplere sahip olup cerrahi planlamada; total veya subtotal gastrektomiye, lenf nodu diseksi-
yonunun genisligine, yapilis teknigine (laparoskopik/robotik veya acik cerrahi) hastanin ve tiimoriin

preoperatif degerlendirilmesi sonrasinda karar verilmelidir.

Timoriin midedeki konumuna bagli olarak subtotal veya total gastrektomi yapilir. Genellikle midenin
iist iigte birinde bulunan lezyonlar i¢in total gastrektomi ve alt ii¢te ikisinde yer alan lezyonlar i¢in sub-

total gastrektomi yapilir.

Laparoskopik cerrahi, deneyimli merkezlerde yapildiginda agik gastrektomiye teknik olarak uygun bir
alternatif olabilir. Erken gastrik kanser i¢in laparoskopik ve a¢ik gastrektomiyi karsilastiran ¢ok sayida
randomize ve randomize olmayan karsilagtirmalar ve bunlarin meta-analizi sonuglarinda laparoskopik
cerrahinin intraoperatif kan kaybini, postoperatif agriy1, hastanede kalis siiresini ve postoperatif mor-
biditeleri azalttig1 sonucuna varilmistir. Acgik cerrahi ile karsilastirildiginda benzer sayida lenf nodu
cikarilmasina ulastig1 goriilmistiir. Bununla birlikte, onkolojik sonuglarin acik gastrektomi ile elde edi-
lenlerle karsilastirilabilir olduguna kesin olarak karar verebilmek i¢in randomize kontrollii genis hasta

serili ¢calismalara ve bunlarin uzun dénem onkolojik sonuglarina ihtiya¢ vardir.

4.3.2.2. ileri Evre Mide Kanserinde Cerrahi Tedavi

Erken evre mide kanseri olmayan, viicutta uzak metastazi saptanmamis ve submukozayi asmis olan

epitelyal tiimorlerdir. Eger ortaya konan metastatik bir hastalik yoksa mide tiimorlerinin temel tedavisi
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cerrahi rezeksiyondur. Kiiratif amagli bir rezeksiyonda proksimal, distal ve lateral cerrahi sinirlar temiz
olmalidir. Lenf nodlarinin ve yapisik ¢evre organlarin en blok rezeksiyonuyla birlikte >3-5 cm makros-
kopik negatif bir cerrahi sinir saglanmalidir. Proksimal gastrik lezyonlarda total gastrektomi ve bolgesel
lenfadenektomi, mide ortasindaki tiimorlerde bolgesel lenfadenektomi ile beraber total gastrektomi, dis-

tal timorlerde standart ameliyata uygun lenfadenektomi ile birlikte distal subtotal gastrektomidir.

Gastrik kanser rezeksiyonunda splenektomi veya pankreatektomi eklenmesinin sagkalimi katki saglamadigi
ve morbidite ve mortaliteyi arttirdig1 gosterildigi i¢in rutin olarak rezeksiyona eklenmesi 6nerilmemektedir.

Sadece pankreas veya dalaga direkt timor yayilimi kanit1 varsa bu organlarin rezeksiyonu diistiniilmelidir.

4.3.3. Evreleme Laparoskopisinin Yeri

Laparoskopik evreleme, BT veya EUS'dan daha invaziv olmasina ragmen karaciger ylizeyini, periton
ve lokal lenf nodlarint dogrudan gérme ve siipheli lezyonlarin biyopsisine izin verme avantajina sahip-
tir. Gereksiz laparotomiden kaginilarak radyolojik olarak saptanamayan metastatik hastaligi tanimlaya-
bilir. Laparoskopide periton metastazlari, negatif bilgisayarli tomografili gastrik kanserli hastalarin %20
ila 30'unda saptanmaktadir. Evreleme laparoskopisine ihtiya¢ duyan hastalarin se¢imi tartigmalidir. Ulusal
Kapsamli Kanser Agi'nin (NCCN) son klavuzunda, geleneksel radyografik ve EUS evrelemesinden sonra
loko-rejyonel hastaligi (M1 hastalik ve Tis veya Tla evresi diginda) olan hastalar i¢in evreleme laparosko-
pisini énermektedir. Aymi kilavuz tanisal laparoskopinin, neoadjuvan tedavi almasi planlanan biitiin mide
kanserli hastalarda (6rnegin, T3 tiimor veya N1 lenf nodu pozitifligi olan hastalarda) uygulanmasini oner-

mektedir. Ek olarak, evreleme laparoskopisi sirasinda periton sitoloji de mutlaka alinmalidir.

4.3.4. Peritoneal Sitolojinin Yeri

Mide kanserinde metastatik hastalik yoklugunda pozitif periton sitolojisi, cerrahi sonrasi peritoneal kar-
sinomatoz i¢in 6zellikle yiliksek riskli olan ve gastrektomi yapildiginda hastaliksiz yasam siiresi kisa
olan bir grup hastayi tanimlamaktadir. Bununla birlikte bu hastalarda gastrektominin faydasi klinik
calismalara gore farklilik gostermektedir. Bazi caligsmalar, bu tiir hastalara basingli sicak kemoterapi
uygulamasi (PIPAC) ve hipertermik intraperitoneal peritoneal kemoterapi (HIPEC) tedavilerinin cerrahi
tedavi dncesi eklenmesinin erken donem sonuglarinin basarili oldugunu gdostermekte olsada bu tedavinin

protokol olarak onerilmesi i¢in prospektif randomize kontrollii klinik ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Pozitif peritoneal sitoloji alinan hastalarda cerrahi tedavi dncesi neoadjuvan kemoterapi sonrasi tekrar
tanisal laparoskopi yapilip islemde alinan peritoneal sitolojisi negatife donilisen ve metastatik hastalik
kanit1 bulunmayan ¢ok az sayidaki hasta, uzun siireli hastaliksiz sagkalim saglayabildiginden kiiratif
cerrahi islem icin uygun oldugu bildirilmektedir. Ancak bu tedavinin de protokol olarak dnerilmesi icin

prospektif randomize kontrollii klinik ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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Midenin lenf akiminin drene oldugu lenf nodlarinda tiimor depoziti varligt ve tiimorli lenf nodu sayist
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en onemli prognostik gostergelerden biridir. Bu sebeple gastrik kanser rezeksiyonu serilerinde lenfade-

4.3.5. Lenf Nodu Disseksiyonu
nektominin yetersizligi niiks ac¢isindan risk faktorii olarak gosterilmektedir.

Midenin drenajini saglayan lenf nodu istasyonlar1 Japon cerrahlar tarafindan 16 istasyona boliinmiistiir.
1 ila 6 numarali istasyonlar perigastrik lenf nodlar1 ve geri kalan 10 istasyon ise ana damarlar iizerinde,

pankreasin arkasinda ve aort boyunca uzanan biiyiik damarlara bitisik lenf nodu istasyonlaridir (Sekil 9

ve Tablo 1). Tiimoriin yerlesimine gore rejyonel lenf nodlarinin gruplandirilmasi degiskendir.

Sekil 9. Mide drenajini saglayan lenf nodu istasyonlari
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Tablo 1. Midenin kanserinde tariflenen mide drenajini saglayan lenf nodu istasyonlarinin tanimlari

Lenf Nodu istasyonu (No.) Tanim

1 Sag parakardiyal

2 Sol parakardiyal

3 Kigtik kurvatur

4sa Kisa gastrik

4sb Sol gastroepiploik

4sd Sag gastroepiploik

5 Suprapilorik

6 Infrapilorik

7 Sol gastrik arter

8a Ana hepatik arter anterioru
8p Ana hepatik arter posterioru
9 Colyak Arter

10 Splenik hilum

I1p Splenik arter proksimali
11d Splenik arter distali

12a Hepatoduodenal ligaman sol tarafi
12b,p Hepatoduodenal ligaman posterioru
13 Retropankreatik

14v Stiperior mezenterik ven
14a Siiperior mezenterik arter
15 Middle kolik

16al Aortik hiatus

16a2,bl Para-aortik, midddle

16b2 Paraaortik, kaudal

34



A 4. TEDAVI

D1 lenfadenektomi, sadece perigastrik lenf nodlarinin sinirlt bir diseksiyonu anlamina gelir (1 ila 7
arasindaki istasyonlar). Japon literatiiriinde D1 + lenfadenektomi tariflenmis olup D1 lenfadenektomi

istasyonlarina ek olarak 8a, 9 ve 11p istasyonlarininda ¢ikarilmasini tarif etmektedir.

