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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Mide kanseri tüm dünyada en sık görülen beşinci kanser türüdür ve 

kansere bağlı ölümlerde de beşinci sırada yer alır. 2022 yılında dünyada yaklaşık 

660 bin kişi mide kanseri nedeniyle hayatını kaybetmiştir (1,2). Mide kanseri, 

dünya çapında kanserle ilişkili ölümlerin önde gelen nedenleri arasında yer alarak 

önemli bir küresel sağlık sorunu olmaya devam etmektedir. Tanı ve tedavideki 

ilerlemelere rağmen genel olarak kötü bir prognoza sahiptir. Bu durumun başlıca 

nedeni, hastalığın genellikle ileri evrelerde teşhis edilmesi ve agresif 

seyretmesidir. Hastaların çoğu ileri evrede tanı almakta bu da tedavi seçeneklerini 

sınırlamaktadır ve palyatif bakım gerektirmektedir (3). Son yıllarda mide kanserli 

hastaların prognozunu iyileştirmeye yönelik önemli miktarda araştırma yapılmış 

olup; neoadjuvan kemoterapi, radyoterapi ve moleküler hedefli tedaviler etkili 

yöntemler haline gelmiştir. Mide kanserli hastaların prognozunun önceden 

belirlenebilmesi medikal ve cerrahi tedavi seçeneklerinin doğru seçilmesi, 

uygulanması ve prognozun iyileştirilmesine olanak sağlamaktadır (4). 

Son zamanlarda tümörle ilişkili inflamatuar etkilerin kanser hastalarında 

sağkalım olasılığı ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu ortaya koyan 

araştırmaların sayısı giderek artmaktadır (5). Sistemik inflamasyon tümör 

karsinogenezinde, gelişiminde ve prognozunda önemli bir faktör olarak 

tanımlanmıştır. Sistemik inflamasyonda rol oynayan hücrelerin kritik bir role 

sahip olduğu ve tümör prognozunda bir rolü olduğu düşünülmüştür. Periferik kan 

hücreleri ile kanser prognozu arasındaki ilişki daha derinlemesine 
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değerlendirilmeye başlanmıştır (6). Nötrofiller, lenfositler, trombositler, 

monositler ve albumin gibi çeşitli parametrelerin hastaların sistemik inflamasyon 

durumunu yansıttığı bilinmektedir (7). Birçok kanserde prognozu belirleyebilmek 

amacıyla bu parametreler tek tek kullanılmış veya bunların kombinasyonu 

şeklinde çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiş ve bunların prognozla ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (8). 2016 yılında Japonya’da yapılan bir çalışmada Perihilar 

Kolanjiokarsinomda postoperatif prognozu belirleyebilmek için preoperatif 

faktörler kullanarak yeni bir skorlama sistemi geliştirilmiştir; Preoperatif 

Prognostik Skor (PPS) (8,9). Biz çalışmamızda bu yeni skorlama sistemini farklı 

bir hasta grubu olan mide kanseri  hastalarında kullanarak preoperatif prognozu 5 

yıllık sağkalım üzerinden öngörebilmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Midenin Embriyolojik Gelişimi 

Proksimalde özofagus, distalde duodenum arasında bulunan mide sindirim 

sisteminin en geniş organıdır.  Embriyolojik hayatın 4. haftasında ön bağırsağın 

(foregut) ortasında bir dilatasyon oluşmaya başlar, bu dilatasyon büyüyüp 

genişlemeye devam eder ancak dorsal kısım ventral kısımdan daha hızlı gelişir. 

Bu orantısız gelişim mideye karakteristik şeklini veren büyük ve küçük 

kurvaturun oluşmasına neden olur. Gelişimin 7. haftasında longitudinal eksende 

saat yönünde 90 derece döner. Bu sol vagus sinirinin midenin ön duvarını, sağ 

vagus sinirinin midenin arka duvarını innerve etmesini sağlar. 8. haftada 

anteroposterior düzlemde saat yönünde 90 derece dönerek pilor sağa ve yukarı 

hareket ederken, kardia bölümü sola ve hafif aşağı doğru yer değiştirir ve böylece 

mide nihai şeklini ve konumunu alır (Şekil 1) (10,11). 

