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OZET

Mide kanseri rezektabilite oranlarinin artmasina ve insidansinin azalmasina
ragmen halen kansere bagh oliimlerin 6nemli nedenlerindendir. Bundan dolay1 mide
kanseri olgularinda erken tami ve tedavi ile birlikte premalign lezyonlarin tespiti
Onem arzetmektedir.

Calismamizda mide hastaliklar1 i¢in uyarici bir parametre olarak kabul edilen
ve Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi (CKBT) ile insidental olarak saptanan duvar
kalinlasmasinin ve derecesinin, gastroskopi bulgularn ile karsilastirilmasini ve olasi
premalign-malign lezyonlarin erken donem tespitini amacladik.

Caligmaya insidental olarak mide duvar kalinlagmasi tespit edilen ve
endoskopik inceleme yapilan 89 erkek, 60 kadin, toplam 149 olgu alindi. Bu
olgularda CKBT ile saptanan mide duvar kalinliklarinin derecesi ile endoskopik
inceleme bulgulan ve gereginde yapilan patolojik inceleme sonuglar degerlendirildi.

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi’de mide duvar1 kalinliginin 5 mm’den
fazla tespit edilen tiim olgular, duvar kalinligi derecesine gore 3 gruba,
lokalizasyonlarina gore ise 5 gruba ayrildi. Bu olgularin endoskopik ve patolojik
inceleme sonugclari ise benign, premalign ve malign olarak degerlendirildi.

Mide duvar kalinlig: ile malignite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptandi (p<0.05).

Mide antrumu ve midenin diffiiz duvar kalinlik artislarinda, duvar kalinlasma
derecesi ile patolojik tanilar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (p<0.05).
Midenin diger boliimlerindeki duvar kalinlasmalarinda ise istatistiksel olarak anlamli
farkliliga rastlamadik (p>0.05).

Bulgularimiz CKBT ile insidental olarak rastlanan mide duvar kalinlik
artislarinin, endoskopik inceleme ve gereginde biyopsi ile degerlendirilmesinin
Onemini ortaya koymaktadir. Bu incelemeler halen prognozu oldukga kétii olan mide
kanserlerinin erken tan1 ve tedavisi agisindan énemli bir adim olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Mide kanseri, mide duvar kalinlifi, cok kesitli bilgisayarl

tomografi, gastroskopi.
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ABSTRACT

THE COMPARISON OF INCREASED GASTRIC WALL THICKNESS
FOUND INCIDENTALLY BY THE MULTISLICE COMPUTED
TOMOGRAPHY WITH GASTROSCOPY FINDINGS

Gastric cancer is still an important cause of cancer-related deaths, despite the
increased rates of resectability and a decrease in its incidence. However early
diagnosis and treatment of patients with gastric cancers and detection of

premalignant lesions are important in this aspect.

In the study, we aimed to compare the wall thickening known as a stimulant
parameter for stmoch diseases and its degree incidentally found by Multislice
Computed Tomography (MSCT) with gastroscopy findings and to determine early

period detection of possible premalignant-lesions.

149 cases who consisted of 89 men and 60 women with incidentally detected
stomach wall thickening and endoscopic examination performed included in the
study. The degree of gastric wall thickness detected by MSCT, endoscopic
examination findings and the results of pathological examinations when necessary

were evaluated.

The all cases with more than 5 mm gastric wall thickness were divided into 3
groups and 5 groups according to the wall thickness degree and localization,
respectively. Results of endoscopic and pathological examinations of these cases

were assessed as benign, premalignant and malignant.

There was a statistically significant relationship between gastric wall

thickness and the malignancy (p<0.05).

There was statistically significance found between the increases in diffuse
gastric wall thickness and the gastric antrum, wall thickening degree and
pathological diagnoses (p<0.05). Statistically significance was not found in the wall

thicknening of other stomach parts (p>0.05).

Our findings showed that the importance of the evaluation of endoscopic
examination and evaluation with biopsy when necessary for increased gastric wall

thickness found incidentally by MSCT. These observations will be an important step



for early diagnosis and treatment of gastric cancers with still very poor prognosis.

Keywords: Gastric cancer, gastric wall thickness, multislice computed

tomography, gastroscopy.
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1. GIRIS

Mide kanseri diinyanin her bolgesinde yaygin olarak goriilmektedir.
Ulkemizde Saglik Bakanhig: Kanser Savas Dairesi tarafindan bildirilen verilere gore
erkeklerde solunum sistemi kanserlerinden sonra gastrointestinal sistem kanserleri
ikinci sirada gelmektedir. Kadinlarda ise gastrointestinal sistem kanserleri; meme,
tirogenital sistem ve solunum sistemi kanserlerinden sonra dordiincii sirada yer
almaktadir. Yine bu verilere gore gastrointestinal sistem kanserleri i¢inde mide
kanserleri birinci siradadir (1-3).

Mide kanseri, prevalansi giderek azalmakla birlikte diinyada akciger
kanserinden sonra ikinci siklikta karsilagilan kanserdir. Tiim kanserlerin yaklagik
%10’unu olusturmaktadir. Erkekler de yaklasik 2 kat daha sik rastlanmaktadir (4, 5).

Mide kanserinde erken tani ve tedavinin onemi biiyiiktiir. Mide kanserinin sik
goriildiigii Japonya’da tarama programlari sayesinde sik oranda erken mide kanseri
saptanmaktadir (1-3).

Prekanserdz olarak tanmimlanan kanser oOnciisii lezyonlar bulunmaktadir.
Bunlar; kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi, pernisiydz anemi,
postgastrektomi, hipertrofik gastrit, gastrik displazi, mide polipleri, kronik peptik
tilser ve helikobakter pilori infeksiyonudur (6-11).

Mide kanserinde klinik tan1 veren tiimorler genellikle ileri evre tiimorlerdir.
Erken evre tiimorler genellikle tarama programlarinda ya da mide sikayeti sonucu
yapilan endoskopik incelemeler neticesinde saptanmaktadir. Gastroskopik inceleme,
mide kanseri tanis1 koymada en 6nemli yontemdir. Ancak mide de goriilen bir lezyon
kanseri diisiindiirse bile kesin tan1 patolojik incelemeler ile konulur. Biopsi ile %80-
85 oraninda dogru sonug¢ alinmaktadir (12).

Prekanserdz ve mide kanseri tanisinda radyolojik yontemler olarak; baryumlu
incelemeler, Endoskopik ultrasonografi (EUS), kesit goriintilleme yontemlerinden
Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans Goriintileme (MRG)
kullaniimaktadir (12).

Mide duvart kalinlagsmasi gastrointestinal hastaliklarin  en  6nemli
bulgularindan biridir. Ozellikle ¢ok kesitli teknolojiye sahip BT mide duvarimin
kalinlig1 ve kenarlarinin degerlendirilmesi i¢in ¢ok etkili bir goriintiileme yontemidir

(13).



Bu calismada, Firat Universitesi Hastanesi'nde klinik ve polikliniklerinden,
cesitli 6n tanilarla Radyoloji Anabilim Dalina, batin Bilgisayarli Tomografi (BT)
istemi ile gonderilen hastalarin, Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi (CKBT) ile
degerlendirilmesi sonucunda, insidental olarak saptanan mide duvar kalinlagmasinin,
gastroskopi bulgulan ile karsilastirilmasi ve premalign-malign lezyonlarin erken
donemde saptanmasi amaclanmaktadir.

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Mide Embriyolojisi

Mide embriyonik hayatta 6n bagirsagin distal kismindan gelisim gosteren bir
gastrointestinal sistem orgamdir. Onceleri basit tiibiiler bir yap:1 seklinde goriilen 6n
bagirsakta 4. hafta sonlarinda orta kesimde bir dilatasyon gbze carpar. Bu bolge
midenin gelisecegi bolgedir. 7-8. haftalar civarinda, mide ekseninde kraniokaudal
ekseni boyunca donme hareketi goriiliir ve midenin ventral kismi saga dogru yer
degistirirken, dorsal kismu1 sol tarafa dogru yer degistirir.  Bu donmenin heterojen
yapida oldugu ve bir¢ok faktoriin etkisi sonucunda ortaya ¢iktig1 yoniinde teoriler de
mevcuttur. Rotasyon sonrasinda midenin ekseni viicudun uzun eksenine hemen
hemen transvers olacak sekilde bir yerlesim gosterir. Bu rotasyon sonunda ayni
zamanda sol nervus vagus midenin 6n duvarim inerve ederken sag nervus vagus
midenin arka duvarini innerve etmeye baglar. Mukozal ve submukozal gelisim ise 8.
ve 9. haftalar civarinda goriiliir. 10. hafta civarinda pariyetal hiicreler pilor ve
kardiada ortaya c¢ikar. Esas hiicreler ise 12-13. haftalar civarinda ortaya ¢ikar ama
pepsinojen icermeye basladigi donem olan dogum anina kadar goriintiilenemez (14-
17).

1.1.2. Fizyoloji-Histoloji

Mide sekresyonu olan asit, pepsinojen, intrensik faktor ve elektrolitler kismen
vagal sinir, kismen antrumdaki noroendokrin G hiicrelerinden salmnan gastrinin
kontroliindedir. Mide duvar icten disa dogru mukoza, submukoza, muskularis
propriya ve seroza olmak {iizere dort tabakadan olusur ve gida sindirimi ve depo
gorevi yapar (18).

Mide mukozasi histolojik olarak aralarinda keskin bir sinir olmayan dort
farkli bolge icerir. Bunlar kardiya, fundus, korpus ve antrumdur. Mide mukozasinin

yiizeyi foveolar mukuslu yiiksek kolumnar epitel hiicreleri ile ortiiliidiir (19).



Endokrin 6zellige sahip hiicreler mide bezlerinin taban kisminda esas hiicreler
arasinda dagilmis olarak bulunur. Pilorik mukozadaki endokrin hiicrelerin %50’si G
hiicreleri, %30’u serotonin salgilayan enterokromafin hiicreler ve %15’ de
somatostatin salgilayan D hiicreleridir. Fundus mukozasinda hakim endokrin
hiicreler histamin depolayan enterokromafin benzeri hiicrelerdir (18, 19).

Midede sekresyon faaliyeti lokal, otonomik (parasempatik, sempatik) ve
hormonal uyarilarin kontroliinde devam eder. Mide sekresyonu; mukus hiicreleri,
gastrik bez (oksintik) hiicreleri ve pilorik (esas) bez hiicreleri tarafindan olur (18).

Mide mukozasinin iki komponenti lamina propria ve muskularis mukozadir.
Lamina propria mukozanin destek doku komponentidir. Lamina propriada
fibroblastlar, histiositler, plazma hiicreleri ve lenfositlerin yer aldig1 ¢cok sayida hiicre
vardir. Cok az sayida polimorf niiveli 16kositler ve mast hiicreleri de bulunur (18).

Muskularis propria distan ice dogru longitudinal, sirkiiler ve oblik olmak
lizere ii¢ tabakadan olusur. Icteki sirkiiler tabaka gastroduodenal bileske ve pilor
sfinkterini olusturur. Sirkiiler ve longitudinal kas lifleri arasinda myenterik pleksus
yer alir. Muskularis propria disinda ince, gevsek bag dokusundan olusan seroza yer
alir (20).

1.1.3. Anatomi

Sindirim borusunun (canalis alimentarius) en genis kismi olan mide karin
boslugunun sol iist kadraninda yerlesmis J seklinde bir organdir. Ozefagus ile
duodenum arasinda yerlesmistir. Mide karin boslugunun yukar1 kisminda,
diafragmanin altinda, transvers kolon ve transvers mezokolonun {iizerinde bulunur
(21, 22).

Mide; kardiya, fundus, korpus, antrum ve pilor olmak {iizere bes bolgeye
ayrilir. Kardiya; 6zofagus ile midenin birlesme yeridir. Fundus; kardiyanin solu ve
ist kisminda kalan midenin en {iist kismidir. Korpus; fundus ile incisura angularisden
(midenin 1/3 alt ve orta kisminin birlestigi centik) gecen yatay hat arasinda kalan
bolgedir. Bu yatay hat ile pilor arasinda kalan boliim antrumdur. Mideden
duodenuma gecis bolgesi ise pilordur (Sekil 1) (23).

Mide, yukarida alt 6zofagiyal sfinkter, asagida ise pilor sfinkteri olmak iizere
iki sfinkter ile kontrol altina alinmistir. Alt 6zofagiyal sfinkter, kardiyanin hemen

tizerindeki yiiksek basing bolgesinden olusan gercek bir sfinkter mekanizmasina



sahiptir. Dinlenme halinde iken kapalidir. Yukaridan peristaltik dalga geldigi zaman
acilarak, yutulan gida veya salginin mideye girmesine izin verir. Yiiksek basing
bolgesi, hem yutma hem dinlenme esnasinda mide igeriginin 6zofagusa kagisini
onler. Pilorik sfinkter, gercek bir sfinkter olmadig1 halde tam bir sfinkter gibi calisir.
Pilor bolgesindeki diiz kas adalesinin yogunlagmasi ile olugmustur. Pilor hem
midenin bosalmasini diizenler hem de duodenumdaki igerigin mideye kagisim Onler

(23).

Ozofagus

Fundus
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bileske N\ Kardiya }

s
¢l

Duodenumun 1. kitas! °
Kuiglik Korpus  /

Pilor kanal

Duodenumun _ ¢/ kurvatur /

2. katasi

‘Buyuk
j kurvatur

Sekil 1. Midenin sematik goriiniimii (23).