D2 lenfadenektomi, D1 lenf nodlar1 disseksiyonuna ek olarak sol gastrik, ana hepatik, ¢dlyak ve splenik
hilum ve splenik arter iizerindeki diiglimlerin ¢ikarilmasini gerektiren genisletilmis bir lenf diigiimi di-

seksiyonudur. D2 disseksiyon ile ¢ikarilmasi gereken lenf nodlar1 Sekil 10'da gosterilmistir.
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Sekil 10. Cerrahi tipine gore D2 disseksiyonda cikarilmasi gereken lenf nodlari

D3 diseksiyonu, superextended lenfadenektomidir. Terim D2 lenfadenektomi art1 porta hepatis gevresi
ve periaortik bolgelerdeki lenf diigiimlerinin ¢ikarilmasini tanimlamak i¢in kullanilmis (1'den 16'ya ka-
dar olan istasyonlar) olup bazi yazilarda ise D3 lenfadenektomi terimi D2 lenfadenektomiye ek olarak

sadece paraaortik nodal diseksiyonunu (PAND) belirtmek i¢in kullanilmaktadir.

Uzun yillardir gastrik kanser i¢in gastrektomi sirasinda ¢ikarilmasi gereken bolgesel lenf diigiim istatas-
yonlarinin optimal derecesi yogun olarak tartisilmaktadir. Bu sebeple bir¢ok ¢aligma cerrahi esnasinda

D1&D2&D3 disseksiyon ile prognoz arasindaki iliskiyi arastirmistir.

D2 veya D3 disseksiyonun D1 disseksiyonuna iistiinligii Will Rogers isimli cerrahin tanimladig: "Oki
Fenomeni” adli evre kaymasi fenomenine gore; daha fazla sayida lenf diiglimiiniin hassas bir sekilde
cikarilmasinin hastaligin evresini daha dogru belirleyecegi ve bu diigiimleri ¢ikarmadaki basarisizligin
sonucu ticte bir hastada hastalikli olan lenf nodunun geride birakilmasina ve evrenin oldugundan daha

diisiik olarak belirlemesine neden olmaktadir.
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Giinlimiizde randomize prospektif ¢aligmalarin sonucunda D2 lenfadenektominin hastaliksiz sagkalim
iizerindeki olumlu etkisi géz dniine alindiginda, biiyiik kanser merkezlerinin ¢ogu, D1 diseksiyon yerine

D2 lenf nodlarinin diseksiyonunu énermekte ve uygulamaktadir.

Buna karsilik, D3 (paraaortik) lenfadenektominin, D2 lenf nodlar1 diseksiyonu {izerinde sagkalim ka-
zanc1 sagladigina dair kanit gdsterilememis olup aksine D3 lenfadenektominin daha yiiksek perioperatif

mortalite ile iliskili olduguna dair kanitlarda mevcuttur.

Pozitif diigiimlerin bulundugu istasyonun yerlesim yeri medyan sagkalimi1 anlamli sekilde etkileme-
mistir. En az 15 lenf diigiimii analiz i¢in mevcut olmas1 kosuluyla pozitif lenf diigiimlerinin sayisinin

sagkalim tlizerinde anlaml1 bir etkiye sahip olacagi gosterilmistir.

AJCC (8. bask1) evreleme kilavuzu, en az 16 bolgesel diiglimiin patolojik olarak degerlendirilmesini
onermektedir, ancak daha fazla diigiimiin (30 veya daha fazla) c¢ikarilmasi ve degerlendirilmesi arzu
edilmektedir (Tablo 2).

Tablo 2. AJCC (8. baski) evreleme kilavuzu, mide kanseri klinik evrelemesi

T N M Evre
Tis NO MO 0
T1 NO MO I
T2 NO MO I
T1 N 1, N2 veya N3 MO ITA
T2 N 1, N2 veya N3 MO ITA
T3 NO MO 1B
T4a NO MO 1B
T3 N 1, N2 veya N3 MO I
T4a N 1, N2 veya N3 MO 11
T4b Herhangi N MO IVA

Herhangi T Herhangi N M1 IVB

NCCN tarafindan yayinlanan son klavuzda da, gastrik kanser rezeksiyonunun, tiimoriin yerlesimine gore
perigastrik (D1) lenf diigiimlerini ve ayrica sol gastrik arter, ortak hepatik arter, ¢dlyak arter, splenik
hilum ve splenik arter boyunca olanlar dahil olmak tizere (D2 lenf diigiimlerinin) bolgesel lenfatiklerin
timiiniin ¢ikarilmasini ve yeterli lenf nodu diseksiyonu i¢in 16 veya daha fazla lenf bezinin incelenme-

sinin gerektigini vurgulamaktadir.
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Sonug olarak Dutch ¢aligsmasinin ve 2015 Cochrane incelemesinin en son analizine, NCCN giincel kla-
vuzu ve Avrupa Medikal Onkoloji Dernegi (ESMO) giincel klavuzlarina da dayanarak, D2 diseksiyon

giliniimilizde operable mide kanseri hastalarinda cerrahi rezeksiyonda standart tedavi protokoliidiir.

4.3.6. Erken Mide Kanseri Tedavisinde Sentinel Lenf Nodu (SLN) Biyopsisi

Asya'daki secilmis hastanelerde (6zellikle Japonya’da), kiicliik (<4 cm) klinik evre T1 veya 2, NO
(cT1/2N0) mide kanserli hastalara ¢alisma amacgli SLN biyopsisi tedavide sunulmaktadir. Ancak standart
lenfadenektomi ile SLN biyopsisini karsilagtiran iki prospektif ¢alisma ve diger retrospektif ¢alismalarin
sonuglar1 bu islemin yapilabilmesi i¢in olumsuz veriler (yalanci negatiflik orani ve skip metastaz oranlari
yiiksek) bildirilmistir. Tiim bu nedenlerden dolay1 giiniimiizde erken mide kanseri i¢in SLN haritalamanin
kullanim1 uygun goriinmemekte olup gelecekte kullanilmasi ile ilgili prospektif randomize kontrollii kli-

nik ¢aligsmalarla iistiinliigiiniin veya standart tedavi ile benzerliginin kanitlanmasina ihtiya¢ vardir.

4.3.7. Para-Aortik Lenf Nodlarinin Pozitifliginde "Konversiyon Cerrahi”

Mide kanserinde konversiyon cerrahisi giincel bir cerrahi konusu olup Japonya'da yapilan bir Faz II
calismada, klinik olarak paraaortik lenf nodu pozitifligi olan bir grup hastaya neoadjuvan kemoterapi
sonrasi radikal cerrahi ve D2+PALN diseksiyonu yapildiginda 3 yillik survinin %59’lara kadar ¢iktig:
bildirilmistir.

Sinirlt sayida Faz II ¢alismalarla da bu ¢alisma desteklenmis olup bunlarin sonucunda paraaortik lenf
nodu pozitif olan hastalarda uygun kemoterapi protokoliiniin neoadjuvan tedavi olarak verilmesi sonrast
sinirli sayidaki hastada eger paraaortik lenf nodlar1 negatiflesmis ise radikal cerrahi ile D2+paraaortik
lenfadenektominin survival avantaji saglayacagini savunmuslardir. Japonlarin bu konuyla ilgili Faz III
calismast olan JCOG1002 daha sonuglamamis olup cerrahide protokol olusturabilmek i¢in bu ¢aligma-

nin sonuglarinin uygun olacagi kanaatindeyiz.