 

 
Şekil 1. Midenin embriyolojik gelişimi  
A–C. Midenin uzun ekseni etrafında ön taraftan görülen rotasyonu. D, E. Midenin anteroposterior ekseni 

etrafındaki rotasyonu. Pilor ve kardiadaki konum değişikliğine dikkat edin (11).  
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Mukozal ve submukozal gelişim 8. ve 9. haftalar civarında görülür. Diğer 

gastrointestinal sistem organlarının aksine herhangi bir villus oluşumu görülmez 

ancak gastrik girinti adı verilen yapılar göze çarpar. 10. hafta civarında pariyetal 

hücreler kardia ve pilorda ortaya çıkar. Asit salgısı 32. hafta civarında başlar. 

Bununla birlikte, intrensek faktörün 11. haftadan sonra ortaya çıktığı ve pariyetal 

hücrelerin sayısına paralel olarak arttığı bilinmektedir. Esas hücreler ise 12-13. 

haftalar civarında ortaya çıkar ama pepsinojen içermeye başladığı dönem olan 

doğum anına kadar görüntülenemez (12,13). 

2.2. Gross Anatomi ve Komşuluklar 

Midenin özofagus ile bitişik kısmına kardia adı verilir. Gastroözofageal 

(GÖ) bileşkede kardianın hemen proksimalinde anatomik olarak belirgin olmayan 

ancak fizyolojik olarak gösterilebilen alt özofagus sfinkteri bulunur. Distalde 

pilor, distal mideyi (antrum) proksimal duodenuma bağlar. Mide, GÖ bileşke ve 

pilora bağlı olarak bulunsa da ortadaki büyük bir kısmı mobildir. Midenin en üst 

bölümü gevşek ve genişleyebilen bir parçası olan fundustur. Mide süperiorda 

diyafram, lateralde dalak ile sınırlıdır. Fundus ile GÖ bileşkenin sol tarafının 

buluştuğu yere his açısı adı verilir. Genellikle fundusun inferior sınırı, GÖ 

bileşkenin yatay düzlemi olarak düşünülür ve burada midenin gövde (korpus) 

kısmı başlar. Korpus en çok pariyetal (oksintik) hücrenin bulunduğu kısımdır ve 

sağda nispeten düz ve kısa olan küçük kurvatur, solda daha uzun olan büyük 

kurvatur ile sınırlıdır. İnsisura angularis seviyesinde küçük kurvaturda sağa doğru 

ani bir açılanma olur ve bu bölge midenin distal %25-30 unu oluşturan antrumun 
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anatomik başlangıç yerini işaret eder. 

Midenin büyük bölümü batın üst kadranda yerleşmiştir. Karaciğerin sol 

lateral segmenti midenin önemli bir bölümünü önden örter. Diyafragma, toraks ve 

batın duvarı diğer sınırları oluşturur. İnferiorda mide transvers kolona gastrokolik 

omentum ile bağlıdır. Küçük kurvatur karaciğere küçük omentum veya pars 

flaccida olarakta adlandırılan hepatogastrik ligaman ile bağlıdır. Midenin 

posteriorunda küçük omental bursa ve pankreas yer alır. Gastrosplenik ligaman, 

büyük kurvatur proksimalini dalağa bağlar (14,15). 

 

 

Şekil 2. Midenin bölümleri (16) 

 

2.3. Midenin Histolojisi 

Mide duvarının içten dışa doğru mukoza, submukoza, muskularis propria 

ve seroza olmak üzere dört ayrı tabakası mevcuttur (Şekil 3). Midenin en iç 

tabakası olan mukoza çeşitli tiplerde kolumnar epitel ile dizilidir. Epitel 

hücrelerinin bazal membranının altında lamina propria bulunur. Lamina propria 
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yüzey epitelini besleyen kapiller damar, sinir ve lenfatikleri içerir. Lamina 

proprianın altında, bağırsağın mukozal tabakasının en derin sınırı olarak devam 

eden muskularis mukoza adı verilen ince bir kas tabakası bulunur. Epitel, lamina 

propria ve muskularis mukozanın tümü mukozayı oluşturur. Muskularis 

mukozanın derininde submukoza yer alır. Submukoza zengin kan damarları, 

lenfatikler ve Meissner’in otonomik sinir pleksusunu içerir. Submukoza mukozayı 

desteklerken yemek girişiyle genişlemeye izin veren rugaları 

oluşturur.Kollajenden zengin submukoza gastrointestinal anastomozlara güç verir. 