Midenin etrafindaki organlarla komgsulugu klinik a¢idan Onemlidir.
Diyafragma midenin fundusu ile yakin komsudur. Karaciger midenin saginda olup
karacigerin sol lobu midenin {iist-6n yiizii ile temas halinde olacak kadar yakin
komsudur. Dalak midenin solunda ve yukarisindadir. Bursa omentalis vasitasiyla
mide arka yiizii pankreasla yakin komsuluk halindedir. Abdominal aorta arkada yer
alir. Transvers kolon midenin biiyiik kurvaturu ile komsuluk halindedir. Midenin 6n
yiizii ozellikle alt kismi, mide dolu iken pariyetal periton ve batin 6n duvan ile
komsudur (Sekil 2) (24).

Midenin Arterleri

Mide arterleriyel kanlanmasini 5 ana kaynaktan alir (Sekil 3) (24).

1) Sol Gastrik Arter; trunkus ¢oliakusun bir dali olup kii¢ciik kurvaturun iist

kismini kanlandirir,



2) Sag Gastrik Arter; ana hepatik arterin dal olup kiigiik kurvaturun kaudal
kismini besler,

3) Sag Gastroepiploik Arter; gastroduodenal arterin dali olup antrum ve alt
govdeyi besler,

4) Sol Gastroepiploik Arter; splenik arterin dali olup iist govdeyi besler,

5) Kisa Gastrik Arterler; splenik arterin dallari olup midenin fundusunu

kanlandirir.

duodenum Corpus perforation

renal a.

Sekil 2. Midenin BT goriintiisii. A) Kardia ve fundusun komsuluklari, B) Ust
korpusun komsuluklari, C) Splenik arter diizeyinde korpusun komsuluklari, D)
Antrum ve pilorun komsuluklari (24).

Midenin Venleri

Midenin venleri genellikle arterlerine eslik eder. 1) Sol Gastrik Ven;
genellikle portal vene, bazen superior mezenterik vene dokiiliir, 2) Sag Gastrik Ven;
genellikle portal vene, bazen superior mezenterik vene dokiiliir, 3) Sag
Gastroepiploik Ven; genelde superiyor mezenterik vene dokiiliir, 4) Sol

Gastroepiploik Ven, 5) Kisa Gastrik Venler; splenik vene dokiiliirler (25, 26).



_épIEnic a.

oA ‘renal a
hepatic a g -

_ gastrq_csuodenal

" pancreé‘atico-.
. duodenal argeri

L. gastric artery. S

M*'H}_gastric"ﬁﬂery

gastroduodenal ~
artery

R. gastroepiploic artery

Sekil 3. Mide kanlanmasinin MR Angiyografi goriintiileri (24).

Midenin Lenfatik Drenaji

Midenin lenf damarlar1 biiyiik ve kii¢iik kurvatiir boyunca arterlerine eslik
eder. Sol gastrik lenf nodu grubu (10-20 adet ) kii¢iik kurvaturun arka iist kisminda
sol gastrik arter diizeyinde yerlesiktir. Suprapilorik grup kii¢iik kurvaturun en alt
kisminda sag gastrik arter diizeyinde (3-6 adet ) yerlesiktir. Pankreatikosplenik grup
(3-5 adet) fundus ve iist govdenin lenfatigini alir. 6-12 adet lenf nodu infrapilorik
diizeyde gastroduodenal ve sag gastroepiploik arter diizeyinde yerlesik olup pilorun

lenfatigini alir. Bu gruplar arasinda yogun yan baglantilar bulunur (Sekil 4) (27).



Sekil 4. Perigastrik lenf nodu istasyonlari: 1) Sag Parakardiyal, 2) Sol
Parakardiyal, 3) Kiiciik kurvatur, 4) Biiyiik Kurvatur, 5) Suprapilorik, 6) infrapilorik
lenf nodu istasyonlart (27).

Midenin Sinirleri

Midenin innervasyonu sempatik ve parasempatik sinirler aracilifiyla olur.
Parasempatik lifleri vagal sinirden, sempatik sinir lifleri ¢olyak pleksusdan gelir (23).

Vagus sinirleri 6zofagusun lateralinden asagiya inerek diafram seviyesinde
sol (6n) ve sag (arka) vagal kokleri yapar. Diafram seviyesinde 6n vagus 1-2 dala
ayrilarak 6zofagusun muskuler tabakasina yapisir (Sekil 5) (24).

GE bileske diizeyinde kii¢iik dallar halinde kiigiik kurvatur kenar1 boyunca
ilerleyerek en sonunda Laterjet dallarin1 (Kaz Ayagi) olusturmak iizere sonlanir (28).

Vaguslar midenin hareketlerini ve mide bezlerinin calismasini arttirirlar.
Sempatik sinirler ise mide hareketlerini inhibe ederken, pilor sfinkterini aktive
ederler (23).

1.2. Mide kanseri

1.2.1. insidans

Diinyada erkeklerde 2. kadinlarda 4. en sik goriilen kanserdir. Mide kanseri
insidans1 orta yasta ve erkeklerde daha yiiksektir. Erkek/kadin oram 2/1 dir.
Tiirkiye’de tiim kanserler icinde erkeklerde ve kadinlarda 2. en sik goriilen kanserdir.
Tiirkiye’de saptanan kanserlerin erkeklerde %7.4 ve kadinlarda %6’s1 mide
kanseridir. Tiirkiye’de mide kanserinden oOlim oran1 erkeklerde 4.3/100.000,

kadinlarda 2.5/100.000 dir (29, 30).



Mide kanseri insidans1 cografi farkliliklar gosterir ve dagilim uniform
degildir. Ozellikle Japonya ve Kolombiya gibi bazi iilkelerde mide kanseri siklig
diger iilkelere gore daha fazladir. Insidansin diisiik oldugu iilkeler; Uganda ve
Hindistan’dir. Insidans; ABD’de yaklagik 9.6/100.000, Japonya’da erkeklerde
78.8/100.000, kadinlarda 46.3/1000.000 dir. Insidans ve mortalite diisik sosyo
ekonomik sinifta iist smiftan 3 kez daha yiiksektir. Mide kanseri endiistrilesmis
tilkelerden ¢ok gelismekte olan iilkelerin problemidir (31, 32).

Son 15 yil icinde proksimal mide kanserlerinin insidansinda artis mevcuttur.
Proksimal adenokarsinomalarda 5 yillik yasam oram diger lokalizasyonlardan daha
azdir. Irk ve cins mide kanserlerinde sag kalimi ve tam sirasindaki tiimoriin

yayginligim etkilememektedir (33, 34).
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Sekil 5. Vagus sinirlerinin sematik goriintiileri (24).

1.2.2. Etyoloji

Cevresel faktorler ve beslenmenin mide kanseri iizerine olan etkisi uzun yillar
arastirilmustir. Japonya, Kore, Kolombiya, irlanda gibi iilkelerde mide kanseri diger
tilkelere gore daha sik goriillmektedir (35-37).

Calismalarda karbonhidrat, tursular, tuzlanmis et ve balik mide kanseri riskini
arttirdigi, ote yandan siit, taze sebzeler, vitamin C tilketiminin artisinin ise riski
azalttig1 gosterilmistir. Besinlerde yag oraninin asir1 diisiik ya da yiiksek olmasi da

kanser riskini yiikseltmektedir (38, 39).



Yiiksek miktarda tuz aliminin kanser insidansini artirici etkisi vardir. Atrofik
gastritte olusacak hipoklorhidri ile mide liimeninde nitrozamin artis1 olmasi
neticesinde mide kanserinin goriilmesinin artabilecegi diisiiniilmiistiir (40).

Mide kanserinin olusmasinda neden oldugu diisiiniilen diger iki madde nitrit
ve nitratlardir. Bu maddelerin artisinin hipoklorhidri ile birlikte oldugu bildirilmistir.
Bu maddelerin hayvanlarda kanserojen oldugu gosterilmistir. Midenin hipo veya
aklorhidri durumunda nitrit yapan bakterilerde artis oldugu gézlenmistir (41).

Soyali gidalar ile beslenmenin mide kanseri riskini azalttigi gosterilmistir
(42).

C vitamini, reaktif oksijen metabolitlerini siipiiriicii etkisi gosterir ve bdylece
oksitatif Deoxyribonucleic acid (DNA) hasarim azaltir. C vitamini mide gelisme
riskini %30-60 oraninda azalttig1 gosterilmistir (43).

Genetik faktorlerin de mide kanserindeki rolii arastirilmistir. Mide Kkanseri
kan grubu A olanlarda sik oldugu gozlenmistir. Lynch sendromu II’de mide kanseri
sik goriiliir. Ailesinde mide kanseri olanlarda 2-3 misli daha sik goriilmesi ve
ikizlerde de kanserin gozlenmesi genetik bir gecis olabilecegini diisiindiirmektedir.
Ayni ¢evre kosullarinda yasamalarinin da rol oynamasi biiyiik olasiliktir. Ancak
genel yargi, cevresel faktorlerin genetik yatkinlik iizerine superpoze olmasidir (44).

1.2.3. Midenin Prekanseroz Lezyonlari

Prekanserdz olarak tanimlanan kanser oOnciisii lezyonlar bulunmaktadir.
Bunlar; Kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi, pernisiy6z anemi, hipertrofik
gastrit, mide polipleri, postgastrektomi, gastrik displazi, kronik peptik iilser ve
Helikobakter pilori infeksiyonudur (6-11).

Kronik Atrofik Gastrit ve intestinal Metaplazi

Atrofik gastritte mukazal atrofi ve selliiler hiperproliferasyon birliktedir.
Kronik gastritte uzun siiren iltihabi olay sonucu bezlerin tek tek hasarlanmasi ve
bunun yerini bag dokusunun almasi ile atrofi gelisir. Atrofi sonucu mukaza incelir.
Mide kanserli olgularin %80-90’1nda atrofik gastrit s6z konusudur. Atrofik gastritli
olgularin % 10’unda 10-20 yillik siirecte mide kanseri gelismektedir (45).

Intestinal metaplazi ile mide karsinomu arasindaki iliski yapilan calismalar ile

desteklenmektedir. Mide karsinomu siklig1 gibi intestinal metaplazi siklig1 yasla



dogru orantili olarak artmaktadir. Intestinal tip karsinomlu midelerde, diffiiz tip
karsinomlulara gore intestinal metaplazi daha siktir (45, 46).

Pernisiyoz anemi

Pernisiy6z anemide goriilen kronik otoimmiin atrofik gastrit mide karsinomu
icin belirgin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Bu grupda mide kanseri
prevalanst %1-3’tiir. Pernisiydz anemi zeminde intestinal tipte kanser riski 3-5 kat
artmustir (47).

Hipertrofik gastrit

Rugal kalinlagma, hipoklorhidri ve protein kaybettiren enteropatinin birlikte
izlendigi nadir bir hastaliktir. Esas nedeni mide mukozasinin mukus hiicrelerinin asirt
cogalmasidir. Bildirilen 200 olgunun %15’inde mide kanseri saptanmistir. Bu gergcek
Menetrier hastaliginin premalign bir durum oldugunu gostermektedir (48, 49).

Mide polipleri

Mide polipleri genel olarak hiperplastik ve adenomatéz polip olarak ikiye
ayrilir.

Hiperplastik Polipler: Gastrik poliplerin %75-90’m1 olusturur.Bu polipler
hasara ugrayan epitelin asir ¢cogalmasi ile olusur. Etrafi salim doku ile sinir ayrimi
net yapilamaz ve malign doniisiim ¢ok nadirdir. Yine de bu hastalarda bagimsiz
olarak %6.5-25 oraninda mide kanseri izlenebilmektedir (50).

Adenomat6z Polipler: Gastrik poliplerin %8-25’ini olusturur. Diiz, papiller
ve villoz bir sekilde biiyiime egilimi gosterirler. Malign doniisim %6-75’inde
izlenebilir. 2 cm’nin {iistiindeki tiimorler %30-60 oranlarina kadar ek kanseri
barindirabilmektedir. 2 cm c¢apin iistiine ¢iktikca malign doniisiim riski artmaktadir
(51).

Postgastrektomi

Selim lezyonlardan dolayr yapilan gastrektomilerden sonra mide kanseri
insidans1 artmaktadir. Daha ¢ok Billroth II operasyonundan sonra goriilen remnant
mide kanseri siireyle dogrudan ilgilidir. Ilk ameliyatin yapildig1 yasin ve ameliyattan
sonra gecen siirenin kanser olusumunda énemli oldugu, 6zellikle postoperatif 20
yildan sonra risk arttigi vurgulanmistir. Gastrektomi sonrasi atrofik gastrit ve
intestinal metaplazi daha sik goriildiigii bildirilmistir. Remnant mide kanseri safra ve

pankreas salgilar ile 6zel olarak iliskili oldugu gosterilmistir (52-55).
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Gastrik Displazi

Displazi hafif, orta ve agir olmak {iizere tic asamada degerlendirilmektedir.
Displazi terimi prekanser6z lezyonu tamimlar. Agir displazi erken mide
karsinomlarinda %40-100, ilerlemis mide karsinomlarinda %50-80, peptik iilserli
vakalarda %1 oraninda goriilmiistiir. Prospektif c¢aligmalarda hafif derecedeki
displazinin %60-70 oranminda geriledigi, orta derecede displazisi olanlarda %10-15,
agir derecede displazisi olanlarda ise %?20-80 oraninda karsinom gelistigi
saptanmistir (56, 57).