4.3.8. Mide Kanserinde Minimal invaziv Cerrahinin Yeri

Laparoskopik cerrahi ve robotik cerrahi deneyimli merkezlerde uygun hastalarda yapildiginda acik gast-

rektomiye teknik olarak uygun bir alternatif olabilir.

Erken gastrik kanser i¢in laparoskopik ve agik gastrektomiyi karsilagtiran ¢ok sayida randomize ve
randomize olmayan karsilastirmalar ve bunlarin meta-analiz sonuglarinda laparoskopik cerrahinin intra-
operatif kan kaybini, postoperatif agriy1, hastanede kalig siiresini ve postoperatif morbiditeleri azalttig
sonucuna varilmistir. Ac¢ik cerrahi ile karsilagtirildiginda benzer sayida lenf nodu ¢ikarilmasinin saglan-

dig1 gorilmistiir.
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Tim evreler i¢in uygulanmis rezektabl gastrik kanser nedeniyle laparoskopik veya acik gastrik kanser
ameliyat1 gegiren hastalar arasinda sonuglar1 karsilagtiran ¢ogunlukla retrospektif ¢aligmalari igeren bir
meta-analizde, bes yillik genel sagkalim oranlari, niikkssiiz sagkalim ve hastaliga 6zgii sagkalim, acik

cerrahi ile karsilastirildiginda, laparoskopik cerrahinin anlamli derecede farkli olmadig1 goriilmiistiir.

Laparoskopik distal gastrektominin genis lenf nodu diseksiyonu gerektiren ileri evre gastrik kanser teda-
visinde de uygulandig1 yazilarda da benzer postoperatif mortalite, morbidite ve D2 lenf nodu eksizyonu

tamamlanma oranlar1 oldugu raporlanmistir.

Bununla birlikte, laparoskopik veya robotik cerrahinin uzun dénem onkolojik sonuglar1 beklenmektedir.

4.3.9. Metastatik Mide Kanserinde Cerrahi Tedavi

Klinik ve radyolojik olarak uzak organ metastazi saptanmis olan mide kanserleridir. Kotii prognoza sa-
hip olup, tedavide cerrahinin yeri kisitlidir. Cerrahi daha ¢ok palyasyon amaci ile gergeklestirilmektedir.
Durdurulamayan kanamali veya tam obstruktif mide timorlii hastalarda semptomlar1 6nlemek veya has-
tanin beslenmesini saglamak i¢in kitlenin yerlesimine gore subtotal veya total gastrektomi planlanabilir.
Lenf diseksiyonu agisindan surviye katki saglamadigi ve morbiditeyi arttirabilecegi icin D2 diseksiyon
yerine DO veya D1 disseksiyon yeterli olacaktir. Ayrica palyatif amacli yapilan diger cerrahi tedaviler-

den ilerleyen boliimlerde bahsedilecektir.

4.3.9.1. Mide Kanserinde Karaciger ve Akciger Metastazlarinda Cerrahi Tedavi

Mide kanserinde izole karaciger metastazlarinin goriilebilmesi nadirdir. Hastalarin %0.5'inde izole ka-
raciger metastazi goriilmektedir. Retrospektif hasta sayisi diisiik randomize olmayan calismalarda izole
hepatik metastazli kiigiik bir grubun (metastaz boyutu 4 cm'nin altinda, 3 veya daha az sayida metastaz,
mide patolojisi iyi differansiye adenokarsinom olan...) metastazektomiden fayda gordiigii belirtilmis ol-
sada metastazektomi veya hepatektomi endikasyonlar1 veya uygun hasta se¢im kriterleri konusunda fikir
birligi yoktur. Bu yiizden izole karaciger metastazlarina yaklasim konusunda cerrahi tedavi dnerebilmek
ve hasta sec¢im kriterlerini belirlemek i¢in randomize kontrollii perospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
Izole karaciger metastazlariin lokal tiimér ablasyonu igin diger cerrahi olmayan ydntemler bu boliimde
tartisitlmamistir. Bu tip hastalarin tedavisinin giinimiizde multidisipliner yaklasim (anestezi, medikal
onkoloji, girisimsel radyoloji, radyoloji, radyasyon onkoloji, gdglis cerrahi, patoloji, niikleer tip...) ile

ele alinmas1 gerekmektedir.

Metastatik mide kanseri icin akciger metastazlarinda metastazektomi, yiiksek oranda se¢ilmis bir hasta
grubunda uzun siireli sag kalima neden olabilir. Bununla birlikte, bu yaklagim, uzun bir hastaliksiz
araligin ardindan kii¢iik izole lezyonlar1 olan hastalar i¢in ayrilmalidir. Bu konuda randomize prospektif

calismalarin uzun donem sonuglar1 bulunmadigindan tedavisinin multidisipliner yaklasim (anestezi,
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medikal onkoloji, girisimsel radyoloji, radyoloji, radyasyon onkoloji, gdgiis cerrahi...) ile ele alinmasi

gerekmektedir.

4.3.10. Mide Kanserinde Palyatif Cerrahi Tedaviler

Lokal ileri veya metastatik hastaligi olan hastalarda cerrahi miidahale agri, bulanti, kalict kanama veya
tikanma gibi semptomlarin etkili sekilde hafifletilmesini saglayabilir. Ancak stabil bir hastada anemi,

palyatif bir gastrektomi i¢in endikasyon olarak goriilmemelidir.

Yaygin metastatik mide karsinomlu hastalarda radikal gastrektomi sagkalim yarar1 saglamaz, ancak pal-
yatif gastrektomi, tartismali olmasina ragmen sagkalimda olas1 iyilesme saglayabilir. Palyatif gastrek-
tomi diger palyatif prosediirlerle karsilastirildiginda (radyasyon tedavisi, endoskopik girisim ve cerrahi

bypass dahil) faydalanabilecek hastalarin se¢im kriterleri kesin olarak belirlenmemistir.

Diger palyatif prosediirleri igerisinde en sik gergeklestirilen cerrahi yaklasimlar mide anastomoz igin
uygunsa gastrojejunostomi veya beslenme jejunostomidir. Ayrica masif asit palyasyonu igin laparosko-
pik veya agik HIPEC uygulamasini neren yayinlar mevcut olmasina karsin bu palyasyondan faydalana-

bilecek hastalarin se¢im kriterleri kesin olarak belirlenmemistir.

4.3.11. Mide Kanserinde Niiksler ve Cerrahi Tedavisi

Gastrik kanser hastalig1 nedeniyle subtotal gastrektomi gegiren hastalarin kii¢iik bir kisminda daha sonra
remnant midede metakron veya niiks karsinom gelisebilmektedir. Metakron tiimor ile mide kanserinin
niiksiinilin ayrici tanisi zor olabilir, ancak orijinal tiimdre (histolojik olarak) ve bulundugu bolgeye gore
farkli olmasi metakron bir kanser odagi oldugunu desteklemektedir. Niiks timdrler genellikle anastomoz
hattinda veya cevresinde goriilmektedir. Niiks veya metakron tiimdr olmasindan bagimsiz eger baska
yerde metastatik hastalik belirtisi yoksa her iki tiimoriinde tedavisi tamamlayici gastrektomi ve yapil-

mamissa tamamlayici D2 disseksiyon olmalidir.

Yapilan ¢aligmalarda metakron olarak remnant mide de yeni bir lokalizasyonda gelisecek tiimorlerde sag

kalim oranlar1 anastomoz hattinda gelisen niikslere gore anlamli olarak yiliksek bulunmustur.