Submukozanın altında muskularis propria bulunur. Muskularis propria 

(muskularis externa) dıştan içe longitudinal, sirküler ve oblik olmak üzere üç 

tabakadan oluşan düz kaslardan meydana gelir.  Muskularis propria içerisinde 

Auerbach’ın myenterik pleksusu adı verilen otonomik sinirler ve gangliyonlar 

bulunur (17,18). 

 

Şekil 3. Gastrik mukoza yüzeyi(14) 
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Mide kolumnar epitelle döşeli bezli bir yapıya sahiptir. Bu glandüler 

yapıların fonksiyonları midede bulundukları yere göre değişiklik gösterir. 

Kardiada, gastrik bezler dallıdır. Bez sayısı kardiada antrum bölgesine göre daha 

azdır. Kardiadaki bezler sınırlandırılmış mukus ve bikarbonat salgılar ancak çok 

fazla asit üretmez. Fundus ve gövdede, bezler daha tübüler yapıdadır ve çukurlar 

daha derindir. Bu bezlerde parietal ve esas (şef) hücreler daha yaygındır. Antrum 

mukozasında parietal hücreler ve sıklıkla endokrin hücreler (özellikle G hücreleri) 

bulunur. Esas hücreler sadece fundus mukozasında bulunur. Fundus mukozasında 

(korpus mukozasına benzer) foveolar yapı, mukoza kalınlığının yaklaşık dörtte 

biri kadardır. Geri kalan kısmını sıkıca bir araya gelmiş ve muskularis mukozaya 

kadar uzanan bezler oluşturur. Bu bölgede parietal hücreler, esas hücreler, müköz 

boyun hücreleri ve endokrin hücreler olmak üzere dört tip hücre vardır. Fundus 

bezleri tanımlayıcı olması açısından taban, boyun ve gövde olarak üç bölgeye 

ayrılabilir (Şekil 4). Taban kısmındaki esas hücreler (zimojenik hücreler) pH 

2.5’ta maksimum aktivasyona ulaşan pepsinojen salgılar. Gövde kısmında asit ve 

intrensek faktörler üreten parietal hücreler bulunur. Boyun kısmında müköz 

hücreleri daha fazla olmakla beraber esas ve parietal hücreler bir arada bulunur. 

Endokrin özelliğe sahip hücreler mide bezlerinin taban kısmında esas hücreler 

arasında dağılmış olarak bulunur. Pilorik mukozadaki endokrin hücrelerin %50’si 

G hücreleri, %30’u serotonin salgılayan enterokromafin hücreler ve %15’i de 

somatostatin salgılayan D hücreleridir. Fundus mukozasında hakim endokrin 

hücreler histamin depolayan enterokromafin benzeri hücrelerdir. Boyun ve gövde 

kısmında yer alan stem cell-progenitör hücreler proliferasyon ve mukozal 
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rejenerasyon yeteneğine de sahiptir. Yüzey epiteli bir haftada yenilenirken, 

parietal ve esas hücrelerde bu süreç iki yıl civarındadır. Histamin salgılayan 

enterokromafin benzeri (ECL - Enterochromaffin-like cells) hücreler parietal 

hücreler ile direk kontakt halindedir ve ürettikleri histamin oranında parietal 

hücrelerden hidroklorik asit salgılanır. Parietal hücreler mide lümenine asit ve 

intrinsik faktör, hücreler arası boşluğa ise bikarbonat salgılar. Parietal hücreler 

vücuttaki mitokondri bakımından en zengin hücrelerdir. Parietal hücre 

uyarıldığında, tübüloveziküller plazma zarıyla birleşerek hücrenin HCl salgıladığı 

iyi gelişmiş bir mikrovillus sistemine sahip bir plazma zarı oluşur, asit üretimi 

durduğunda süreç tersine döner (19,20). 