Kronik Peptik Ulser

Gegmis yillarda gastrik iilserlerin %10 oraninda kansere doniistiigii inanilirdi.
Kronik benign iilserler pratik olarak kanserlesmezler, ancak kansere bagh iilserler
benign goriiniimde olabilir. Mide iilserlerinde endoskopik biyopsi alinarak histolojik
ayirim mutlaka yapilmalidir. Son yillarda genis olgu katiliml calismalarda, gastrik
tilser tanis1 konulanlarda 9 yil izlemde gastrik kanser gelisme risk orani 1.8 olarak
saptanmistir (58).

Helikobakter Pilori

Diinya niifusunun %50’si Helikobakter pilori (HP) ile enfekte durumdadir.
Epidemiyolojik pek cok calisma HP ile mide kanseri arasinda iliski bildirmislerdir.
Son zamanlarda yapilan 13 iilkeyi ve 3000 hastay1 kapsayan bir ¢calismada HP ile
enfekte olan kisilerde mide kanseri sikliginin 6 kat arttigi saptanmistir. Egilimi olan
hastalarda kronik gastrit atrofik gastrite, bu da intestinal metaplazi ve displaziye
ilerler. Gelismekte olan iilkelerde 10 yasina kadar tiim cocuklarin %50’sinin, 60
yasina kadar ise neredeyse tiim toplumun bu organizma ile enfekte oldugu
izlenmektedir (59-61).

Yapilan diger baz1 calismalarda ise HP insidansinin %61-76’lara ciktig1 bazi
gruplarda pek ¢ok kiside mide kanserinin gelismedigi ve buradan da diger bir takim
faktorlerin de dnemli oldugu sonucu ¢ikmistir (62).

Helikobakter pilori enfeksiyonunun mide karsinogenezisi iizerine etkisi 3
yoldan olmaktadir (63).

1) Gastrik epitelde artmis proliferasyon hizi,

2) Kemoprotektif olan Vitamin C saliniminin engellenmesi,

3) Uzamis enflamatuvar yanit olusturma,
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Enflamasyona ugrayan hiicrelerde mutant p53 driinlerinin  arttig
gozlenmektedir (63).

1.2.4. Histopatoloji

Midenin ana kanser tipi adenokanserdir. Mide adenokanserlerinin %30’u iist,
%39’u orta, %26’1 alt kisimda, %5’1 tiim midede izlenir (64).

Mide adenokanserleri 2 boliimde incelenebilir: 1) Erken evre mide kanseri,
2) Qleri evre mide kanseri. Japonya’da mide adenokanserlerinin %401 erken evrede
iken Avrupa ve Amerika’da bu oran %15’1 gegmemektedir (64).

Erken evre mide kanserlerinde makroskopik ozellikler

Erken mide kanseri i¢in Japon Gastroenterolojik Endoskopi Dernegi
tarafindan Onerilen ve tiim diinyada kabul goren makroskopik klasifikasyonu
kullamilmaktadir (65).

3 tipi vardir (Sekil 6) (66).

* Tip I: Polipoid (protriize).

* Tip II: Mukozal yiizeyin piiriizsiiz olmasi ile karakterize olmus stiperfisyal
(ylzeyel) tip.

Yiizeyden birkag mm yiikselmis bir plak seklinde olan tipi (Tip Ila).

Mukozanin renginde sadece fokal bir degisiklik ile tanimlanmig olabilen flat
(diiz) tip (Tip IIb).

Yiizeyden birka¢ mm basilmis ve intakt veya minimal erode olmus bir yiizeye
sahip olan yiizeye gore depresse olmus tip (Tip Ilc).

e Tip III: Ulsere olan tip. Bu lezyonlar endoskopik olarak gozlendigi zaman,
biyopsi yapildiginda yiiksek bir kanser varlig1 saptanmistir.

Tleri evre mide kanserlerinde makroskopik 6zellikler

Ilerlemis gastrik karsinomlarin makroskopik klasifikasyonunda ilk kez
tanimlanan ve giiniimiizde de kullanilan Borrmann siniflamasi kullanilmaktadir (67).

» Tip I: Ulserasyon icermeksizin nodiiller, genis tabanli, polipoid bir
lezyondur.

* Tip II: Bir malign iilser veya kubbesinde bir iilserasyon bulunan fungiform
tiimorler (iilserovejetan).

» Tip III: Infiltratif bir tabana sahip iilsere tiimor.

* Tip IV: Mukozal bir kitle veya iilserasyon olmaksizin gastrik duvarin diffiiz

kalinlagmasidir.
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ERKEN EVRE MIDE KANSERINDE SINIFLAMA
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Sekil 6. Erken evre mide kanserinde siniflama (66).

Erken evre mide kanserlerinde mikroskopik ozellikler

Bu gruba boyutlart ve bolgesel lenf bezi tutulumuna bakilmaksizin lamina
propria ve/veya submukozaya invazyon gosteren tiimorler dahil edilmektedir.
Tiimorlerin %10’u multisentriktir. Siklikla midenin distalinde, kiigciik kurvatur
boyunca yerlesim gosterirler. Genellikle 2 cm veya daha kiigiik boyutta karsimiza
cikmakla birlikte 8 cm boyuta ulasan olgular da mevcuttur. Histolojik incelemede
tiim karsinom tipleri goriilebilir (67).

Ileri evre mide kanserlerinde mikroskobik ozellikler

Mide mukozasimin hiicresel ¢esitliligi ve tiimorlerin 6nemli bir kisminin
intestinal metaplazi zemininde gelismesi, bu tiimorlerin olduk¢a genis morfolojik
spektrum  gostermesine neden olmaktadir. Mide tiimorlerinin  histolojik
siniflandirilmasinda giinimiize kadar pek cok simiflama ortaya atilmis olmakla

birlikte, hicbiri tiimorlerin fenotipik ve genotipik oOzelliklerini tam anlamiyla
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yansitmamaktadir. Bunlardan glinimiizde kullanilanlarn Lauren ve WHO
siniflamalaridir (68, 69).

LAUREN SINIFLAMASI (Tablo 1)

1965 yilinda ortaya atilan ve kabul goren bu siniflamaya gore temel olarak
timorler intestinal ve diffiiz olmak {iizere iki gruba ayrilirlar. Mide tiimorlerinin
%701 intestinal tiptir. Lauren sinmiflamasina gore tiimorlerin yaklasik %25°i hem
intestinal hem diffiiz timor 6zellikleri icermekte olup, bu tiimérler diffiiz gruba
alinmaktadir.  Ugiincii tip ise morfolojik olarak bu iki gruba alinamayan ve
siniflandirilamayan (indeterminate) tiimorlerdir (68).

Tablo 1. Mide kanserinde Lauren siniflamasi (66).

INTESTINAL DIFFUZ
Endemik alanlarda daha sik Az goriilen alanlarda siktir
Gastrik atrofi ile iliskilidir A kan grubu ile iliskilidir
Intestinal metaplazi vardir Kot differansiye, Tash Yiiziik hiicreler
Erkekte daha siktir Kadinda daha siktir
Hematojen yolla yayilim siktir Lenfatik yolla yayilim siktir
Yasla birlikte siklig1 artar Daha geng yasta gozlenir

WHO SINIFLAMASI (Tablo 2)

Bu simiflamaya gore mide kanserleri baslica dort temel gruba ayrilirlar.

Tiibiiler adenokarsinom: Timor dilate, dallanan tiibiiler, asiniler ve solid
yapilar seklindedir. Papiller yapilar eslik edebilir. Tiimor hiicreleri kolumnar,
kiiboidal veya liimen icindeki miisine bagli yassilasmig olabilir. Berrak hiicreler
goriilebilir (70).

Papiller adenokarsinom: Tiimor fibrovaskiiler bag doku c¢evresinde dizilim
gosteren silendirik kiiboidal hiicrelerden olusan parmaksi ¢ikintilar seklindedir. Bazi
tiimorlerde tiibiiler yapilar eslik eder (70).

Miisindz adenokarsinom: Tiumor igeren alanin yarisindan fazlasinda
ekstraselliiler miisin golleri bulunur. Tiimor hiicreleri miisin iireten kolumnar
hiicrelerle doseli bez yapilar1 olusturabilir ya da miisin golleri i¢inde yiizer tarzda
birkag hiicreli gruplar seklinde karsimiza ¢ikar (70).

Tagh yiiziik hiicreli karsinom: Timor dokusunun yarisindan fazlasi
intrasitoplazmik miisin iceren, izole ya da gruplar olusturan tiimor hiicrelerinden

meydana gelir. Stromada desmoplazi genellikle belirgindir. Tiimor hiicreleri lamina
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propriay1 genisleterek yayilim gosterir. Bazi olgularda tiimor hiicreleri oldukga
seyrektir ve tek tek dagilim gosterirler. Rutin hematoksilen eozin (H&E) boyali
kesitlerde hiicreler rahatlikla gézden kacabilir. Bu durum, endoskopik biyopsilerin ve
radikal materyallerde cerrahi sinirlarin saglikli degerlendirilmesini gii¢lestirir (70).

Tablo 2. Diinya Saglik Orgiitii’niin Mide kanseri i¢in histolojik tiimor tipleri (70).

SIK TUMORLER NADIR TUMORLER
Tubuler Adenokarsinom Skilamoz Hiicreli Kanser
Papiller Adenokarsinom Kiiciik Hiicreli Kanser
Miisin6z Adenokarsinom Indifferansiye Kanser
Tagh Yiiziik Hiicreli Adenokarsinom Koryokarsinom
Adenoskiiam6z Karsinom Embriyonal Karsinom

Hepatoid Adenokarsinom

Paryetal Bez Karsinom
Lenfoepiteliom-benzeri Karsinoma

1.2.5. Mide kanserinin yayilmasi

Direkt Yayihm

Tiimorler vertikal olarak mide duvart boyunca, horizontal olarak ise
proksimalde O6zofagusa, distalde duodenuma dogru yayilim gosterebilirler.
Genellikle diffiiz tip tiimorler duodenuma invazyon gosterirler. Ozofagus ve
duodenuma invazyon direkt submukozal ve/veya subserozal yolla ya da submukozal
lenfatikler yoluyla oldugunda yiizey mukoza normal goriiniimde izlenebilir. Bu
nedenle cerrahi sinirlarin belirlenmesinde frozen section kullanimi zorunludur. Mide
kanserleri direkt olarak pankreas, dalak hilusu, transvers kolon, karaciger hilusu,
omentum, diyafram ve karin duvarma yayilim gosterebilir (71).

Peritoneal Yayihm

Tiim mide duvar1 boyunca yayilip serozaya ulasan tiimorler peritoneal
yayilim gosterebilirler. Diffiiz tip kanserlerde periton yayilimi, intestinal tip’e oranla
daha siktir. Peritoneal yayilim; asit, omental implant, pelvik cul de sac ve bilateral
over tutulumu (Krukenberg tiimorii) seklinde karsimiza c¢ikabilir. Peritona yayilim
gosteren tiimorlerde, asit sivisinin sitolojik incelemesinde siklikla malign hiicreler
saptanir (71).

Hematojen Yayilim

Hematojen yolla en sik karacigere yayilim olur. Hematojen yol ile de akciger,

kemik, adrenal bez, deri, over ve uterusa metastaz yapabilirler (71).
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Lenfatik Yayilim
Diffiiz ve intestinal timorlerde lenf yoluyla metastaz oranlari benzerdir.
Ozellikle submukozal invazyonun oldugu, 4 cm’den biiyilk ve az diferansiye
tiimorlerde lenfatik yayilim riski daha fazladir (71).
1.2.6. Mide Kanserinin Evrelenesi
TNM KLASIFIKASYONU (WHO-2000) (72)
1. Primer Tiimor: Kanserin mide duvarina penetrasyonunun derecesini gosterir.
X: Primer tiimor degerlendirilemedi
TO: Primer tiimor mevcut degildir
Tis: Insitu Karsinom. Lamina propriaya invazyon gostermeyen intraepitelyal timor
TI: Timor lamina propria veya submukozada sinirlidir
T2: Tiimor muskularis propria veya subserozada sinirlidir
T3: Tumor komsu dokulara (dalak, transvers kolon, diafragma, pankreas, abdominal
duvar, adrenal bez, bobrek, ince barsak, retroperitoneum) invazyon gostermeden
serozay1 gecmistir
T4: Tiimor komsu dokulara invazedir.
2. Nodal Tutulum: Biiyiik ve kiiciik kurvatur boyunca bulunan perigastrik lenf
nodlari, ¢olyak, splenik, hepatik, sol gastrik arter boyunca uzanan lenf nodlardir.
Diger intraabdominal lenf nodlar1 uzak metastaz olarak kabul edilmistir.
NX: Regional lenf nodu tutulumu degerlendirilemedi.
NO: Regional lenfnodu metastazi mevcut degildir.
N1: Metastazli regional lenf nodu sayis1 1-6 arasidir.
N2: Metastazli regional lenf nodu sayis1 7-15 arasidir.
N3: Metastazli regional lenf nodu sayis1 15°den fazladir.
3. Uzak Metastaz:
MX: Uzak metastaz degerlendirilemedi.
MO: Uzak metastaz mevcut degildir.
M1: Uzak metastaz mevcuttur.
Mide kanseri TNM siniflamasina gore 4 evre grubuna ayrilmaktadir (Tablo 3) (72).
1.2.7. Mide kanserinde prognoza etki eden faktorler
Postoperatif mortalite oranlarinin %14’den %6’ya diismesine ragmen

ozellikle bat1 iilkelerinde prognoz kétiidiir. Kotii yasam siireleri, teshiste gecikme,
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lokal ve bolgesel niiksle iliskilidir. Erken mide kanserleri ve Japonya’dan gelen
sonuclar hari¢ tutulursa 5 yillik yasam siiresi %25-40’dir (73).