4.3.12. Herediter Mide Kanserinde Cerrahi ve Profilaktik Cerrahi

Diffiiz gastrik karsinom (DGK), ge¢ tan1 ve kotii prognoz ile karakterize yiiksek derecede invaziv bir
timordiir. Diffiiz mide kanseri invaziv mide kanserlerinin yaklasik yiizde 5'ini olusturmaktadir. Kalitsal
bir DGK olan kalitsal diffiiz gastrik kanser (HDGK), E-cadherin (CDH1) genindeki veya alfa-E-catenin
(CTNNAT) genindeki patojenik varyantlardan kaynaklanabilmektedir.

HDGK ailelerinin CDHI1 patojenik varyantinin tastyicilari i¢in yasami boyunca mide kanseri gelisme riski
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cok yiiksek oldugundan (erkekler i¢in yiizde 70 ve kadinlar i¢in yiizde 56), klavuzlarda bu CDH1 patojenik
varyantini tagiyanlar i¢in erken yasta profilaktik total gastrektomi Onerilmektedir. CDH1 patojenik veya
muhtemel patojenik varyantini tagtyan ancak HDGK ailesinden olmayan hastalar i¢in, profilaktik total gast-

rektomi teklif edilmeden 6nce deneyimli bir merkezde kisisellestirilmis bir degerlendirme 6nerilmelidir.

Uluslararas1 Gastrik Kanser Baglanti Konsorsiyumu asagidaki kriterlerden birini yerine getiren herhangi

bir aile de herediter diffiiz mide kanseri sendromu oldugunu tanimlamislardir. Bu kriterler;

1. En az birisinde 50 yasindan once tani konulmus olmasi kosulu ile iki veya daha fazla birinci/ikinci
derece akrabalarindan diffiiz mide kanseri vakasi olmasi
Veya

2. Yastan bagimsiz olarak birinci/ikinci derece akrabalardan li¢ veya daha fazlasinda belgelenmis dif-

fiiz mide kanseri vakas1 olmasi.

Bu kriterlerden birini saglayan aile fertlerinde diffiiz mide kanseri agisindan genetik tarama ve sonucuna

gore profilaktik gastrektomi onerilmelidir.

Profilaktik gastrektomi i¢in Onerilen zaman dilimi genellikle 20-30 yas araligidir. Minimal invaziv
cerrahi (robotik veya laparoskopik) profilaktik gastrektomi i¢in invaziv timor veya lenfatik metastaz
siiphesi yoksa genisletilmis lenf nodu disseksiyonu gerektirmeyeceginden (D1 lenfadenektomi yeterli)

cerrahide tecriibeli kanser cerrahisi merkezlerinde uygulanmasi ideal bir yontemdir.

4.4. Medikal (Tibbi) Onkoloji

4.4.1.Tedavi ilkeleri

Mide kanseri tan1 ve tedavisinde multidisipliner yaklasim gereklidir. Tedavi se¢iminde tiimoriin tipi ve
evresi, hastanin genel durumu ve performans statiisii g6z 6niinde bulundurulmalidir. Tedavi segenekleri
endoskopik tedavi, cerrahi, radyoterapi, kemoterapi, immiinoterapi ve hedefe yonelik tedaviler hastanin

evresine ve timor dzelliklerine gore belirlenir.

Erken evre lenf nodu invazyonu olmayan hastalar timér derinligine gére endoskopik veya cerrahi olarak

tedavi edilir ve adjuvant tedavi dnerilmez.

Lokal ileri ve lenf nodu metastazi olan erken evre mide kanserlerinde multimodalite yaklasim gerekir.
Dogrudan radikal cerrahi ve sonrasinda adjuvant tedavi veya neoadjuvant kemoterapi ve sonra radikal
cerrahi tercih edilebilir. ileri evrede sistemik tedaviler uygulanir. Palyatif cerrahi, radyoterapi, ablasyon
tedavileri, metastatektomi, intraperitoneal tedaviler ve arteryal inflizyon tedavileri sec¢ilmis vakalarda
planlanabilir. Yine ilave olarak stent veya kateterizasyon, agri1 kontrolii, beslenme destegi mide kanseri

tedavisinde kullanilabilir.
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4.4.2. Mide Kanserinde Kemoterapi

Mide kanserinde kemoterapi neoadjuvant/indiiksiyon adjuvant ve palyatif olarak kullanilir. Kemoterapi
oncesi yeterli ve uygun hasta degerlendirmesi yapilmalidir. Kemoterapi tercihinde hastaligin evresi,
fiziksel (performans) durumu, tedavi riski, yasam kalitesi, hasta istegi géz onlinde bulundurulmalidir.
Yas her hastada bireysel olarak degerlendirilmelidir. Tedavi esnasinda hastanin etkinlik ve toksisite
acisindan yakin takibi, yan etkilerin yonetimi gerekir. Bu nedenle uygun destek tedavileri ve ila¢ secimi

yapilir.

Neoadjuvant kemoterapi: Lokal ileri (T3-T4 veya N (+) hastalikta neoadjuvant tedavi onerilir. Neoa-
djuvant tedavide taksan, platin ve fluoroprimidin tercih edilir. Baz1 durumlarda ikili (platin+fluoropri-
midin) kullanilabilir. Ancak tek ajan Onerilmez. Giiniimiiz bilgilerine gore 2-4 aylik tedavi segilebilir.
Ancak 2 ayda bir etkinlik yoniinden hasta degerlendirilmeli ve her kiirde hasta toksisite yoniinden sor-
gulanmalidir. Cerrahi en son kemoterapiden 4 hafta sonra yapilabilir. Cerrahi zamanlamasi bagka bir ne-
den yoksa 6. haftay1 gegmemelidir. Cerrahi sonrasi yanit durumuna gore tedavi 4-6 aya tamamlanabilir.
Ancak postoperatif tedavide hastanin dnceki tedaviye cevabi, tedavi yan etkileri ve postoperatif hastanin
genel durumuna gore tedavi ayarlanir. Yanitsiz hastada tedavi degistirilir. Bu hastalarda postoperatif rad-
yoterapi perioperatif kemoterapi tamamlandiktan sonra onkologunun bireysel degerlendirmesine gore
uygulanabilir. Bu hastalarda uzun dénem ve es zamanli fluoroprimidin tercih edilir. Preoperatif kemote-

rapi ile tam yanit alinan hastalarda post operatif ayni tedavi ile devam edilir.

Indiiksiyon (konversiyon) tedavisi: Uzak metastazi olmayan ancak unrezektable hastalarda konversi-
yon amagli indiiksiyon tedavisi uygulanir. Bu hastalarda neoadjuvant tedavide uygulanan rejimler kulla-
nilabilir, ancak uygun hastalarda trastuzumab kemoterapiye ilave olarak kullanilabilir. 2-3 aylik kemo-
terapi sonrast hala operasyon sansi olmayan hastalarda bireysel degerlendirmeye gore kemoradyoterapi

kullanilabilir.

Rezeksiyon sansi olan metastatik hastalarda (tek metastazi olan hepatik, overyan veya lenfatik) indiiksi-

yon kemoterapisi ve cerrahi planlanir.

Adjuvant Tedavi: Adjuvant kemoterapi evre 2-3 hastalarda cerrahi sonrast kullanilir. Ancak evre la'da
kullanilmasi dnerilmez: Klinik ¢aligmalarda evre 1b hastalar olsa da spesifik olarak bu grubun adjuvant
tedaviden fayda gordiigiinii gosteren yeterli kanit yoktur. Ancak T1nl hastalar ve T2 olup ilave risk fak-
torleri olan hastalarda kullanilabilir. Kombinasyon kemoterapisi 4-6 ay, tek ajan kemoterapi 1 yila kadar
uygulanabilir. Karar hastanin onkologunun degerlendirmesine ve toksisite durumuna gore verilir. Adju-
vant kemoterapide fluoroprimidin ile platin kombinasyonu 6ncelikle tercih edilir. Fiziksel durumu (FD),
yas ve komorbidite varliginda tek ajan fluoroprimidin tercih edilir. Yiiksek riskli ancak genel durumu ve

performansi uygun hastalarda onkologunun karari ile triplet rejimler kullanilabilir.
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Kemoterapi cerrahi sonrasi en erken 3 haftada baslanabilir. Genellikle 4. hafta uygun olmakla birlikte
4-6 hafta da bagslanabilir. 8. haftadan once tercih edilmelidir. Durumu uygun riskli hastalarda 3. aya ka-

dar adjuvant tedavi baglanabilir.