 

 

Şekil 4. Gastrik bez içerisindeki hücrelerin yerleşimi (14) 
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2.4. Midenin kanlanması 

Mide oldukça bol kan akımı ve yoğun intramural vasküler anastomotik 

ağıyla, sindirim kanalının en zengin kanlanan bölümüdür. Bu zengin kan kaynağı, 

midenin iskemiye uğramışını zorlaştırır ancak mide kanamasının kontrolünü de 

önemli bir zorluk haline getirir (14,21). 

Midenin kanlanmasının büyük kısmını çölyak arter sağlar. Küçük kurvatur 

boyunca sağ ve sol gastrik arterler, büyük kurvatur boyunca sağ ve sol 

gastroepiploik arterler olmak üzere mideye giden dört ana arter bulunur. Ayrıca 

proksimal midenin bir kısmının kanlanması inferior frenik arterler ve dalak 

arterinden dallanan kısa gastrik arterler yoluyla gerçekleşir (15,22). 

Midenin en büyük arteri sol gastrik arterdir ve %15-20 oranında sol 

hepatik arter aberran olarak bu arterden köken alır. Böyle bir durumda sol gastrik 

arter proksimalden bağlanırsa sol taraflı akut hepatik iskemi ile karşılaşılır (15). 

Midenin ikinci en büyük arteri çoğunlukla duodenum bulbusunun arkasında yer 

alan gastroduodenal arterden köken alan sağ gastroepiploik arterdir. Sol 

gastroepiploik arter splenik arterden köken alır. Sağ ve sol gastroepiploik arterler 

büyük kurvatur boyunca anostomoz yaparlar. Sağ gastrik arter çoğunlukla pilor ve 

hepatoduodenal ligamentin yanında, hepatik arterden köken alır ve proksimale 

doğru distal mide boyunca ilerler. Bu majör arterler arasındaki büyük ve küçük  

kurvaturlar boyunca olan yaygın anastomozlar nedeniyle bu dört arterden üçü 

bağlansa bile midenin beslenmesi bozulmaz (14). 

Genel anlamda venler arterleri takip eder. Sol gastrik (koroner) ven ve sağ 

gastrik ven çoğunlukla küçük kurvatur boyunca ilerler ve doğrudan portal vene 
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drene olur. Sağ gastroepiploik ven pankreas boyun kısmının inferiorunda süperior 

mezenterik vene ve sol gastroepiploik ven splenik vene drene olur (14). Splenik 

ven ayrıca kısa gastrik venleri ve inferior mezenterik veni drene eder ve sonunda 

üst mezenterik ven ile birleşerek portal veni oluşturur. Portal hipertansiyon 

durumlarında portal venöz drenaj, sol gastrik ven ve özofagus dalları ile birlikte 

kısa gastrik venler aracılığıyla daha düşük dirençli yollara yönlendirilebilir ve bu 

da mide varislerine yol açabilir (21). 

 

 
Şekil 5. Midenin kanlanması (15) 

 

2.5. Lenfatik Drenaj 

Midenin lenfatik drenajı genel anlamda damarlarla paralellik gösterir. 

Japon Mide Kanseri Araştırma Derneği (JRSGC - Japanese Research 

Society for Gastric Cancer), 1995 yılında “Mide Kanseri Çalışması İçin Genel 
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Kurallar”ın ilk ingilizce baskısını (12. Japonca baskı) yayınladı ve mide lenf 

nodları 16 grupta toplanmıştır (Şekil 6) (23). 

 

 
Şekil 6. Mide lenf nodu istasyonları Japon Mide Kanseri Araştırma Derneği 

(JRSGC) İlk Sınıflaması (24) 

 

1997 yılında JRSGC, Japon Mide Kanseri Derneği’ne (JGCA - Japanese 

Gastric Cancer Association) dönüştürüldü ve bu yeni dernek Japon sınıflandırması 

konseptine bağlılığını sürdürdü. Yeni sınıflamada mide bölgesel lenf nodları 20 

grup altında toplandı ve artı olarak 110, 111, 112. Lenf grupları eklendi (25). 