Yasam siiresinde belirgin bir diizelmenin olmamasinin nedeni hastalarin
bilyiik cogunlugunun ge¢ donemde (evre III ve evre IV) teshis edilmesidir (74, 75).
Tablo 3. Mide kanseri evre gruplar (72).

Evre O Tis NO MO
Evre TA Tl NO MO
Evre IB Tl N1 MO
Evre IT Tl N2 MO
T2a/b N1 MO
T3 NO MO
Evre ITITA T2a/b N2 MO
T3 N1 MO
T4 NO MO
Evre 111B T3 N2 MO
Evre IV T4 N1/2/3 MO
T1/2/3 N3 MO
HerhangiT HerhangiN Ml

1.2.7.1. Hastaya ait faktorler

Cinsiyet

Mide kanseri erkeklerde kadinlara oranla 2 kat fazla goriiliir. Mide kanseri
icin insidansin erkeklerde daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Ama cinsiyetin
prognoza etkisi nadirdir (76).

Yas

Mide kanseri daha ¢ok ileri yas grubunda goriilmekte ve genellikle 60 yasin
izerinde pik yapmaktadir. Mide kanserinin 40 yasindan daha gen¢ hastalardaki
insidans oram %2.4 ile %7.9 arasindadir. Yapilan calismalarda mide kanserli
hastalarin gen¢ ve ileri yas gruplarinda makroskopik tip, evre, rezektabilite ve
kiirabilite yoniinden anlamli bir farklilik tespit edilmemis, prognostik faktor olarak
da yasin 6nemli olmadig1 sonucuna varimistir (77-80).

Vucut Kitle Indeksi(VKI)

Obezitenin baz1 adenokarsinomlarda riski artirdigi bildirilmektedir. Son
yapilan calismalardan birinde viicut kitle indeksi (VKI) ile 6zefagus adenokarsinomu
arasinda giiclii bir iliski, mide adenokarsinomu arasinda da zayif bir iliski oldugu
tespit edilmistir. Ancak obez kisilerdeki karsinojenik etkinin mekanizmasi agik
degildir (81, 82).
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ABO Kan brubu ve Kan Transfiizyonu

A kan grubu bireylerde O grubuna gére mide kanserinin daha sik goriildigi
bilinmektedir. Beg yillik yasam siiresi sirasiyla %19’a kars1 %9 olarak A kan grubu
olan kimselerde O grubuna gore daha iyidir (83).

1.2.7.2. Tiimor ile iliskili faktorler

Tiimor lokalizasyonu

Son yirmi yilda, mide 1/3 iist ve kardiya kanserlerinin insidansinin arttig
gosterilmekle birlikte, antrum (%350) halen en sik yerlesim bolgesidir. Proksimal
bolgeye yerlesen tiimorlerin ¢ogu ileri evre tiimorleri olup distal bolge tiimorlerine
gore prognozu daha kotiidiir. Antral bolge tiimorlerinde ise pilorik obstriiksiyona
bagh erken teshis edilmesi iyi prognozda etkilidir (84-86).

Tiimoriin biiyiikliigii

Kiigiik boyutlu tiimorler daha iyi prognoza sahiptir. Bu durum daha ¢ok
invazyon derinligi ile iliskilidir (87, 88).

Yokuta ve ark.’nin (88) 697 hastay1 igeren retrospektif ¢aligmalarinda timor
boyutu ile prognoz iliskisini degerlendirmislerdir. Tek degiskenli analiz sonuglarinda
tiimor ¢api prognostik bir faktor olmakla beraber, ¢cok degiskenli analizde tiimor ¢api
prognostik faktor olarak bulunmamistir.

Makroskopik Tip

Ulseratif kanserlerin prognozunun daha iyi, infiltratif tip kanserlerin
prognozunun daha kotii oldugu bildirilmektedir. Ulsere lezyonlarin agr1 ve kanamaya
sebep olmasi nedeniyle erken teshis edilmesi prognozun iyi olmasinda etkili bir
faktordiir (89).

Histolojik tip ve diferansiyasyon derecesi

Kullanilan siniflamalarin farkliligina baglh olarak histolojik tip ile prognoz
arasindaki iligki degisiklik gosterebilmektedir. Lauren simiflamasina gore intestinal
tip tiimorler diffiiz tipe oranla daha iyi prognozludurlar. lyi diferansiye tiimérlerin az
diferansiye tiimorlere nazaran prognozlar daha iyidir (90, 91).

Evre

En onemli prognostik kriterdir. invazyon derinligi artikca metastaz orani
artmaktadir. Bazi calismalarda invazyon derinliginin lenf nodu tutulumundan

bagimsiz olarak sag kalimi etkiledigi bildirilmektedir. Tiimoriin invazyon yetenegi
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direkt olarak kaba goriintimii ile iligkilidir. Polipoid tiimorler liimene dogru expansiv
biiyiime paterni gosterirler. Infiltratif tiimorlere gore metastaz oranlar1 daha diisiiktiir
ve daha iyi prognoza sahiplerdir. Evre IV mide kanserinde 5 yillik sag kalim oram
ortalama %20’ nin altindadir (92-94).

Perinoral invazyon

Mide karsinomlarinda tiimoér miiskiiler tabakada sinirli oldugu zaman,
perindral invazyon varliginin prognozu olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir (95).

Tanaka ve ark. (95) tarafindan yapilan ¢alismada seroza invazyonu olmayan
vakalarda perinoral invazyon negatif olgularin pozitif olgulara gére anlamli derecede
daha iyi prognoz gosterdiklerini bildirmislerdir.

Lenf nodu tutulumu

Tutulan lenf bezinin bolgesi ve tutulan lenf bezi sayis1 énemlidir. Lenf nodu
(LN) tutulumu sag kalim ¢ok belirgin etkilemektedir. 5 yillik sag kalim LN (-)
olgularda %50 iken, LN (+) olgularda %10’a diiser (96).

1.2.8. Diger Mide Tiimorleri

Midenin Noroendokrin Tiimorleri

Iyi huylu, mukoza ve submukoza icinde simirli, damar invazyonu yapmayan,
fonksiyon yapmayan kiiciik tiimorlerdir. Genellikle fundus mukozasinda kronik
atrofik gastrit zemininde ve hipergastrinemi ile birlikte enterokromafin benzeri
(ECL) hiicreli tiimorlerdir (97).

Mide Lenfomasi

Mide lenfomalar1 mide kanserlerinin sadece %5’ini olustururlar. Ancak
adenokarsinomadan sonra midenin en ¢ok goriillen kanser tiiriidiir. Mideyi diffiiz
olarak infiltre eder. Gastrointestinal traktiis, lenfomalarin en sik tuttugu ekstranodiiler
bolgedir. Primer Gastrointestinal lenfomalarin %41-46’s1 mideyi tutar, geri kalan da
ince bagirsaklara yerlesir. Primer gastrik (non Hodgkin) lenfomalar B hiicre
timorleri  olup, mukoza iligkili lenfoid doku’dan (MALT) kaynaklanir.
Adenokarsinoma gore prognozu daha iyidir. Adenokarsinomda oldugu gibi atrofik
gastrit ve intestinal metaplazi iizerinde gelisir. HP ile iligkilidir. Eradikasyon tedavisi
ile tiimoriin gerilemesi bu iligskiyi gostermektedir (97).

Kesin tanis1 endoskopik olarak yapilir. Endoskopide mide mukozasi kalin ve

hipertrofik kivrimlar seklinde goriiliir. BT ile perigastrik adenopati tespit edilir (97).
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Mide lenfomalarinin ¢ogu evre I’dir (mide ile sinirli) ve hastalar sadece HP
eradikasyonu ile iyilesebilirler. Prognoz genellikle iyidir. Mide ile simirh evre I
tiimorlerde %80 sifa orani vardir (97).

1.2.9. Tam

Klinik bulgular

Mide kanserinde klinik tan1 veren tiimorler genellikle ileri evre tiimorlerdir.
Erken evre tiimorler genellikle tarama programlarinda ya da mide sikayeti sonucu
yapilan endoskopik incelemeler neticesinde saptanmaktadir (98).

Mide kanserinin bulundugu yere gore sikayetler degisebilir. Kardiada
yerlesmis timorler yutarken takilma hissi yaratirken, prepilorik yerlesimli tiimorler
ise daha cok bulanti, kusma sikayeti yaparlar. Kilo kaybi1 ve istahsizlik en cok
saptanan sikayetlerdir. Agr sik goriilen bir semptomdur. Agrinin siirekli olmas1 mide
timoriinin ileri evre oldugunu diisiindiiriir. Hastalarda hematemez, melena
sikayetide olabilir. Bu sikayet kanamanin siddetine gore degiskenlik gosterir (98).

Hastalarin fizik muayenesinde epigastrium bolgesinde ele kitle gelebilir.
Hepatomegali de metastaz yapmis vakalarda saptanabilir. Ayrica asit saptanmasida
peritoneal implantasyonu diistindiiriir. Sol supraklavikular lenfadenomegali (Virchow
nodiilii) saptanmasi, gobegin ve etraf derinin infiltrasyonu (Sister Mary Joseph
nodiilii), sol aksiller lenf bezi (Irish nodiilii), rektal tusede Douglas ¢ukurunda
(Blumer raf1) tiimor saptanmasi ve kadinlarda overlerde (Krukenberg timorii ) timor
saptanmasi hastanin ileri evrede oldugunu gosterir (98).

Laboratuar Bulgular:

Yapilan kan tahlillerinde anemiye raslanilabilir. Gaytada gizli kana da siklikla
raslanilir. Elektrolit, serum albumin, karaciger fonksiyon testlerinde de bozukluklara
raslanilabilir. Karsinoembriyojenik antijenin (CEA) yiiksek olmasida hastada
adenokarsinom olabilecegini diisiindiiriir (98).

Endoskopi (Gastroskopi)

Gastroskopik inceleme, mide kanseri tanis1 koymada en 6nemli yontemdir.
Gastroskopik inceleme sirasinda midenin biitiin boliimleri dikkatle gbézden
gecirilmeli, fundus ve kardiay1 degerlendirmek icin retrofleksiyon manevrasi mutlaka
yapilmalidir. Mide de goriilen bir lezyon kanseri diisiindiirse bile kesin tan1 patolojik

incelemeler ile konulur. Biopsi ile %80-85 oraninda dogru sonug¢ alinmaktadir.
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Fircalama ile alinan materyal ile dogruluk oram %95’lere ¢ikmaktadir. Alinan biopsi,
her lezyondan 4-6 tane olmalidir. Biopsiler, lezyon iilsere ise iilserin tabanindan ve
kenarindan alinmalidir. Alinan biopsilerin nekrotik dokulardan olmamasina dikkat
edilmelidir (98).

Midenin 2 cm’den biiyilk adenomatdz poliplerinde %60 oraninda
kanserlesme goriilmektedir. Bu nedenle midenin adenomat6z poliplerin endoskopik
yontem ile cikarilmasi ve 2-4 y1l araliklar ile takip edilmesi Onerilmektedir (98).

Amerikan Cerrahi Dernegi'nin ¢alismasinda endoskopi ve biyopsi ile mide
kanserlerinin %94 iine dogru tan1 konma imkani saptanmaistir (99).

Uzak dogu ve Japonya’da biitiin mide kanserlerinin %35’ini olusturan erken
mide kanserlerinin tamis1 endoskopik tarama yontemlerinin yayginlastiritlmasi
sayesinde saglanmistir (98).

Endoskopist bir mide kanserini tamimlarken; lezyonun makroskopik
goriiniimiinii, boyutlarini, midenin anatomik bolgelerine gore yerlesimini ve kanama
varliginm belirtmelidir (98).

1.2.10. Radyolojik Tam

Direkt Grafiler

Polipoid mide tiimorleri basi yapan bir yumusak doku kitlesi olarak
goriilebilir. Miisindz adenokarsinomlar kum benzeri kalsifikasyonlar olusturabilir
(98).

Baryumlu incelemeler

Erken mide kanserinde radyolojik olarak en iyi tan1 medotu cift kontrasth
baryum incelemesidir. ileri evre tiimorlerde polipoid, iilseratif veya infilitratif
olabilirler. Polipoid tiimérler liimene protriizyon gosteren lezyonlar olustururlar.
Ulsere karsinomlarda tiimor Kitlesi iilserasyonla yer degistirmistir. Profilden
bakildiginda malign iilserasyonlar kitle icinde intraliiminal yerlesim gosterirken
selim iilserasyonlar mide konturunun digina tagsma gosterir. Bu kriter kiiciik ve biiyiik
kurvatur lezyonlan icin gecerlidir. Malign iilserleri cevreleyen tiimor kitlesi komsu
mide duvan ile dar a¢1 yapar. Mide mukoza kivrimlarinin tiimér ile infilitrasyonu
sonucunda bu kivrimlarda diizensizlik ve kesinti izlenir. Infiltran karsinomlar mide
de diizensiz daralma ve mukozada nodiilarite gosterir. Mide kanserinin kolona

invazyonu neticesinde olusan gastrokolik fistiillerde saptanabilir. Lavman opakli
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kolon grafisinde daha fazla basin¢ uygulandigindan gastrokolik fistiiller daha kolay
goriiliirler (98).