Palyatif Kemoterapi: Palyatif kelimesine ragmen bu tedavinin temel amac1 yasam siiresinin uzatilma-
sidir. Bu hastalarda potansiyel kiiratif tedavi nadiren miimkiin olur, ancak yasam siiresi bir cok durumda
sistemik tedavi ile uzatilabilir. Genel sagkalimin uzamasi disinda sistemik tedaviye yanit, progresyonsuz
sagkalimin uzamasi ve yasam kalitesinin diizeltilmesi de dnemlidir. Tedavide kullanilacak ilaglar fluo-
roprimidinler, okzaliplatin, sisplatin, karboplatin, taksanlar, TAS 102, irinotekan, trastuzumab, ramuri-
cumab, immunoterapi, antrasiklinler olabilir. Tedavi tek ajan, ikili veya ii¢lii tedavi olabilir. Se¢ilecek
sistemik tedavi hastanin durumuna, hastali§in evresine ve biyolojik 6zelliklerine ve tedavi basamagina

gore belirlenir.

Sistemik tedavi alan hastalar diizenli kontrol edilmeli, etki ve yan etkiler yoniinden degerlendirilmelidir.
4-6 kiir kombinasyon kemoterapisi alan ve hastalik kontrolii saglanan hastalarda tek ajan tedavi (idame

tedavi) ile devam edilebilir.

4.5. Mide Kanserleri Tedavisinde Radyasyon Onkolojisinin Yeri

4.5.1.Tedavi ilkeleri

Lokalize mide kanserinin primer tedavisi cerrahidir. Adjuvan radyoterapinin (RT) kiiratif cerrahi re-
zeksiyon sonrast T3-T4 olgularda ve lenf nodu (LN) metastazi olan olgularda genel sagkalim (GS) ve

relapssiz sagkalim (RFS) oranlarini arttirdigt bildirilmistir.

Intergroup 0116 ¢alismasinda opere evre IB-IVA (MO) tanili 556 olgu izlem ve adjuvan kemoradyoterapi
(KRT) olarak 2 kola ayrilmistir. Hastalara bir kiir FU/LV kemoterapisini (KT) takiben 2 kiir KT ile eszaman-
11 45 Gy RT ve ardisik 2 kiir daha KT uygulanmistir. KRT eklenmesiyle GS ve RFS oranlar1 anlamli olarak
artmistir. Calismanin uzun dénem sonuglari da GS ve RFS’daki olumlu etkinin devam ettigini gdstermistir.
Bu ¢alismanin en énemli elestirilen yonii, hastalara D2 diseksiyon onerilmesine ragmen olgularin %54’ tinde
D1 diseksiyon bile yapilmamis olmasidir. Bu durum RT’nin eksik LN diseksiyonunu tamamlayan bir tedavi
mi oldugu sorusunu giindeme getirmistir. Ancak D2 diseksiyon yapilmis olan olgularda adjuvan KRT nin yeri-

ni sorgulayan caligmalarda adjuvan KRT uygulanan olgularda GS ve RFS yine anlamli olarak yiiksek ¢ikmistir.

Adjuvan KRT yerine sadece KT verilmesinin etkisini arastiran ARTIST ¢alismasi, D2 rezeksiyon sonrast
evre IB-1V, MO hastalar1 6 kiir KT ve KT+KRT kollarina (2 kiir KT— KRT— KT) kollarina randomize
etmistir. Bu ¢alismada KT olarak kapesitabin/sisplatin, RT ile eszamanli olarak da giinliik oral kapesita-
bin kullanilmistir. Calismanin 7 yillik sonuglar iki kolda GS ve DFS’nin ayni oldugunu gostermis olup

altgrup analizinde LN metastazi olan ve intestinal tip histolopatolojiye ait olgularda KRT nin daha iyi
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sonuglar elde ettigini goéstermistir.

Preoperatif KRT genellikle 6zofageal, EGJ ve gastrik kardia timorlerinde kullanilmistir. Alman POET
calismasinda EGJ adenokanserli hastalarda neoadjuvan KRT ve KT karsilastirilmistir. Bu ¢alismada pre-
operatif KRT uygulanan olgularda patolojik tam yanit oranlar1 daha yiiksek ve postoperatif LN metas-
taz1 daha diisiitk bulunmustur. Postoperatif toksisite agisindan anlamli fark bulunmamistir. Neoadjuvan
KRT’nin kardiya dis1 mide kanseri olgularinda katkisini gdsteren randomize ¢alisma mevcut degildir bu

nedenle rutin olarak kullanilmamaktadir.

CRITICS calismasi, operabl olgularda perioperatif KT yi preoperatif KT ve postoperatif KRT ile kar-
silagtirmistir. Caligmaya 788 hasta alinmis olup D1+ diseksiyon yapilmistir. RT 45 Gy/25 fraksiyonda
eszamanli giinliik oral kapesitabin ve haftalik sisplatinle birlikte uygulanmistir. Calismanin 61 aylik
izleminde iki kol arasinda anlamli sagkalim farki saptanmamis ancak ndtropeni oranlart KT kolunda

anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

4.5.2. Tedavi Onerileri

Potansiyel olarak rezeke edilebilir kardiya yerlesimli olmayan gastrik kanserlerde adjuvan KRT, KT
veya perioperatif KT uygulanmasi ile ilgili randomize g¢alismalar ve meta-analizler mevcuttur. Sub-
mukozay1 asmis ve uzak metastaz yapma olasilig1 yliksek olgularda (T3, T4, tanisal goriintiilemede
perigastrik LN metastazi varligi veya linitis plastica gdriiniimii) neoadjuvan KT ile tedaviye baslanabi-
lir. Avrupa’da genellikle hastalara perioperatif KT onerilirken Amerika ve hastalarin genellikle cerrahi
sonrasi bagsvurdugu iilkelerde postoperatif T3, T4 hastalik varsa, LN metastazi1 varsa veya cerrahi sinir-
larda hastalik varsa adjuvan KRT 6nerilmektedir. En az 16 LN ¢ikarilarak yapilan yeterli D2 diseksiyon
(perigastrik, sol gastrik arter, common hepatik arter, ¢olyak arter, splenik hilus, splenik arter ¢cevresi LN
dahil) sonrasi pT3NOMO hastalik saptanan olgularda standart tedavi hala KRT ve KT olmakla birlikte

RT’nin tedaviden ¢ikarilarak sadece KT uygulanmasi tartigilmaktadir.

4.5.1.1. Radyoterapi Planlamasi

1. Simulasyon

Hastalar sirtiistii pozisyonda miimkiinse vakum yatakla stabilize edilmeli. Tedavi boyunca ayn1 gastrik
dolulugu saglamak i¢in hasta isleminden ve her tedaviden 3 saat dnce yemek yemeyi kesmelidir. Bilgisa-
yarli tomografi (BT) simulasyonda <3 mm kesit kalinlig1 ile ¢ekim yapilmalidir. Vaskiiler yapilar1 daha
iyi gormek ve LN’larimi ¢izebilmek i¢in bobrek fonksiyon testleri uygun olan hastalarda IV kontrast

madde kullanilabilir.
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2. Konturlama

Preoperatif tiimor hacmini gérmek igin cerrahi 6ncesi endoskopi bilgileri ve ¢ekilen tanisal abdomen BT ve
varsa PET-BT kullanilmali. Postoperatif RT igin klinik hedef hacim (CTV) primer tiimdriin yeri, invazyon
derinligi, LN metastaz durumuna gore degisir. Postoperatif RT igin 3 ana CTV bulunmaktadir: Gastrik timdor
yatag1, anastomoz-stump ve tiimoriin yerlesim yerine gore drene oldugu bolgesel LN lari. Parsiyel gastrektomi
sonrasi gastrojejunal anastomoz, total gastrektomi sonrasi gastrojejunal anastomoz tedavi alanina dahil edilir.
Distal/antral yerlesimli tiimdrlerde duedonal giidiigiin de alana dahil edilmesi 6nerilirken total gastrektomi
yapilan proksimal/kardia yerlesimli tiimorlerde buna gerek yoktur. Paraaortik LN’lar1 tim CTV boyunca alana
dahil edilir. Gastrodzofageal yerlesimli tiimorlerde 6zofagusun distal 4 cm'lik kismi tedavi alanina dahil edil-

melidir. Tablo-3 ve Tablo-4 6nerilen hedef hacim ve planlama hedef hacimlerini gostermektedir.