2010 yılındaki son revizyon ile gastrik kanser lenf nodu istasyonları en son 

güncel halini almıştır. Lenf nodu istasyonları 1-12 ve lenf nodu istasyonu 14v, 

bölgesel istasyonlar olarak tanımlanmıştır; diğer lenf nodu istasyonları ise uzak 

istasyonlar olarak kabul edilir ve metastaz durumunda M1 olarak sınıflandırılır. 

16, 19, 10, 110 ve 111 numaralı lenf nodları, tümörün özofagusu doğrudan 

invazyonu durumunda bölgesel lenf nodları olarak kabul edilir (23,26). 
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Tablo 1. Japon Gastrik Kanser Sınıflaması Lenf Nodu İstasyonları 3. İngilizce 

Baskı (2010) (27) 
No Tanım 

1 Sağ parakardial lenf nodları, sol gastrik arterin çıkan dalının (kardiyoözofageal dalı) ilk 

kolu boyunca 

2 Sol parakardial lenf nodları, sol inferior frenik damarların kardiyoözofageal dalı 

boyunca 

3a Sol gastrik arterin dalları boyunca küçük kurvatur lenf nodları. 

3b Sağ gastrik arterin 2. dalı ve distal kısmı boyunca küçük kurvatur lenf nodları. 

4sa Short gastrik arterler boyunca sol büyük kurvatur lenf nodları (perigastrik alan). 

4sb Sol gastroepiploik arter boyunca sol büyük kurvatur lenf nodları (perigastrik alan). 

4d Sağ gastroepiploik arterin 2. dalı ve distal kısmı boyunca sağ büyük kurvatur lenf 

nodları. 

5 Sağ gastrik arterin ilk dalı ve proksimal kısmı boyunca suprapilorik lenf nodları. 

6 Sağ gastroepiploik arterin ilk dalı ve proksimal kısmı boyunca infrapilorik lenf nodları. 

7 Sol gastrik arter boyunca çölyak trunkustan çıkan kökü ve küçük kurvaturdaki çıkan dalı 

arasında 

8a Ortak hepatik arter boyunca anterosüperior lenf nodları. 

8p Ortak hepatik arter boyunca posterior lenf nodları. 

9 Çölyak arter lenf nodları. 

10 Dalak hilusu lenf nodları, pankreas kuyruğuna bitişik olanlar ve sol gastroepiploik arter 

boyunca olanlar. 

11p Proksimal dalak arter lenf nodları, çölyak ekseninden gelen splenik arterin 

başlangıcından, posterior gastrik arterin çıkışına kadar olan splenik arter çevresi 

11d Distal dalak arter lenf nodları, posterior gastrik arterin başlangıcından pankreas 

kuyruğunun sonuna kadar splenik arterin çevresi 

12a Hepatoduodenal ligament boyunca proper hepatik arter çevresi lenf nodları. 

12b Hepatoduodenal ligament boyunca safra yolu çevresi lenf nodları. 

12p Hepatoduodenal ligament boyunca portal ven çevresi lenf nodları. 

13 Pankreas başının posterior yüzeyindeki lenf nodları, duodenal papilla kraniyalına kadar. 

14v Süperior mezenterik ven boyunca lenf nodları. 

15 Middle kolik damarlar boyunca lenf nodları. 

16a1 Diyafragmatik aort hiatusunda paraaortik lenf nodları. 

16a2 Çölyak arterin başlangıcının üst sınırı ile sol renal venin alt sınırı arasındaki paraaortik 

lenf nodları. 

16b1 Sol renal venin alt sınırı ile inferior mezenterik arterin başlangıcının üst sınırı arasındaki 

paraaortik lenf nodları. 

16b2 İnferior mezenterik arterin başlangıcının üst sınırı ile aort bifürkasyonu arasındaki 

paraaortik lenf nodları. 

17 Pankreas başının anterior yüzeyindeki lenf nodları, pankreatik kılıfın altında. 

18 Pankreas gövdesinin inferior sınırı boyunca lenf nodları. 

19 Diyafram altı lenf nodları, çoğunlukla subfrenik arter boyunca. 

20 Diyafragmatik özofagus hiatusundaki paraözofageal lenf nodları. 

110 Alt torakstaki paraözofageal lenf nodları. 

111 Özofagustan ayrı supradiyafragmatik lenf nodları. 