Bilgisayarh Tomografi (BT)

Limeni su, hava ya da kontrast madde kullanmilarak optimal olarak
doldurulmas1 saglikli mide duvar degerlendirilmesi i¢in On sarttir. Yetersiz liimen
doldurulmasi durumunda mide duvarn normalden kalin olarak izlenir ve yanlig
degerlendirilme yapilabilir. Genelde 400-700 cc arasi bir hacim yeterli olur.
Normalde mide duvar kalinligt 5 mm’den daha az olmalidir. Kardia bolgesinde
duvardan oblik gecen kesitler alindigindan biraz daha yiiksek Olgiimler elde
edilebilir. Polipoid gastrik karsinom, BT’de mide liimenine uzanan yumusak doku
kitlesi olarak karsimiza cikar. Ulsere karsinomlar mide hava ile doldurulursa hava
dolu iilser krateri iceren yumusak doku Kkitlesi olarak goriiliir. Infilitran
karsinomlarda duvar kalinlagmasi izlenir. BT lenf bezi metastazlarim ve pankreas
invazyonunu belirlemede cok hassas degildir. Dogru evreleme oram1 %60-80
arasinda kabul edilmektedir (98).

Moss mide kanserini evrelemede asagidaki sistemi onermistir (98).

Evre I: Duvar kalinlasmasi olmadan (<10mm) intraliiminal Kitle,

Evre II: Duvar kalinlig1 >10 mm,

Evre III: Duvar kalinlagmasi ile birlikte komsu organ tutulum,

Evre IV: Duvar kalinlagmasi ile birlikte uzak metastaz.

Magnetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Haraket artefaktlar1 ile ticari olarak piyasada satilan oral kontrast madde
olmamasi nedeni ile MRG’1in mide karsinomunu degerlendirmedeki rolii kisitlidir.
Oral kontrast maddeler gelistirildikce ve hizli cekim teknikleri ile MRG yakin
zamanda daha fazla kullanilacaktir. MRG karaciger metastazin1 saptamada BT ye
gore daha duyarlidir (98).

Endoskopik Ultrasonografi (EUS)

Endoskopik Ultrasonografi (EUS) ile tiimoriin invazyon derinligi net ortaya
konabilir. EUS tiimor ile fibrotik doku arasinda ayrimi net yapamadigindan bu bir
dezavantajdir. EUS ile evreleme oranlar1t %75 civarindadir. T2 lezyonlarda basari
orant %38 iken, T1 ve T3 lezyonlarda bu oran %80-90’dir. EUS ile nodal tutulum

teknik durum ve cerrahi deneyime gore %65 civarlarinda saptanabilir (100).

22



1.2.11. Tedavi

Kemoterapi

fleri evre mide kanserlerinin tedavisinde prognozun iyilestirilmesinde,
operasyondan sonra ise mikro metastazlari Onlemek icin kemoterapiye ihtiyac
duyulmaktadir.  Yapilan tedavilerde kemoterapi rejimine bakilmaksizin
kemoterapinin sag kalim iizerine olumlu etkileri oldugu tespit edilmistir (101).

Mide kanseri tedavisinde standart kemoterapi rejimi bulunmamaktadir.
Kemoterapi rejimleri icinde en sik kullanilan ajan fluorourasil olmaktadir. Tek ajan
olarak da uygulanabildigi gibi, FAM (fluorourasil, doksorubisin, metotraksat), ELF
(etoposit, 16koverin, fluorourasil) ve ECF (epirubisin, sisplatin ve siirekli infiizyon
fluorourasil) kombine rejimlerinin 6nemli bir parcasi olarak da kullanilabilmektedir
(23).

Kemoradyoterapi

Kemoterapi bir ka¢c mekanizma ile radyasyonun etkisini arttirabilmektedir.
Radyasyonun hiicredeki hedefi deoxyribonucleic acid (DNA) yapisidir. DNA
hasarimi cift sarmalli yapisim kirarak meydana getirmektedir. Tiimor hiicresi bu
etkiyi DNA tamiri yaparak dengelemeye calismaktadir. DNA tamirini inhibe eden
ilaglar bu nedenle radyasyon etkisini potansiyalize edebilmektedirler. Hidroksiiire,
fluorourasil, sisplatin ve irinotekan gibi kemoteropotikler DNA tamirini inhibe
etmektedirler. Bunun yaninda hiicrelerin bazi hiicre siklusu dénemlerinde radyasyona
yanitlar1 daha fazla olmaktadir (23).

Radyoterapi ile en sik kombine edilen sitotoksik ajan fluorourasildir.
Radyoterapi sirasinda siirekli infiizyon seklinde ya da aralikli boluslarla
verilmektedir. Yakin zamanda paklitakselin de radyoterapi ile kombinasyonunun
efektif oldugu gosterilmistir (102).

Cerrahi Tedavi

Mide kanserinde sifa bulma sansi ancak kiiratif cerrahi rezeksiyon ile
mimkiindiir. Kiiratif rezeksiyon, peritoneal ve uzak organ metastazi olmayan
hastalarda patolojik metastaz yapmis lenf bezlerinin tamaminin, mide piyesi ile
birlikte ve temiz cerrahi sinirlarla ¢ikarilmasidir (23).

Mide kanseri cerrahisinde bir bagka 6nemli nokta, midenin ne kadarinin

almacagidir. Rutin olarak total gastrektomi yapilmasini 6nerenler olmakla birlikte
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tim mide kanserlerine total gastrektomi yapmanin morbiditeyi arttirdigi, fakat sag
kalimi artirmadigr belirtilmektedir. Bu nedenle temiz cerrahi sinir elde etmek
kosuluyla asagida belirtilen endikasyon varliginda total veya subtotal gastrektomi
yapmaya karar verilmelidir (103, 104).

1.3. Bilgisayarh Tomografi (BT) Fizigi

Kolime edilmis X 1s1m1 kullanilarak, incelenen objenin kesitsel goriintiisiinii
olusturmaya yonelik radyolojik goriintiileme yontemidir, viicudu kesitler seklinde
goriintiiler. BT X 1s1ninin bilgisayar teknolojisi ile birlesmesinin triiniidiir. Kesit
diizleminin cepecevre her yoniinden X 1sm1 gecirilir. Yapilan Olgiimler
bilgisayarlarca islenir ve bulunan sayisal degerler karsiligi olan gri tonlarla
boyanarak kesit goriintiileri elde edilir (105).

Spiral BT, spiral tarama ile bir hacimden bilgi toplama yontemidir. Hasta
masada sabit pozisyonda iken masanin gantriye dogru devamli hareketi esnasinda,
gantry ve dedektor sisteminin hasta etrafinda 360 derecelik donme hareketi esnasinda
tarama yapilmaktadir (slip-ring teknolojisi). Elde edilen bilgilerden multiplanar
rekonstriiksiyon ile 3 boyutlu goriintiiler elde edilmektedir. Kontrast maddenin bolus
tarzinda enjeksiyonu ile vaskiiler anomaliler, anevrizma ve pulmoner emboliler
ayrintili olarak gosterilmektedir (106).

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi’nin en onemli ozelligi, ¢ok sayida
dedektorden olusan iki boyutlu bir matriks yapisinda olmasidir. Kesit bilgileri veri
elde etme sistemine aktarilmaktadir (data acquisition system). Veri elde etme
sisteminde analog veriler dijitalize edilmektedir. Gantry doniis hizinin artmasi
nedeniyle hareketten kaynaklanan artefaktlar belirgin olarak azalmakta ve kisa
siirede daha genis anatomik bdlgelerin taranmasi miimkiin olmaktadir (Sekil 7)

(107).

« H b {Il:l:‘

Sekil 7. a. Spiral BT, b. Cok kesitli BT (CKBT) (107).
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1.4. Cok Kesitli Bilgisayarh Tomografi (CKBT)

1.4.1. Fizik Ozellikler

Gantri rotasyon siiresi

Saniyenin altinda tarama yapabilmeyi basaran ilk BT tarayicilan elektron
beam tomografi (EBT) cihazlar1 olmustur. Kisa zaman icinde helikal cihazlarda da
rotasyon sureleri 1 sn’nin altina indirilmistir. Gantri rotasyon siiresinin bu denli
kisalmasi hareket artefaktlarim1 belirgin olarak azalttigi gibi aym siire i¢inde daha
genis anatomik bolgelerin taranabilmesi olanagini dogurmus ve longitudinal (z
eksen) ¢oziiniirliigii de artirmistir (108).

Cok kesitli dedektor

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi teknolojisinin belkemigi dedektor
yapisidir. Konvansiyonel helikal BT cihazlarinda dedektor tek sira halinde dizilmis
dedektor elemanlarindan olusan tek boyutlu bir yapidir. CKBT cihazlarinda ise
dedektor ¢ok sayida dedektor sirasindan olusan iki boyutlu bir matriks yapisindadir.
Ornegin Toshiba Aquillon'da ortada 0.5 mm kalinliginda dedektor elemanlari iceren
4 adet sira, bu dortliiniin her iki tarafinda da 1 mm kalinliginda dedektor elemanlart
iceren 15'er adet sira bulunur. Yani ortadaki dortli 0.5 mm kalinliginda, digerleri 1
mm kalinliginda olmak iizere toplam 32 dedektor siras1 vardir (109).

Goriintii rekonstriiksiyonu

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi cihazlarinda dedektér iki boyutlu
oldugundan tiipten cikan X 1s1mm1 hiizmesi de iki boyutludur. Konvansiyonel
rekonstriiksiyon yontemlerinin kullanilmasi durumunda, koni icinde belli bir aciyla
dedektor elemanlarina gelen X 1ginlart artefaktlara yol acabilir. Bu artefaktlarin
giderilebilmesi icin, CKBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlarda kullanilan
180 derece lineer interpolasyon algoritmasi degil, cok noktali interpolasyon ile
goriintiiler rekonstriikte edilmektedir. Bu daha yiiksek kalitede goriintii kalitesi elde
edilebilmektedir (109, 110).

1.4.2. CKBT deki yeniliklerin tarama parametrelerine yansimasi

Tarama hizinda artis

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi sistemlerinde hizin artmasi esas olarak iki
nedene baglidir. Gantri rotasyon suresinin kisalmasi (0.5 sn’ye inmesi) ve pitch

faktoriiniin artmasi. Bu iki etki birlestirildiginde, 6rnegin 4 segmentli bir cihaz
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konvansiyonel helikal cihaza gore 8 kat, 8 segmentli bir cihaz 16 kat hizli tarama
yapabilmektedir (110).

Tarama hizinin konvansiyonel helikal cihazlara gore sisteme gore 8 ya da 16
kata varan miktarlarda artmasi daha genis hacimlerin daha kisa siirelerde taranmasi
olanagini getirmistir. Buna bagl avantajlar sdyle siralanabilir (111, 112).

1) Rutin incelemelerin kisa siirelerde bitirilmesi solunum denetimsizliginden
kaynaklanan artefaktlar gidermistir.

2) Hizl tarama yetenegi travma hastalarinin incelenmesinde vazgecilmez bir
avantajdir. Bu hastalarda cok kisa siirelerde tiim vucut taramasi yapilabilmektedir.

3) Cocuk yas grubunda ve kooperasyon gosteremeyen hastalarda CKBT son
derece hizli bir bicimde incelemenin tamamlanabilmesini saglamaktadir.

4) Cok kesit teknolojisinin gelismesi ve tarama hizinin artmasi 6zellikle BT
anjiyografi uygulamalarinda kontrast madde dozundan tasarruf edilmesine imkan
vermektedir.

5) CKBT sistemleri cok fazli kontrasth ¢aligsmalara olanak saglamaktadir.

Kesit kalinhiginda azalma

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi teknolojisindeki gelisim minimum kesit
kalinliginda azalma ile paralel seyretmistir. Giiniimiizde CKBT cihazlarinda
minimum kesit kalinlig1 0.5-0.62 mm arasinda degismektedir. Cok kesitli dedektorler
sayesinde bu denli ince kesit kalinliklan ile bir¢cok anatomik bolge taranabilmekte,
voliim reformat ve 3 boyutlu rekonstriiksiyonlar yapilabilmektedir (109).

X 151m tiipii 0mriinde artis

X 1511 yararlanma faktoriiniin artmasi nedeniyle tiip omrii de belirgin olarak

uzamaktadir (109).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Grubu

Subat 2010 ile Haziran 2010 tarihleri arasinda, Firat Universitesi Hastanesi
klinik ve polikliniklerinden ¢esitli 6n tanilarla Radyoloji Anabilim Dalina, batin BT
istemi ile gonderilen olgular calismaya dahil edildi. Hastalarin 89’u erkek ve 60’1
kadin ve yaslar1 19 ile 95 arasindaydi. Hastalarin ortalama yaslar 60 idi.

Daha ©nce mide operasyonu geciren, abdominal malignensi varligr veya
siiphesi bulunan, akut pankreatit veya inflamatuar bagirsak hastalifi varligi veya
siiphesi bulunan, daha ©nce karmm operasyonu geciren veya karin bdolgesine
radyoterapi uygulanan, intravendz iyotlu kontrast madde kullaniminin kontrendike
oldugu hastalar calisma disinda birakildi.

Hastalar islem hakkinda sozlii ve yazili olarak bilgilendirilerek yazili
onamlar1 alindi. Ayrica ¢alisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Lokal Etik Kurulu
tarafindan onaylandi.