Tablo 3. Onerilen lenfatik hedef hacimler (NCCN V2.2019)

Primer Tiimor Yerlesim Yeri Hedef Hacim

. ] Distal 6zofagusun 4 cm’i, perigastrik, ¢olyak, sol gastrik
Proksimal 1/3, Fundus, Kardia,

.. oo arter, splenik arter, splenik hiler, hepatik arter ve porta
Ozofagogastrik bileske

hepatik LN’lar1

Perigastric, ¢dlyak, sol gastrik arter, splenik arter,
Orta 1/3, Korpus splenik hiler, hepatik arter, porta hepatis LN’lari,
suprapylorik, subpylorik ve pankreatikoduedenal LN’lar1

Lezyon gastroduedenal bileskeye uzaniyorsa duedenum
eya duedenal giidiigiin 4 cm’1, perigastric, ¢olyak,

Distal 1/3, Antrum, Pilor vey u. & ugu. petig . so%y

sol gastrik arter, hepatik arter, porta hepatis LN’lar1,

suprapylorik, subpylorik ve pankreatikoduedenal LN’lar1

Tablo 4. Hedef hacim tanimlari

Hedef Hacim Tanim
GTV Cerrahi sonrasi1 goriilen reziidii hastalik
GTV+1.5 cm
PTVreziidii CTV45 Gy’e verilen 45 Gy’den sonra bu hacme ek doz

verilerek toplam doz 50.4-54 Gy’e tamamlanir.

Timor yatagi ve tiimoriin yerlesim yerine gore’ uygun

CTV45G .
y LN’lar1, anastomoz (GJ/OJ) +/- duedenal giidiik

PTV45Gy CTV45 + 1 cm

GTV=Gériilen tiimér hacmi; CTV= Klinik hedef hacim; PTV=Planlama hedef hacmi
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3. Tedavi dozu: Postoperatif: 1.8 Gy/fraksiyon dozundan toplam 45 Gy uygulanir. Eger cerrahi siirda
timor mevcutsa CTV’ye 45 Gy’den sonra reziidii hastalik PTV’sine ek doz verilerek toplam doz 50.4-54
Gy’e tamamlanir. Eszamanli KT olarak Flouropyrimidine (infiizyonel FU veya oral kapesitabin) uygulanir.
Onerilen kapesitabin dozu; 5 hafta boyunca RT ile birlikte 625-825 mg/m2, PO, BID'dir. Siirekli FU icin
onerilen doz 200-250 mg/m?, IV, 24 saatlik infiizyon, 1-5 veya 1-7 giinler, haftalik, 5 haftadir.

4. RT planlama: Ug boyutlu konformal RT (3BKRT) tercih edilir. Eger 3BKRT ile normal doku koruna-
miyorsa yogunluk ayarli RT (YART) uygulanabilir. Tedavi planlamasinda konturlanan normal organlar

ve doz sinirlamalar1 Tablo 5°te verilmistir.

Tablo 5. Tedavi planlamasinda konturlanan normal organlar ve doz sinirlamalari

Organ Doz Limiti
. V30Gy < %33
K <
aracleet Ortalama 25 Gy
Spinal Kord Maksimum < 45 Gy
Bagirsak V45Gy <195 cc
V20Gy<%33
Bobrek
onre Ortalama <18 Gy
: V20Gy<%30
Akciger (total
ciger (total) Ortalama< 20 Gy
Kal V30Gy<%30 (%20’ye yakin olmas1 tercih edilir)
a
. Ortalama < 26 Gy

4.5.2. Toksisite:

1. Akut toksisiteler: Bulanti, kusma, halsizlik, anoreksi, kan degerlerinde KT ye bagli diisme goriile-
bilir. Siddetli bulant1 varliginda Ondansetron 8 mg baslanabilir (RT den 1 saat dnce verilir ve gerekirse

8 saate bir tekrarlanir).

2. Geg toksisiteler: Dispepsi, gastrit ve gastrik tilserler.
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5. MIDE KANSERI KORUNMA VE BESLENME

5.1. Mide Kanserinden Korunma

Yapilan calismalarda sebze, meyve, tam tahil ve baklagillerden zengin diyetle beslenenlerde 6zellikle
agiz boslugu, 6zofagus, mide, kolon ve akciger kanserlerinin daha az oranda goriildiigii bildirilmistir.
Kanserden koruyucu olarak Akdeniz tipi diyet dnerilmektedir. Viicut yag oraninin yiiksek olmasi, fazla
alkol alimi, tuzlanmis, salamura veya tursu vb. asir1 tuz igeren yiyecekler; etleri mangal, barbekii gibi
dogrudan ateste pisirmek ve fazla miktarda islenmis et ve et triinlerinin sik tiiketiminin mide kanseri

riskini artirdig1 bilinmektedir.

Yiyecek hazirlama tekniklerinde degisiklik yapmak, tuzlama veya tiitsiilleme yerine dondurmay tercih

etmek, kanserden koruyuculuk anlaminda dnemli bir yarar saglamaktadir.

5.2. Mide Kanseri Hastasinda Beslenme

5.2.1. Beslenme Durumu Tarama ve Degerlendirilmesi

Malnutrisyon kanser hastalarinda sik rastlanan bir sorundur; prevalansi, timor tipi ve yerlesim yeri ile
evreye bagli olarak %30-70’dir. Kanserli hastada malnutrisyon sadece basit bir yetersiz gida alimi de-
gildir. Timor ve hastaya ait metabolik ve hormonal olaylara bagli inflamasyonun da rol oynadigi kaseksi
denilen durumdur. Mide kanserinde tiimoriin yerlesimi nedeniyle ¢ogunlukla yetersiz besin alimi da
eslik etmektedir. Kanser kaseksisi; klasik beslenme destegiyle tam olarak diizeltilemeyen ve progresif
fonksiyonel bozulmaya neden olan, devam eden kas kitlesi kaybi ile (yag kitlesi kaybi ile veya degil)
karakterize ¢ok etkenli bir sendrom olarak tanimlanmaktadir. Bu durum; morbidite, hastanede kalista
uzama, tedaviye cevapta azalma ve toksisite, kas kitlesi kaybi, aktivite azalmasi ve hayat kalitesinde
bozulma, prognozun kotiilesmesi, hatta tek bagina mortalite nedeni olabilir. Kanser hastasinda kaseksi

evreleri ve bu evrelerin tanis1 Sekil 11°da goriilmektedir.