112 Özofagus ve özofagus hiatusundan ayrı posterior mediastinal lenf nodları. 
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2.5.1. Mide Lenf Nodları (23,24,28) 

1) Perigastrik lenf nodları 

İstasyon numarası 1 (sağ parakardiyal lenf nodları) 

Sağ parakardiyal lenf nodları, kardiyanın sağ tarafında, sol gastrik arterin 

çıkan dalının (kardiyoözofageal dalı) ilk kolu boyunca yerleşmiştir. 

İstasyon numarası 2 (sol parakardiyal lenf nodları) 

Sol parakardiyal lenf nodları, sol inferior frenik damarların 

kardiyoözofageal dalı boyunca, kardiyanın sol tarafında yer alır. 

İstasyon numarası 3 (küçük kurvatur lenf nodları) 

Sol gastrik arterin inen dalı boyunca ve birinci gastrik dalın distalinde sağ 

gastrik arter boyunca yer alır. 

İstasyon numarası 4 (büyük kurvatur lenf nodları) 

Sağ ve sol gastroepiploik arterlerin tam birleştiği Von Ghoete noktasıyla 

iki gruba ayrılır: sol grup (4s) ve sağ grup (4d). 

Ayrıca, sol grup proksimal bir parça (4sa) ve distal bir parça (4sb) olarak 

ikiye ayrılır. Sol grup 4'ün proksimal parçasının (4sa) lenf nodları kısa gastrik 

damarların etrafında yer alırken, distal parçanın (4sb) lenf nodları sol 

gastroepiploik damarlar boyunca yer alır. Grup 4'ün sağ parçasının lenf nodları 

sağ gastroepiploik damarlar boyunca, ilk gastrik dalın distalinde (infrapilorik lenf 

nodlarıyla sınır) yer alır. 

İstasyon numarası 5 (suprapilorik lenf nodları) 

Suprapilorik lenf nodları, sağ gastrik arter ve orijini boyunca, pilorun 

hemen üzerinde, küçük kurvaturda yer alır. 
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İstasyon numarası 6 (infrapilorik lenf nodları) 

İnfrapilorik lenf nodları, sağ gastroepiploik venin anterior inferior 

pankreatikoduodenal venle birleştiği noktada, pilorun hemen altında, büyük 

kurvaturda yer alır. 

2) İkinci kademe lenf nodları 

İstasyon numarası 7 (sol gastrik arter lenf nodları) 

Sol gastrik arter lenf nodları, sol gastrik arter boyunca çölyak trunkustan 

çıkan kökü ve küçük kurvaturdaki çıkan dalı arasında uzanır. 

İstasyon numarası 8 (ortak hepatik arter lenf nodları) 

Ortak hepatik arter lenf nodları, ortak hepatik arterin etrafında, çölyak 

gövdesinden gastroduodenal arterin dallanmasına kadar olan bölgede yer alır. Bu 

lenf nodları, ön kısım (8a) ve arka kısım (8p) olarak ayrılır. 

İstasyon numarası 9 (çölyak gövde lenf nodları) 

Çölyak gövde lenf nodları sol gastrik arterin, ortak hepatik arterin ve 

splenik arterin hemen kökünde yer alır 

İstasyon numarası 11 (splenik arter lenf nodları) 

Splenik arter lenf nodları splenik arter boyunca yer alır ve proksimal grup 

(11p) ve distal grup (11d) olarak ayrılır: 

I. 11p: Çölyak ekseninden gelen splenik arterin başlangıcından, posterior 

gastrik arterin çıkışına kadar olan  splenik arter çevresi 

II. 11d: Posterior gastrik arterin başlangıcından pankreas kuyruğunun sonuna 

kadar splenik arterin çevresi 
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3) Diğer lenf nodları (Primer tümörün yerine göre ikinci veya üçüncü 

seviye veya M nodülleri) 

İstasyon numarası 10 (splenik hilus lenf nodları) 

Dalak hilusu lenf nodları dalak hilusu üzerinde, pankreas kuyruğunun 

sonunda distal olarak yer alır. 10 ve 4sb lenf nodları arasındaki vasküler sınır, sol 

gastroepiploikin ilk gastrik dallanmasıyla ayrılır. 