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi (CKBT) ¢ekimi sonrasi, hastalarda mide
duvar kalinlagsmasi tesbit edilen 350 hastaya gastrik endoskopik tetkik Onerildi.
Endoskopiyi kabul eden ve ilgili kliniklerce uygun gériilen 149 hastaya endoskopi ve
gereginde biyopsi uygulandi.

2.2. Cok Kesitli Bilgisayarh Tomografi Goriintiileme

Calismaya dahil edilen olgularin CKBT cekimleri Firat Universitesi
Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda ve Toshiba Aquilion 64 slice CT Scanner ile
yapildi.

Tarama alam1 diyafragma ile krista iliaka arasi olarak belirlenmis olup
goriintiiler kVp 120, mAs 150-200 degerlerinde 0,5 mm kolimasyon kesit kalinligi,
0.3 mm rekonstriksiyon araliinda, FOV  genis (30 cm), Pitch degeri 1-1.5
araliginda Pencereleme degerleri: Window Width 350 (200-600) ve Window Level :
50 (30-60) olacak sekilde alinmistir.

Olgularin batin BT incelemeleri Abdominal radyoloji departmanindaki bir
Ogretim iiyesi ve bu departmanda ¢alisan Arastirma gorevlilerince degerlendirildi.

Hastalar 12 saatlik aclik sonrasinda tektik alaninda masada oturur
durumdayken 225 ml oral kontrast madde (Baryum Siilfat Siispansiyon 225 ml)

katkili veya katkisiz 1 1t. icme suyu ile kanstirilarak 1 saat siire icinde 15’er dk
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araliklarla 200 ml igirildi. Tetkike baslamadan hemen oOnce geri kalan 200 ml
verilerek inceleme sirasinda midenin dolu olmas1 saglandi.

Olgularin tiimiinde sag antekiibital venden 3ml/sn hizda 100 ml Iopramide
300 mgl/ml veya 100 ml Iohexol 350 mgl/ml otomatik enjektor (MEDTRON
injektron CT2, Almanya) ile verilmesini takiben 65. saniyede tek nefes tutma siiresi
icinde goriintiiler alindu.

2.3. Goriintiilerin Analizi

Elde edilen BT goriintiileri ¢aligma istasyonuna (VITAL, Vitrea 2, HP
XW6400 Workstation, Amerika) transfer edildi.

Abdominal radyoloji departmanindaki bir 6gretim iiyesi ve bu departmanda
calisan arastirma gorevlilerince, goriintiiler bilgisayarda mide distansiyonu, duvar
morfolojisi ve kalinligr acisindan inceledi.

Duvar kalinlig1 aksiyal diizlemde mide gévde ve antrumunda biiyiik ve kiigiik
kurvaturlar tizerinde elektronik kaliper ile 6lciildii. Mide govdesinde kiiciik kurvatur
icin medial, biiyiikk kurvatur icin lateral duvar ol¢iildi. Mide antrumunda kiiciik
kurvatur i¢in ©n, bilyiik kurvatur icin arka duvar olciildii. Mide govdesi igin
ozofagogastrik bileske ile insisura angularis arasindaki orta kesit, antrum iginse
insisura angularis ile antropilorik bileske arasindaki orta kesit secildi. Ol¢iimler karin
duvarina dik olarak yapildi ve katlantilar dikkate alinmadi.

Mide duvan kalinligimin 5 mm diizeyinden fazla olmasi kalinlagsma olarak
kabul edildi. Kalinlasan duvar simetri (¢evreleyen veya asimetrik) ve dagilim (fokal
veya diffiiz) agisindan degerlendirildi. Gastrik katlantilarin 5 mm diizeyinin {izerinde
olmas1 kalinlagsma olarak degerlendirildi. Mukozadaki artisin duvardakinden fazla
olmasi anlaml olarak kabul edildi. Tiim BT taramalarinda kalinlasmis katlantilar,
mukozada artis, submukozal tabakada diisiik ateniiasyonlu bant goriilmesi ve fokal
mide kitlelerinde artis kaydedildi.

2.4. Endoskopik Degerlendirme

Xylocaine %10 ile lokal anesteziden sonra, Fujion EVE S400 videoendoskop
ile endoskopik degerlendirilme yapildi.

Endoskopide vaskiilarite artisi, ddem, rugal hipertrofi veya atrofi, eritem ve
erozyon goriilmesi gastrit bulgusu olarak degerlendirildi. Siipheli lezyonlardan

biyopsi alindi. Patolojik incelemeler alinan tiim biyopsilerde degerlendirildi.
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Alman 42 biyopsi materyallerine hizl iireaz testi (CLO test, Delta Wst Ltd,
Perth, Avustralya) uygulandi; rengin kirmizidan sariya donmesi HP icin pozitif
olarak kabul edildi. Histokimyasal analizde Giemza boyama ile HP benzeri bakteri
taramasi yapildi. 31 hastada HP benzeri bakteriye rastlandi.

2.5. istatistiksel Analiz

Bu calismanin amaci dogrultusunda hastalar cesitli grublara ayrildi.

Mide duvar kalinliklar1 anatomik lokalizasyonlarina gore kardiya, fundus,
korpus, antrum ve diffiiz olarak bes gruba, duvar kalinlik derecesine gore ii¢ gruba,
patolojik olarak benign, premalign ve malign lezyonlar olarak ii¢ gruba ve HP
infeksiyonu pozitif ve negatif olmak iizere iki gruba ayrildi.

Istatistiksel degerlendirme icin sosyal bilimler istatiksel paket programi
(Statistical Package for the Social Sciences=SPSS 15.0 for Windows) kullanildi.

Veriler Ki Kare testi ile degerlendirildi ve P<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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3. BULGULAR
Calismaya 89’u erkek, 60’1 kadin toplam 149 hasta alindi. Hastalarin say1 ve
cinsiyete gore oranlar1 Sekil 8’de gosterilmistir. Yas araligr 19 ila 95 arasinda olup,

hastalarin yas ortalamasi 60 olarak saptandi.

60; 40%

0O ERKEK
® KADIN

89; 60%

Sekil 8. Hastalarin say1 ve cinsiyete gore oranlari.

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi’de mide duvart kalinliginin 5 mm’den
fazla tespit edilen 149 hastanin, duvar kalinlig1 derecesine gore 3 gruba ayrildi. 5-9
mm arasi grup 1, 10-14 mm aras1 grup 2, 15 mm ve iizeri kalinlik grup 3 olarak
degerlendirildi.

Erkek hastalarin 13’ii (%14.6) grup 1, 38’1 (%42.7) grup 2, 38’1 (%42.7) grup
3 icerisinde degerlendirildi. Kadin hastalarin 8’1 (%13.3) grup 1, 32’si (%53.3) grup
2, 20’si (%33.3) grup 3 icerisinde degerlendirildi.

Cinsiyet ile mide duvar kalinliklar1 derecesi arasinda istatistiksel anlamda

farklilik bulunmadi (p=0.276). Bu oran dagilimi Sekil 9 ve Tablo 4’de gosterilmistir.

40 38 38

35
30

B GRUP 1
B GRUP 2
O GRUP 3

SAYI
n
(=

KADIN ERKEK

Sekil 9. Mide duvar kalinlig1 diizeyi grublarinin cinsiyet ile olan dagilima.
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Tablo 4. Mide duvar kalinlig1 diizeyi gruplarinin cinsiyete gore dagilimu.

GRUP
5-9 mm 10-14 mm 15 mm TOPLAM
SAYI 13 38 38 89
ERKEK % CINSIYET %14.6 %42.7 %42.7 %100.0
% TOPLAM %8.7 %25.5 %25.5 %59.7
SAYI 8 32 20 60
KADIN % CINSIYET %13.3 %53.3 %33.3 %100.0
% TOPLAM %5.4 %21.5 %13.4 %40.3
TOPLAM SAYI 21 70 58 149

Mide duvar kalinliklarinin anatomik lokalizasyonlarina gore; kardiya, fundus,
korpus, antrum ve diffiiz olarak bes gruba ayrildi. 6 vakada kardiya, 7 vakada fundus,
57 vakada korpus, 132 vakada antrum ve 6 vakada diffiiz mide duvar kalinlagmasi

tespit edildi. Mide boliimlerine gore duvar kalinliklarimin dagilimi Sekil 10’da

gosterilmistir.
140 132
120
_ 100 B KARDIYA
% 80 @ FUNDUS
57 m KORPUS
% 60 o ANTRUM
40 B DIFFUZ
20 6 7 6
0 -
LOKALIZASYON

Sekil 10. Mide boliimlerine gore duvar kalinliklarinin dagilimi.

Mide duvar kalinligi tespit edilen 149 hastada endoskopik degerlendirme
yapilmis olup, 48 hastada biyopsiye gerek goriilmeden endoskopik tan1 konulurken,
101 hastada ise siipheli kisimlardan biyopsi alinip, patolojik tanit konulmustur.
Patolojik ve endoskopik tanilar; benign, premalign ve malign olarak 3 genel gruba
ayrilmistir (Tablo 5).

Mide duvar kalinliklann ile patolojik ve endoskopik tanilar arasinda

istatistiksel karsilastirma soyledir;
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Mide duvar kalinlik derecesi ile malignite arasindaki karsilastirmada
istatistiksel anlamda farkliliga rastlanmistir (p=0.001). Mide duvar kalinhig diizeyi
arttikca patolojide malign ¢ikma riski yiikselmistir.

Tablo 5. Mide duvar kalinliklarinin endoskopi ve patolojik sonuglara gore malign,
premalign ve benign gruplara gore dagilimi.

GRUP

5-9 mm 10-14 mm 15 mm TOPLAM

MALIGN SAYI 6 30 36
% ORAN %16.7 %83.3 %100.0

MALIGN PREMALIGN SAYI 2 8 S 15
% ORAN %13.3 %53.3 %33.3 %100.0

AYI 1 2

BENIGN S 9 56 3 98
% ORAN %19.4 %57.1 %23.5 %100.0

SAYI 21 70 58 149
%TOPLAM %14.1 %47.0 %38.9 %100.0

Premalign olarak tanimlanan kanser onciisii lezyonlar bulunmaktadir. Bunlar;
Kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi, pernisiydz anemi, hipertrofik gastrit,
mide polipleri, postgastrektomi, gastrik displazi, kronik peptik iilser ve Helikobakter
pilori infeksiyonudur. Premalign lezyonlar biyopsi sonucu patolojik incelemeler ile
tant almistir. Bunlar 149 hastanin 15 (%10.1) tanesini teskil etmektedir. Bunlarin 9’u
intestinal metaplazi, 3’ii mide polibi, 2’si gastrik displazi ve 1’1 kronik atrofik gastrit

olarak tan1 almistir. Premalign lezyonlarin sayisal dagilimi Sekil 11°de gosterilmistir.

1: 7%

2, 13%

BINTESTINAL METAPLAZI
BMIDE POLIP
OGASTRIK DISPLAZI

3;20% 9;60% BKR ATROFIK GASTRIT

Sekil 11. Premalign lezyonlarin sayisal dagilima.

Toplam 149 hastanin patolojik olarak 36 tanesine (%24.2) malign tan1 konuldu. Bu
vakalarin 25’1 (%69.4) erkek, 11’1 (%30.6) kadin idi. 25 erkek hastalarin 21’1
adenokanser, 1’i lenfoma, 3’1 diger mide kanserleri (Mide bazoloid skuaméz hiicreli
karsinom, Malign epitelyal tiimor, Koryokarsinom) idi. 11 kadin hastanin tamami
(%100) adenokanser idi (Sekil 12). Toplam 36 malign hastanin 30’u (%83.3) mide
duvar kalinlik diizeyine gore grup 3 te bulunurken, 6’s1 (%16.7) ise grup 2 de yer aldi
(Tablo 5).
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Sekil 12. Malign hasta gruplarinin cinsiyete ve patolojik alt gruplara gore

dagilimi.

89 erkek hastanin 25’1 (%28.1) malign, 7°si (%7.9) premalign, 57°si (%64)
benign grupta yer almistir. 60 kadin hastanin 11’'i (%18.3) malign, 8’1 (%13.3)
premalign ve 41’1 (%68.3) benign grupta yer almistir (Tablo 6). Cinsiyet ile
malignite arasinda istatistiksel anlam bulunmamistir (p=0.276) .

Tablo 6. Hastalarin patolojik tanilar ile cinsiyetleri arasindaki dagilim.

PATOLOJi
MALIGN PREMALIGN BENIGN TOPLAM
ERKEK SAYI 25 7 57 89
% ORAN %16.8 %4.7 %38.3 %59.7
KADIN SAYI 11 8 41 60
% ORAN %7.4 %5.4 %27.5 %40.3
TOPLAM SAYI 36 15 98 149
% ORAN %24.2 %10.1 %65.8 %100.0

Mide duvar kalinlasmasinin, mide lokalizasyonlar ile patolojik tanilari
karsilastirildiginda, kardiya boliimiinde kalinlagma tesbit edilen 6 hastanin (%4) 3’
malign, 1’i premalign ve 2’si benign olarak bulunmustur (Tablo 7). Mide kardiya
bolimii kalinlagmasi ile patolojik tanilar arasinda istatistiksel anlamda farkliliga
rastlanmamustir (p=0.223).