@ Kaseksi Refrakter Kaseksi )
o) >%5 kilo kayb1 veya <20 BKI Degisken derecede kaseksi, (0]
R Prekaseksi ve >%2 kilo kayb1 Hem prokatabolik hem de L
- <%S5 kilo kayb1 L »| veya antikanser tedaviye yanit ||

Anoreksi ve metabolik sarkopeni ve >%?2 kilo kaybi, vermeyen kanser hastaligi, U
A degisiklik Siklikla azalmis gida alimi/ Diisiik performans skoru M
L sistemik inflamasyon <3 ay beklenen sagkalim

Sekil 11. Kanser hastasinda kaseksi evreleri
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Kanserli hastalarda beslenme durumu, tanidan itibaren takip edilmeli ve tedavi siireci boyunca izlen-
melidir. Hastalik ve tedaviyle iliskili yetersiz beslenme riskinin yiiksek olmasi nedeniyle, beslenme
durumunu belirlemek, kanser hastalarinin tibbi bakiminin zorunlu ve diizenli olarak uygulanan bir par-
cas1 olmalidir. Beslenme durumu taramasi, bagvuru sirasinda basit, hizli ve kolay bir sekilde uygulana-
bilmelidir. Bu yontem, tedavinin temelini olusturur ve uygun beslenme miidahalesini belirler. Tarama
testi olarak NRS-2002 (Nutritional Risk Screening-2002) hizli, kolay uygulanabilir, olduk¢a duyarl bir
yontemdir. Beslenme durumunun degerlendirilmesi ise daha ayrintilidir ve beslenme desteginin sag-
lanmasina rehberlik etmesi agisindan daha etkilidir. Degerlendirme testi olarak da PG-SGA (Patients
Generated-Subjective Global Assessment) yetiskin onkoloji hastalarinda beslenme degerlendirme araci

olarak yaygin kabul gérmektedir.

Kanser hastalarindaki malnutrisyon tipi olan kasekside kas kitlesi kayb1 -sarkopeni- sik rastlanir. Beden
kiitle indeksi (BKI) normal hatta yiiksek olan (sarkopenik obezite) hastalarda bile goriilebilir. Bu neden-
le viicut kompozisyon 6l¢limleri ile hesaplanarak kaseksi erken evrelerinde (Sekil 11) hastanin durumu
belirlenebilir. Bunu hesaplama yontemleri;

» DEXA (Dual X-ray Absorptiometri)

» BIA (Bioimpedance Analysis)

» BT (bilgisayarli Tomografi)'dir. Ozellikle abdominal BT mide kanserli hasta da tan1 ve tedavi

asamalarinda basvurulan bir tetkik oldugu i¢in lomber 3. Vertebra hizasindan kas 6l¢iimii

ile sarkopeniyi belirlemede kullaniminin yayginlagmasi, kageksi ve evresini belirlemede ¢ok

yardimci olacaktir.

Tedavi sirasinda beslenme 6nemlidir, ¢iinkii hem taninin kendisi hem de uygulanan tedaviler nedeniyle
(cerrahi operasyon, kemoterapi, radyoterapi vb.) hastanin beslenmesi etkilenmektedir. Ileri evre kan-
serli hastalarda tanimlanan anoreksi-kaseksi sendromu, azalan gida alimi, hipoalbiiminemi, kilo kayb1
ve kas dokusu kayb1 ile karakterize, artmis morbidite ve mortalite ile iliskili bir durumdur. Bu nedenle,
tedavinin seyrinde erken donemde yetersiz beslenmenin belirlenmesi ve tedavisi, hasta sonuc¢larinin

iyilestirilmesi i¢in kritik dneme sahiptir.

5.2.2. Mide Kanseri Hastasinda Beslenme Tedavisi

Beslenme tedavisinin amaci, beslenme durumunu, metabolizmayi, antitiimoral tedavilere bagliligi, ya-
sam kalitesini ve hastaligin seyrini iyilestirmektir. Beslenme ¢esitli yollarla (oral, enteral ve/veya pa-
renteral) gerceklesebilir. Beslenme planinin yapilmasi ve diyet dnerisi i¢in bu konuda yetkin diyetisyen
ve/veya beslenme destek iinitelerine hasta konsiilte edilmelidir. Hastanin beslenme yoluna karar verme

plan1 Sekil 12'de gosterilmistir.
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Evet

Hastanin Sindirim Fonskiyonu Normal > Danismanlik + Destekler

\/

Degerlendirme Ne kadar?
Tiiketim Hangi besinler?
Recetelendirme

[
\] L

Hayir Yetersiz Yeterli
(ihtiyacin <%50) (ihtiyacin >%95'i)

!} v

Siirecin Takibi -
+ Izlem

Nutrisyonel Durum

v v

PARENTERAL |« Yapay Beslenme

ENTERAL

Y

Sekil 12. Kanserin erken doneminde beslenme yontemine karar verme siirecleri ve tedavi secenekleri

Beslenme tedavisine ne kadar erken baglanirsa, o kadar etkili olmaktadir. Kanserle iligkili semptomlar
hastanin beslenme durumunu ve yasam kalitesini etkilemektedir. Bu nedenle bu semptomlarin yonetimi,

tedavi nedenli yan etkileri belirlemek ve ona gore onerilerde bulunmak dnemlidir (Tablo 6 ve 7).

Tablo 6. Tedavi nedenli beslenmeyle ilintili yan etkiler

Etki Tedavi
Kemoterapi | Radyoterapi | immiinterapi | Hormonterapi Cerrahi

Disfaji X X

Kserostomi X X

Mukozit X X

Tat degisiklikleri X X

Erken doyma X X
Bulanti/kusma X X X X X
Ishal X X X X
Kabizlik X X X X
Anoreksi/agirhk kaybi X X X
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Tablo 7. Tedavi siirecinde sik rastlanan beslenme sorunlari ve oneriler

Sorun Oneri

Diisiik posali, az yagli, az sekerli yiyecek ve igecekler tiikketilmeli. Bol s1vi

Ishal titketimi Snemlidir.

Yiiksek posali yiyecekler ve igecekler tercih edilmeli, sivi alimini ve

Kabizlik olabiliyorsa giin i¢indeki hareketi artirmak dnemlidir.

Bulant: Tuzlu ve kuru yiyecekler, kolay sindirilebilen, 1lik ve soguk, az yagl besinler
tercih edilmelidir. Az ve sik dgiinlerle beslenilmelidir.

Anoreksi ve agiz Az sik 6glinlerle beslenilmeli, enerji ve proteinden yogun yiyecekler ve

tadinda degisiklik icecekler tercih edilmelidir.

Asitli meyve ve igeceklerden, ¢ok tuzlu ve baharatli yiyeceklerden uzak

Agizda mukozit durulmalidir. Bol s1v1 tiketmek onemlidir.

Ilik veya soguk igecekler, hafif tatli ve hafif eksi yiyecekler ve bol sivi

Agiz kurulugu tiikketmek yararlidir.

5.2.3. Refeeding Sendromu

Refeeding sendromu, malniitrisyondaki olgularda yetersiz bir beslenme periyodundan sonra agre-
sif bir sekilde beslenme (oral, enteral veya parenteral niitrisyon) baslandigi zaman, elektrolit veya sivi
dengesinde ciddi bir bozulma ile ortaya ¢ikar ve genellikle niitrisyon tedavisine baslandiktan sonraki ilk
dort giin iginde goriiliir. Ozellikle BKi< 16 kg/m?, son 3-6 aydaki istemsiz kilo kayb1 >%15, 10 giinden
fazla hi¢ ya da ¢ok az besin alimi, hipopotasemi, hipofosfatemi, hipomagnezemi olan hastalara beslen-

meye baslamadan 6nce bu yonden dikkat edilmelidir.

Malniitrisyonlu ve refeeding sendromu gelisme riski altinda olan hastalarda beslenme yolu se¢imi, has-
tanin klinik ve biyokimyasal degerlerine gore belirlenir. Hafif diizeyde malniitrisyonu olan, refeeding
sendromu riski diisiik ve oral alabilen hastalarda oral beslenme destegi denenebilir. Bu kriterlere uyma-
yan hastalara ise hastane ortaminda enteral ve/veya parenteral beslenme destegi verilmelidir. Tiim bu
beslenme yollarinda dikkat edilmesi gereken genel prensipler (diisiik enerji destegi ile baslama, elektro-

litlerin yakin takibi ve gereginde replasmani vb.) aynidir.