İstasyon numarası 12 (hepatoduodenal ligament lenf nodları) 

Hepatoduodenal ligament lenf nodları bu ligamentin içinde yer alır ve üç 

ayrı grubu içerir: 

I. 12a: sağ ve sol hepatik kanalların birleştiği nokta ile pankreasın üst kenarı 

arasındaki kaudal yarıda, hepatik arter boyunca yer alan sol 

hepatoduodenal ligament lenf nodları 

II. 12b ve 12p: posterior hepatoduodenal ligament lenf nodları, yine sağ ve 

sol hepatik kanalların birleştiği nokta ile üst pankreas kenarı arasında, 

kaudal yarıda safra kanalı boyunca yer alan nodlara (12b) ve sağ ve sol 

hepatik kanalların birleştiği nokta ile üst pankreas kenarı arasında, kaudal 

yarıda portal venin posteriorunda yer alan nodlara (12p) ayrılır. 

İstasyon numarası 13 (retropankreatik lenf nodları) 

Retropankreatik lenf nodları, pankreas başının arka yüzeyinde, Ampulla 

Vateri’nin  kranialinde, posterior pankreatikoduodenal arterin üst ve alt dalları 

boyunca yer alır. Sol lateral sınırı portal ven, üst sınırı posterior hepatoduodenal 

lenf nodlarının başlangıcı tarafından yapılır. 
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İstasyon numarası 14 (süperior mezenterik ven (SMV) ve arter (SMA) 

lenf nodları) 

SMV ve SMA lenf nodları, SMV’nin (14v) portal vene birleştiği noktada 

ve SMA’nın (14a) kökü boyunca, mezenterin kökünde yer alır. Lateral sınır, 

gastrokolik venin SMV' ye birleştiği noktada yer alır. Lateral sınırı gastrokolik 

venin SMV ile birleşimi, alt sınırı orta kolik venin SMV ile birleşim yeri üst sınırı 

SMA'nın aortadan çıktığı yer yapar. 

İstasyon numarası 15 (orta kolik lenf nodları) 

Orta kolik lenf nodları, orta kolik arter ve venin etrafındaki transvers 

mezokolon içinde, superior mezenterik damarlardan kaynaklandığı/birleştiği 

yerden, transvers kolonun mezokolik sınırına kadar yerleşmiştir. 

İstasyon numarası 16 (aortik hiatus-a1, orta-a2/b1 ve kaudal-b2 para-

aortik lenf nodları) 

16 numaralı istasyon, abdominal aort ve inferior vena kava çevresinde dört 

ayrı lenf nodu grubunu içerir: 

I. 16a1: Diyafragmatik aort hiatusunun etrafında, aortun ön tarafının 

üzerinden, hiatusun alt sınırından çölyak arterinin üst sınırına kadar 

II. 16a2: aortun ön yüzeyinin üzerinden, çölyak arterden sol böbrek veninin 

alt sınırına kadar 

III. 16b1: aort ve vena kavanın ön yüzü etrafında, sol böbrek veninin alt 

sınırından inferior mezenterik arterin orijininin üst sınırına kadar; sağ ve 

sol sınır, inferior vena kavanın sağ sınırı ve sol gonad damarları tarafından 

belirlenir 
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IV. 16b2: aort ve vena kavanın ön yüzeyi çevresinde, inferior mezenterik 

arterin orijininin üst sınırı ile aort bifurkasyonu arasında 

İstasyon numarası 17 ve 18 (peripankreatik lenf nodları) 

Peripankreatik lenf nodları, pankreatikoduodenalis superior ön damarları 

boyunca, pankreas kılıfının altında pankreas başının ön yüzeyinde (istasyon 17) 

ve pankreas gövdesinin alt sınırında (istasyon 18) yer alır . 