Mide fundus boliimiinde kalinlagsma tesbit edilen 7 hastanin 3’ii malign, 2’si
premalign ve 2’si benign olarak bulunmustur (Tablo 8). Mide fundus bdoliimii
kalinlasmas1 ile patolojik tanmilar arasinda istatistiksel anlamda farkliliga

rastlanmamustir (p=0.078).
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Tablo 7. Mide kardiya boliimii kalinlig1 ile patolojik tamilar arasindaki dagilim.

PATOLOJi
MALIGN PREMALIGN BENIGN TOPLAM
KARDiYA VAR SAYI 3 1 2 6
% ORAN %50.0 %16.7 %33.3 %100.0
% TOPLAM %2,0 %0.7 %1.3 %4.0
YOK SAYI 33 14 96 143
% ORAN %23.1 %9.8 %67.1 %100.0
% TOPLAM %22.1 %9.4 %64.4 %96.0
TOPLAM SAYI 36 15 98 149
% ORAN %24.2 %10.1 %65.8 %100.0

Tablo 8. Mide fundus boliimii kalinlids ile patolojik tanilar arasindaki dagilim.

PATOLOJi
MALIGN PREMALIGN BENIGN TOPLAM
FUNDUS VAR SAYI 3 2 2 7
% ORAN %42.9 %28.6 %28.6 %100.0
% TOPLAM %2.0 %1.3 %1.3 %4.7
YOK SAYI 33 13 96 142
% ORAN %23.2 %9.2 %67.6 %100.0
% TOPLAM %22.1 %8.7 %64.4 %95.3
TOPLAM SAYI 36 15 98 149
% ORAN %24.2 %10.1 %65.8 %100.0

Mide korpus boliimiinde kalinlagsma tesbit edilen 57 hastanin 17°si malign,
6’s1 premalign ve 34’ii benign olarak bulunmustur (Tablo 9). Mide korpus boliimii
kalinlasmas1 ile patolojik tamlar arasinda istatistiksel anlamda farkliliga
rastlanmamistir (p=0.413).

Tablo 9. Mide korpus boliimii kalinligs ile patolojik tanilar arasindaki dagilim.

PATOLOJi
MALGN  PREMALIGN  BENIGN TOPLAM
SAYI 17 6 34 57
VAR % ORAN %29.8 %10.5 %59.6 %100.0
% TOPLAM %11.4 %4.0 %22.8 %38.3
KORPUS SAYI 19 9 64 92
YOK % ORAN %20.7 %9.8 %69.6 %100.0
% TOPLAM %12.8 %6.0 %43.0 %61.7
TOPLAM SAYI 36 15 98 149
% ORAN %24.2 %10.1 %65.8 %100.0

Mide antrum boliimiinde kalinlagma tesbit edilen 132 hastanin 26’s1 malign,
13’1 premalign ve 93’ii benign olarak bulunmustur (Tablo 10). Mide antrum boliimii
kalinlagsmasi ile patolojik tanilar arasinda istatistiksel anlamda farkliliga rastlanmigtir

(p=0.001).
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Tablo 10. Mide antrum boliimii kalinligi ile patolojik tanilar arasindaki dagilim.

PATOLOJi
MALIGN  PREMALIGN  BENIGN TOPLAM
SAYI 26 13 93 132
VAR  %ORAN %19.7 %9.8 %70.5 %100.0
% TOPLAM %17.4 %8.7 %62.4 %88.6
ANTRUM SAYI 10 2 5 17
YOK % ORAN %58.8 %11.8 %29.4 %100.0
% TOPLAM %6.7 %1.3 %3.4 %11.4
TOPLAM SAYI 36 15 98 149
% ORAN %24.2 %10.1 %65.8 %100.0

Midede diffiiz kalinlagma tesbit edilen 6 hastanin 5’1 malign, 1’1 benign
olarak bulunmustur (Tablo 11). Mide diffiiz kalinlagmasi ile patolojik tanilar arasinda
istatistiksel anlamda farkliliga rastlanmistir (p=0.003).

Tablo 11. Midede diffiiz kalinlagma ile patolojik tanilar arasindaki dagilim.

PATOLOJi

MALGN  PREMALIGN  BENIGN  TOPLAM

SAYI 5 0 1 6

VAR % ORAN %83.3 %0.0 %16.7 %100.0

% TOPLAM %3.4 %0.0 %0.7 %4.0

DIFFUZ SAVI 31 15 97 143
YOK % ORAN %21.7 %10.5 %67.8 %100.0

% TOPLAM %20.8 %10.1 %65.1 %96.0

TOPLAM SAYI 36 15 98 149

% ORAN %24.2 %10.1 %65.8 %100.0

Kirkiki hastadan alinan biyopsi materyallerinde 31 hastada HP benzeri
bakteriye rastlandi. Bu hastalarin mide duvar kalinliklar1 derecesine gore; 4’1 grup 1,
18’1 grup 2, 9’u grup 3’de tespit edildi (Tablo 12). HP enfeksiyonu ile mide duvar
kalinlik derecesi arasinda istatistiksel anlamda faklilik bulunmadi (p=0.202).

Tablo 12. HP enfeksiyonu ile mide duvar kalinlik derecesi arasindaki dagilim.

GRUP
5-9 mm 10-14 mm 15< mm TOPLAM
SAYI 4 18 9 31
VAR % ORAN %12.9 %58.1 %29.0 %100.0
% TOPLAM %9.5 %42.9 %21.4 %73.8
HP SAYI 3 3 5 11
YOK % ORAN %27.3 %27.3 %45.5 %100.0
% TOPLAM %7.1 %7.1 %11.9 %26.2
SAYI 7 21 14 42
TOPLAM
% ORAN %16.7 %50.0 %33.3 %100.0
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Helikobakter pilori enfeksiyonu tespit edilen hastalarin 6’sinda premalign,
25’inde benign lezyon tespit edildi (Tablo 13). HP enfeksiyonu ile patolojik tanilar
arasinda istatistiksel anlamda faklilik bulunmadi (p=0.655).

Tablo 13. HP enfeksiyonu ile patolojik tanilar arasindaki dagilim.

PATOLOJi TOPLAM
PREMALIGN BENIGN

HP VAR SAYI 6 25 31
% ORAN %19.4 %80.6 %100.0

% TOPLAM %14.3 %59.5 %73.8

YOK SAYI 2 9 11

% ORAN %18.2 %81.8 %100.0

% TOPLAM %4.8 %21.4 %26.2

TOPLAM SAYI 8 34 42
% ORAN %19.0 %81.0 %100.0

Son olarak olgu orneklerimizden bazilarinin CKBT ile elde edilmis aksiyel ve

koronal goriintiileri asagida gosterilmistir (Sekiller: 14-21).

Sekil 13. Mide duvar kalinligr korpus ve antrumda artmis olup, en genis
yerinde 16 mm Ool¢iilen, patolojik tanisi Adeno kanser gelen 38 yasinda erkek

hastanin aksiyel ve koronal CKBT goériintimleri.

Sekil 14. Mide duvar kalinlig1 antrumda artmis olup, en genis yerinde 16 mm
Olciilen, patolojik tanis1 Adeno kanser gelen 80 yasinda kadin hastanin aksiyel ve

koronal CKBT goriintimleri.
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Sekil 15. Mide duvar kalinlig1 diffiiz olarak artmis olup, en genis yerinde 23
mm Olciilen, patolojik tanis1t Adeno kanser gelen 50 yasinda kadin hastanin aksiyel

ve koronal CKBT goriintimleri.

Sekil 16. Mide duvar kalinligi korpusta artmis olup, en genis yerinde 22 mm
Olciilen, patolojik tanis1 Adeno kanser gelen 64 yasinda erkek hastanin aksiyel ve

koronal CKBT goriintimleri.

Sekil 17. Mide duvar kalinligi korpusta artmis olup, en genis yerinde 22 mm
Olciilen, patolojik tanis1 Bazoloid skuamoz hiicreli karsinom gelen 73 yasinda erkek

hastanin aksiyel ve koronal CKBT goriiniimleri.
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Sekil 18. Mide duvar kalinlig1 antrumda artmis olup, en genis yerinde 15 mm
Olciilen ve mide antrum bolgesinde yaklasik 4x2 cm boyutunda solid kitle lezyonu
bulunan, patolojik tanist hiperplastik polip gelen 67 yasinda erkek hastanin aksiyel

ve koronal CKBT goriiniimleri.

Sekil 19. Mide duvar kalinligi korpusta artmis olup, en genis yerinde 17 mm
Olciilen, patolojik tanis1 Lenfoma gelen 47 yasinda erkek hastanin aksiyel ve koronal

CKBT goriiniimleri.

Sekil 20. Mide duvar kalinligi antrum ve korpusta artmis olup, en genis
yerinde 40 mm Olgiilen, patolojik tanis1 Koryokarsinom gelen 70 yasinda erkek

hastanin aksiyel ve koronal CKBT goriiniimleri.
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Sekil 21. Mide duvar kalinligi antrum ve korpusta artmis olup, en genis
yerinde 18 mm 6lgiilen, patolojik tanis1 Intestinal Metaplazi gelen 60 yasinda erkek

hastanin aksiyel ve koronal CKBT goriiniimleri.

Sekil 22. Mide duvar kalinligi antrumda artmis olup, en genis yerinde 13 mm
Olciilen, patolojik tanis1 Adeno kanser gelen 44 yasinda kadin hastanin aksiyel ve

koronal CKBT goriiniimleri.
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Sekil 23. Mide duvar kalinligi fundus ve korpusta artmig olup, en genis
yerinde 22 mm Olciilen, patolojik tanist Gastroduodenit gelen 69 yasinda erkek

hastanin aksiyel ve koronal CKBT goriiniimleri.
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Sekil 24. Mide duvar kalinligi antrum ve korpusta artmis olup, en genis
yerinde 12 mm 0l¢iilen, patolojik tanis1 Eritematoz gastrit gelen 70 yaginda kadin

hastanin aksiyel ve koronal CKBT goriintimleri.
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4. TARTISMA

Mide kanseri, yirminci yiizyilin ikinci yarisindan itibaren bati1 toplumlarinda
rezektabilite oranlarinin artmasina ve insidansinin azalmasina ragmen, halen kansere
bagh oliimlerin onemli nedenlerindendir. Postoperatif mortalite oranlarinin %14’ten
%6’ya diismesine ragmen prognoz kotiidiir. Kotii yasam siireleri; daha ¢ok teshiste
gecikme, lokal ve bolgesel niiksle iligkilidir. Mide kanserlerinde 5 yillik yasam siiresi
%25-40"d1r (73, 113, 114).

Mide kanseri erkeklerde kadinlara oranla 1.8-2 kat fazla goriilmektedir.
Insidans1 yasla artmakla beraber, en fazla 6. ve 7. dekatlarda goriilmektedir (115).

Ulkemizde Saglik Bakanh@ Kanser Savas Dairesi tarafindan bildirilen
verilere gore erkeklerde solunum sistemi kanserlerinden sonra gastrointestinal sistem
kanserleri ikinci sirada gelmektedir. Kadinlarda ise gastrointestinal sistem kanserleri;
meme, iirogenital sistem ve solunum sistemi kanserlerinden sonra dordiincii sirada
yer almaktadir. Yine bu verilere gore gastrointestinal sistem kanserleri icinde mide
kanserleri birinci siradadir (1-3).

Viicutta bircok organda oldugu gibi, mide icin de gecerli olan prekanseroz
olarak tamimlanan kanser onciisii lezyonlar bulunmaktadir. Bunlar; Kronik atrofik
gastrit ve intestinal metaplazi, pernisiyoz anemi, postgastrektomi, hipertrofik gastrit,
gastrik displazi, mide polipleri, kronik peptik iilser ve helikobakter pilori
infeksiyonudur (6-11).

Mide kanserinin bulundugu yere gore sikayetler degisebilir. Kardiada
yerlesmis tiimorler yutarken takilma hissi olustururken, prepilorik yerlesimli
timorler ise daha cok bulanti, kusma sikayeti yaparlar. Kilo kayb1 ve istahsizlik en
cok saptanan sikayetlerdir. Agrida sik goriillen bir semptomdur. Agrimin siirekli
olmasi mide tiimoriiniin ileri evre oldugunu diisiindiiriir. Hastalarda hematemez,
melena sikayetide olabilir. Bu sikayet kanamanin siddetine gore degiskenlik gosterir
(98).

Hastalarin fizik muayenesinde epigastrium bolgesinde ele kitle gelebilir.
Hepatomegali de metastaz yapmis vakalarda saptanabilir. Ayrica asit saptanmasida
peritoneal implantasyonu diistindiiriir. Sol supraklavikular lenfadenomegali (Virchow
nodiilii) saptanmasi, gobegin ve etraf derinin infiltrasyonu (Sister Mary Joseph

nodiilii), sol aksiller lenf bezi (Irish nodiilii), rektal tusede Douglas ¢ukurunda
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(Blumer raf1) tiimor saptanmasi ve kadinlarda overlerde (Krukenberg timorii ) timor
saptanmasi hastanin ileri evrede oldugunu gosterir (98).

Mide kanserinde klinik tan1 veren tiimorler genellikle ileri evre tiimorlerdir.
Erken evre tiimorler genellikle tarama programlarinda ya da mide sikayeti sonucu
yapilan endoskopik incelemeler neticesinde saptanmaktadir. Gastroskopik inceleme,
mide kanseri tanis1i koymada en 6nemli yontemdir. Ancak midede goriilen bir lezyon
kanseri diisiindiirse bile kesin tan patolojik incelemeler ile konulur. Biopsi ile %80-
85 oraninda dogru sonug¢ alinmaktadir (12).