5.2.4. Notropenik Diyet

Bakteri ve mantar bulagmasini azaltmay1 ve gastrointestinal sisteme yerlesen besin kaynakli organizma-
larin neden olabilecegi enfeksiyonlarin 6nlenmesini amaglayan bir diyet modelidir. Maya ve gram nega-
tif bakterilerin yerlestigi gidalar ile ¢ig yumurta, ¢ig veya az pismis et, balik, deniz iirlinleri ve pastorize
edilmemis siit, ¢ig sebze ve meyve, sterilize edilmemis suyu diyetten ¢ikarmay1 ve kirlenmeyi dnlemek

amaciyla giivenilir gida isleme ve hazirlama tekniklerinin uygulanmasini temel alir.
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5.2.5. Dumping Diyeti

Dumping sendromu, hizli gastrik bosalma veya ince bagirsaga besin ogelerinin hizli gegisine bagli va-
zomotor ve gastrointestinal semptomlarla karakterize bir durumdur. Kismi veya tam gastrektomi son-
rasinda ortaya ¢ikmaktadir ve dolayisiyla kismi gastrektomi i¢ceren bazi bariatrik cerrahi islemlerin po-
tansiyel bir komplikasyonudur. Ayrica, vagus sinir hasarinin bir sonucu olarak da goriilebilmektedir. Az
ve sik Ogiinlerle beslenme, sekerli yiyecek ve iceceklerin kisitlanmasi, besinleri iyi ¢igneme, yemekle
birlikte s1vi aliminin kisitlanmasi (30 dakika 6ncesi veya sonrast), her 6giinde proteinli ve posali yiye-

ceklere yer verilmesi bu diyetin temelini olusturur.

5.2.6. Yapay Beslenme Destegi

Oral alimin miimkiin oldugu her durumda oral besin alimi siirdiiriilmelidir. Oral alimin saglanamadig1
durumlarda bagirsak fonksiyonlar: yeterli ise; bagirsak biitiinliigiiniin saglanmasi, bakteriyel translokas-
yon ve enfeksiydz kompikasyonlarin 6nlenmesi igin enteral niitrisyon (EN) tercih edilmelidir. EN'un
kontrendike oldugu veya yetersiz oldugu durumlarda tam veya ek olarak parenteral niitrisyon (PN) uy-

gulanmalidir.

5.2.7. Hastalarin Besin Gereksinimi

Hastalarin besin gereksinimleri kisiye gore degismekle birlikte, yaklagik 25-30 kkal/kg/giin enerji ve
1.2-1.5g/kg proteindir. Vitamin ve mineraller glinliik gereksinim kadar eklenmeli, eksiklikleri disinda
yiiksek dozda kullanilmamalidir. Yemek yiyebilen ancak malnutrisyonlu veya risk altinda olan kanserli
hastalarda oral alimin arttirilmasi; 6zel diyet onerisi, besin alimini bozan semptomlarin tedavisi ve oral

nutrisyonel supleman (ONS)’larin dénerilmesi uygundur.

5.2.8. Cerrahi Sonrasi Beslenme

Agir veya orta diizey malnutrisyonu olan mide kanserli hastaya pre-operatif 7-14 giin beslenme destegi

verilmelidir.

Malnutrisyon riskinden bagimsiz olarak immiinniitrientler (arjinin,omega -3,riboniikleotidler) oral/ente-
ral yolla perioperatif-en azindan postoperatif — verilmesi enfektif komplikasyonlarin ve hastanede kalig

siiresinin azalmas1 yoniinden yararhidir.

Kiiratif veya palyatif cerrahi geciren hastalara cerrahi sonrasi hizlandirilmis iyilesme (enhanced reco-

very after sugery-ERAS ) prokolleri uygulanmasina ¢alisilmalidir.

Hastalara taburculuk sonrasi agirlik izlemi yapilmali ve beslenme destegi gereken hastalar belirlenerek

tedavileri diizenlenmelidir.
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5.2.9. Kemoterapi ve Radyoterapi Sirasinda Beslenme

Oral mukozit, disfaji ve diyare; kemoterapi ve/veya radyoterapinin en sik komplikasyonudur. Gerekirse
ONS saglanmalidir, oral mukozitde yapay besleme destegi gerekebilir; PN'ye sadece oral veya EN ile

beslenme siirdiiriilemeyen hallerde bagvurulmalidir.

5.2.10. Tedavi Sonrasi Beslenme

Tedavi sonras1 donemde agirlik takibi mutlaka yapilmalidir. Saglikli, gesitli, yeterli, dengeli beslenme
onerileri bu donemde de gegerli olmaktadir. Her besin grubundan belirli miktarlarda tiikketmek 6nemli-
dir. Eger beslenme ilintili yan etkilerle ilgili sorun yasaniyorsa, bununla ilgili 6nerilere uyulmaya devam

edilmelidir.

5.2.11. Evde Yapay Beslenme ve Palyatif Bakim

Kanser ilerlemesinden dnce malnutrisyondan kaybedilecek ve yasam kalitesine katkis1 oldugu 6ngorii-
lebilen hastalarda evde yapay beslenme destegini igeren beslenme destegi palyatif bakim programlariyla

birlestirilebilir.
Cok ileri (terminal) evrede beslenme destegi tartismalidir; ¢ogunlukla endike goriilmemektedir.

Genel olarak beslenmeye iliskin bir degerlendirme yapilacak olursa; saglikli, yeterli, dengeli beslenme
bir¢ok hastaliktan oldugu gibi kanserden korunmaya da yardimcidir. Mide kanseri, beslenmeyle dog-
rudan iligkili bir kanser tiriidiir. Yetersiz beslenme, mortalite ve morbidite artisina, tedavi etkinliginin
azalmasina ve hastanede kalis sliresinin uzamasina neden olabilir. Bu nedenle tan1 anindan itibaren on-
koloji deneyimli diyetisyen ve/veya beslenme destek iinitelerince konsiilte edilerek hastaya ve hastaliga
0zgii beslenme Onerilerinde bulunulmali ve diyet etkinligi takip edilmeli, gerektiginde ONS, EN ve PN
uygulanmalidir. Tedavi sonrasi donemde de uygun beslenme kurallarina uymak, saglikli yasamin deva-

mi i¢in gereklidir.
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Potansiyel kiiratif tedavi yapilan hastalarda takip araligi ilk 2 yil, 3 ayda bir sonra 5 yila kadar 6 ayda
bir, 5 yildan sonra yilda bir seklinde olmalidir. Takiplerinde, hastanin yakinmasina, fizik muayene bul-
gularina, performans statiisiine, boyuna ve kilosuna bakilir. CEA ve CA 19-9 ile birlikte KCFT, BFT,
AKS, kan sayim1, demir eksikligi ve vitamin 12 takibi yapilir. Goriintiileme yontemleri olarak; kontrol
tarihlerinde yilda bir, 3 ayda bir torakoabdominal BT veya doniisiimlii olarak abdomen ultrason veya ab-
domen MR ve akciger grafisi yapilir. Hastanin laboratuvar bulgularinda anormallik veya dykiisiinde po-
zitif veya siipheli bulgular: varsa gerekli tetkikler siirenin dolmas1 beklenmeksizin yapilabilir. Ust GIS
endoskopisi 2-3 yil, yilda bir yapilir, sonrasinda ihtiya¢ durumuna gore sikligi 2-3 yildan az olmamak
kaydiyla yapilir. Takiplerde mide kanseri diginda, beslenme, sigara, alkol tiikketimi vb. genel ve kanserle
ilgili konular giindeme getirilmeli ve hasta koruyucu hekimlik konularinda bilgilendirilerek varsa kotii
aligkanliklarint birakmaya tesvik edilmelidir. PET ve MR goériintiilemesi rutin takipte dnerilmez, diger

bulgulara ve bireysel duruma gore sec¢ilmis hastalarda yapilabilir.
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