Prekanserdz ve mide kanseri tanisinda radyolojik yontemler olarak; direkt
grafiler, baryumlu incelemeler, endoskopik ultrasonografi, kesit goriintiileme
yontemlerinden Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans Goriintiileme
(MRG) kullanilmaktadir (12).

Mide duvar kalinlagmasi gastrointestinal hastaliklarin  en  6nemli
bulgularindan biridir. Ozellikle CKBT mide duvarinin kalligi ve kenarlarmin
degerlendirilmesi i¢in cok etkili bir goriintileme yontemidir Kesitsel goriintii
alabilmesi, duvar invazyonunun derecesini, komsu organlarda invazyonu, lenf nodu
tutulumunu ve uzak metastazlar gosterebilmesi acisindan preoperatif goriintilleme
yontemi olarak BT sik kullanilan bir yontemdir (116).

Midenin degerlendirilebilmesi i¢in yeterli distansiyonun bulunmasi
gereklidir. Mide distansiyonunu saglamak icin genellikle kullanilan kontrast madde
sudur; iyi tolere edilir, pahali degildir ve hem iyi gastrik distansiyon olusmasini, hem
de mide duvarinin yeterli derecede gosterilmesini saglar. Ayrica mide duvari
kalinligimin dogru olarak oOlciilmesini saglar. Midenin neoplastik ve inflamatuar
hastaliklarinin tam olarak degerlendirilebilmesi i¢in intravendz kontrast maddeye
ihtiya¢ vardir (117).

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi’de tetkik siiresi kisaldigindan, hareket
artefaktlar azalmakta, ven6z yoldan otomatik enjektorle verilen kontrast madde ile
arteryel ve venoz fazda goriintii alinarak vaskiiler yapilar diger yapilardan kolaylikla
ayirt edilmekte ve patolojik kontrast madde tutulumu optimum olarak
goriintiilenebilmektedir (118, 119).

Fukuya ve ark.’nmm (118) oral kontrast madde olarak su kullandiklari

calismada 33 evre T1 tiimoriin 13’ ylizeyden kabarik ve polipoid, 20’si liimenle
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aym Yyiikseklikte veya cokiintiili olup yiizeyden kabarik olan lezyonlarin 6’s1
saptanabilmis, limenle aym diizeyde ya da cokiintiilii 20 olgunun hicbiri BT ile
saptanamamistir.

Bir¢ok kaynakta yeteri derecede distandii olmus bir midenin duvar
kalinliginin tomografide 5 mm ya da daha az olmasi gerektigi bildirilmistir. Ancak
antrum bolgesindeki duvar kalinligir genellikle midenin diger boliimlerinden daha
fazladir (120, 121).

Uysal ve ark.’nin (122) prospektif olarak yaptigi bir caligmada, histolojik
olarak tam1 almis 35 mide tiimorli olgu preoperatif donemde hidro-BT ile
goriintiilenmistir. BT bulgularn TNM simiflamasina gore evrelendirilerek,
histopatolojik verilerle karsilastirilmistir.

Tiimor lokalizasyonlan tiim olgularda dogru olarak saptanmistir. Hidro-BT
bulgulari, T evresinde %69, N evresinde %49 ve M evresinde %94 oraninda
histopatolojik bulgularla paralellik gostermistir (122).

Sonu¢ olarak bu calismada Hidro-BT nin, konvansiyonel caligmalarda
siiphelenilen veya saptanan lezyonlarin degerlendirilmesinde yardimci ve diger
radyolojik ve klinik tetkiklerle birbirlerini tamamlayacagi sonucuna varilmistir (122).

Pickhardt ve Asher (123) CKBT kullanarak mide hastaligi bulunmayan 153
kiside antrumdaki duvar kalinligin1 degerlendirmistir. 153 hastanin 152’inde distal
gastrik antrumun proksimal mideye oranla %96’sinda konsantrik kalinlagsma, %4’de
ise ekzantrik kalinlagma tespit edilmistir. Ortalama antral duvar kalinhig 5.1 + 1.6
mm bulunmustur. Antral duvar kalmligmin ortalama longitudinal uzunlugu 4.6
cm’dir. Mide duvar kalinliklarinin en az birinin (anterior veya posterior) 5 mm
izerinde olanlarin sayisi 85 hasta (%56) , 10 mm iizerinde olanlarin sayis1 ise 7 hasta
(%5) olarak bulunmustur.

Mide korpusunun anterior duvarinin ortalama kalinligt mide antrumu ile
karsilastirildiginda 2.0+0.4 mm daha ince oldugu bulunmustur (123).

Otuz alt1 hastada (%?24) mide antrumunun kalinlagmig par¢asi uzunlamasina
diisiik dansiteli submukozal (mural) cizgilenme seklinde iken, 14 vakada yag
dansitesinde izlenmistir (123). Kadavra midelerinin distal gastrik antrumlarinda hafif
segmental kalinlagma goriildii, fakat bu kalinlagsma in vivo CKBT bulgularina kiyasla

daha az oldugu goriilmiistiir (123).
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Yun Chen ve ark. (124) tl ve t2 malign lezyonlar ile benign gastrik iilserin
CKBT’deki farkliklarini arastirmislardir. Calisma sonucunda gastik kanser tanisinda
sanal gastroskopi kullanilarak, iilser bicimi, sinirlar1 ve mide kimrim degisikliklerini
belirlemede sirasiyla duyarlilik %80.8, %84.6 ve %90.9 ve 6zgiinliik ise sirasiyla
%76.9, %73.1 ve %77.8 bulunmustur (124).

Cok kesitli diizeltilmis goriintiilerde iilser tabam kalinligindaki artis ve iilser
cevresindeki kalinlik artisinin duyarlhiligi sirasiyla %80.8 ve %73.1, dzgiinligii ise
%100 ve %100 bulunmustur (124).

Sonug olarak CKBT ile sanal gastroskopi kombine edildiginde gastrik benign
lezyonlar ile t1 ve t2 malign lezyonlarin biribirinden ayirt edilmesi daha anlamli hale
gelmistir (124).

Calismamizda, CKBT’de mide duvar kalinlik dereceleri ile benign ve
premalign lezyonlar arasinda istatistiksel olarak anlamda farklilik bulunmazken,
midenin malign lezyonlarinda CKBT’de mide duvar kalinlik derecesi arasinda
istatistiksel farklilik anlamli olarak bulundu. Bu durum CKBT’de duvar kalinlig
derecesinin yiiksek oldugu (6zellikle grup 3, >15mm) vakalarin, malignite riski
artigindan ozellikle endoskopik tetkik ve gereginde biyopsi ile degerlendirilmesi
geregini desteklemektedir.

Calismamizda cinsiyet ile mide duvar kalinliklar1 derecesi ve patolojik tanilar
arasinda istatistiksel anlamda farklilik bulamadik.

Yine ¢alismamizda mide anatomik boliimlerindeki duvar kalinligi artisi ile
patolojik tanilarim karsilagtirdik. Midenin kardiya, korpus ve fundus lokalizasyonlari
duvar kalinlagsma derecesi ile patolojik tanilar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliga rastlamadik. Ancak mide antrum ve midenin diffiiz duvar kalinhik
artislarinda, duvar kalinlik artis dereceleri ile patolojik tanilar arasinda istatistiksel
anlamda farkliliga rastladik. Bu durum midenin antrum ve diffiiz duvar kalinlik
artislarinin malignite lehine ©nemli bir isaret olabilecegini gdstermesi acisindan
kayda deger bir bulgudur.

Helikobakter pilori midede ¢ogalip enfeksiyon olusturma potansiyeline sahip
hareketli, gram negatif bir bakteridir. Gerek mide govdesinde, gerekse antrumda
enfeksiyon olusturabilir, ancak antrumdaki inflamasyonun derecesi daha ileri olmak

egilimindedir. Kronik gastrit, peptik iilser ve lenfoproliferatif hastaliklara neden olur

44



ve mide kanseri i¢cin major bir risk faktoriidiir. Diinya capinda eriskin popiilasyonda
en sik goriilen gastrit nedenidir ve endoskopik inceleme yapilan semptomatik
hastalarin yaklasik % 50’sinde mevcuttur (120).

Helikobakter pilori gastritinin en sik goriilen tomografi bulgulart mide
kivrimlar1 ve duvarinda kalinlasmadir (120).

Urban ve ark. (125) HP gastriti biyopsi ile kanitlanmis 61 hastanin
tomografilerini retrospektif olarak incelemis ve hastalarin %31’inde anormallikler
saptamistir. Bu anormalliklerin %68’i antrum duvarinda cevresel kalinlagsma,
%42’ sinde biiyiik kurvatur boyunca arka duvar kalinlagmasi seklindedir. Daha ileri
olgularda mide duvarinda incelme veya mukozada artis goriilebilir.

Enfeksiyon bazen infiltratif karsinoma veya fokal gastrik Kkitle ile
karistirilabilir (125-128).

Kul ve ark. (129) HP infeksiyonun mide duvar kalinlig iizerine etkisini
CKBT ile degerlendiren calismalarinda; ortalama mide govde ve antrum duvar
kalinlig1 agisindan HP pozitif veya negatif olanlar arasinda istatistiksel anlamli bir
fark bulmamuslardir. Olgularin %68.5’inde HP pozitifliginden bagimsiz olarak
ortalama antrum duvar kalinliklarnn gévde duvar kalinliklarindan fazlaydi, olgularin
%350’ den fazlasinda ise 5 mm diizeyinin lizerindeydi. Gruplar arasinda gastritin diger
bulgulart agisindan herhangi bir anlamli fark izlenmedi.

Yine bu calismada HP pozitif olan hastalarin kiiciik kurvatur diizeyindeki
duvar kalinligi kontrol grubundan biraz fazla (4.39 mm), ancak genel olarak
kalinlagsma icin kabul edilen esik deger olan 5 mm’nin altindaydi. Literatiirde kiigiik
kurvaturda duvar kalinlagmasi ile HP enfeksiyonu arasinda bildirilmis bir baglanti
bulunmadigindan bu farkliligin tesadiifi olabilecegi belirtilmistir (129).

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi ile antrumdaki duvar kalinliginin mide
govdesinden daha fazla dl¢giilmesi sik rastlanan bir bulgudur ve antrumdaki kalinlik
genellikle 5 mm diizeyinin iizerindedir. Ancak subklinik HP enfeksiyonu gerek
antrumda, gerekse mide govdesinde duvar kalinligim etkilememektedir. HP pozitif
olgularda kiiciikk kurvaturdaki duvar kalinliginin artmasi anlamlilik acisindan
simmrdadir  ve tesadiifi bir bulgu oldugu disiiniilebilir. Mide mukozasinda
kontrastlanma sik goriilen bir bulgudur, ancak gastritin daha az goriilen diger

tomografi bulgularn gibi, hem HP enfeksiyonunda, hem de normal midelerde
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goriilebilir ve ayirt edici bir 6zellik degildir. Sonu¢ olarak subklinik HP
enfeksiyonunun mide duvan kalinligina bir etkisinin olmadigina kanat getirmislerdir
(129).

Calismamizda HP enfeksiyonu rastlanan 31 hastanin, 20’sinde mide
antrumunda duvar kalinlagsmasina rastlanirken, 11’inde hem antrum hem de korpus
boliimlerinde duvar kalinlagsmasina rastlandi. Mide duvar kalinlagsmasi derecesi ve
patolojik tanilar HP enfeksiyonu ile karsilastirildiginda istatistiksel anlamda farklilik
bulamadik. Bu durum literatiir verilerini destekler nitelikte idi.

Gastrointestinal sistemin duvar kalinlig1 derecesi ile endoskopik bulgularini
karsilastiran Eskaros ve ark. (130) 2006 yilinda yaptiklar1 retrospektif bir ¢caligmada
acile bagvuran abdominal sikayetli 2850 hastaya abdominal BT ile degerlendirme
yapmuslardir. 322 hastada kolonik duvar kalinlagsmas tesbit edilmis olup, bunlarin
150’sinde yapilan kolonoskopi ile BT deki kolon duvar kalinlagmalan
karsilastinlmistir. BT ve kolonoskopik bulgularin anatomik lokalizasyonlari
karsilastirlldiginda fark bulunamadi. BT bulgulari 150 vakanin 96’sinda (%64)
kolonoskopi bulgulan ile koreleydi. 150 hastanin kalan 54’iinde (%36) anormal
kolonoskopik bulguya rastlanilmadi ve hicbirinden biopsi alinmadi. Caligmada
anormal BT bulgularnyla kolonoskopi arasinda %64 korelasyon tespit edildi.
Calismada BT’de kitle lezyonu ile birlikte kolonik duvar kalinligi tespit edilen
hastalarin kolonoskopiyle uyumlulugu %100 idi.

Yine bu calisgmada BT’de insidental kolorektal duvar kalinligi saptanan
hastalarin ileri degerlendirilip kolonoskopi yapilabilmesi i¢in uygun bir ayakta takip
yontemi uygulanmasi 6nerilmistir (130).

Sonug olarak calismamiz, CKBT ile insidental olarak rastlanan mide duvar
kalinlik artislarinin, endoskopik tetkik ve gereginde biyopsi girisimleri ile
incelenmesi gerektigini ortaya koymaktadir. CKBT nin halen prognozu oldukga kotii
olan mide kanserlerinin erken tam1 ve tedavisinde uyarici bir rolii olabilecegini

diisiinmekteyiz.
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