İstasyon numarası 19 (infradiyaframatik lenf nodları) 

İnfradiyafragmatik lenf nodları, infradiyafragmatik boşlukta, çoğunlukla 

subfrenik damarlar boyunca yer alır 

İstasyon numarası 20 (paraözofageal lenf nodları) 

Paraözofageal lenf nodları, diyaframatik özofageal hiatustaki 

paraözofageal bölgede yer alır 

İstasyon numarası 110, 111 ve 112 (alt torakal lenf nodları) 

Bu lenf nodları sırasıyla alt toraks bölgesinde [110], özofagustan ayrı 

supradiyafragmatik boşlukta [111] ve özofagus ve özofageal hiatustan ayrı 

posterior mediastinal boşlukta [112] yer almaktadır. 
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Şekil 7. Mide Lenf Nodu İstasyonları(28) 

 

 
Şekil 8. Özofageal hiatus, infradiyafragmatik ve paraaortik lenf nodu istasyonları (28) 
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2.5.2. Mide Lenfatik Sistemi 

Midenin üst üçte birlik kısmından gelen lenfatikler, retropankreatik veya 

mezenterik lenf nodları (istasyon 13 ve 14) ile lenfatik bağlantısı olmaksızın sol 

gastrik arter, posterior gastrik arter, splenik arter ve sol inferior frenik arter 

boyunca uzanan farklı lenfatiklere drene olur. 

Midenin alt üçte birlik kısmından gelen lenfatikler, ortak hepatik arter ve 

superior mezenterik arter boyunca uzanan lenfatik kanallar ile  12 ve 13 numaralı 

istasyonlara (hepatoduodenal ligament lenf nodları ve retropankreatik lenf 

nodlarına) drene olur. Son olarak mide lenfatikleri 16 numaralı lenf nodu 

istasyonuna drene olur. 

Perigastrik lenf nodları ve paraaortik lenf nodlarını birbirine bağlayan dört 

ana lenfatik yol vardır: 

I. Midenin üst ve orta kısmından gelen lenf damarları, sol inferior frenik 

arter yoluyla sol subdiyafragmatik pediküle ulaşır. 

II. Midenin üst ve alt kısmından gelen lenf damarları, sol gastrik, splenik ve 

ortak hepatik arterler boyunca uzanan lenf nodu bağlantıları yoluyla 

çölyak pedikülüne ulaşır. 

III. Midenin alt kısmından gelen lenf akımı, infrapilorik nodlar ve superior 

mezenterik arter kökü yoluyla süperior mezenterik pediküle ulaşır. 

IV. Midenin alt kısmından gelen lenf akımı, retropilorik nodlardan (istasyon 8, 

12, 14) gelen lenfatikler aracılığıyla retropankreatik pediküle ulaşır. 

İstasyon 4sa ve 4sb'den (büyük kurvatur çevresi) gelen lenf akışı, posterior gastrik 
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arter yoluyla dalak hilus lenf nodlarına (istasyon 10) veya dalak arter lenf nodları 

boyunca (istasyon 11) gidebilir ve kesin olarak istasyon 16a1'e boşalır. Sol 

parakardiyal lenf nodlarından (istasyon 2) gelen lenf damarları, sol 

subdiyafragmatik pedikül yoluyla istasyon 16'ya drene olur. 

İstasyon 4d'nin (büyük kurvatur çevresi) lenf nodları esas olarak infrapilorik lenf 

nodları (istasyon 6) aracılığıyla üst mezenterik pediküle drene olur. Dahası bu lenf 

nodları retropilorik lenf nodlarına drene olabilir ve retropankreatik pedikül 

aracılığıyla istasyon 16a2 ve 16b1'e drene olabilir. 

İstasyon 3 ve 1'den gelen lenf lenf nodları (küçük kurvatur çevresi ve sağ 

parakardiyal lenf nodları) istasyon 7 ve 9'a (sol gastrik arter lenf nodlarıi ve 

çölyak gövde lenf nodları) ulaşır ve çölyak pedikülü aracılığıyla istasyon 16a2 ve 

16b1'e (sol böbrek veninin üstünde ve altında paraaortik lenf nodları) drene 

olurlar (29). 

2.6. Midenin İnnervasyonu 

Dördüncü ventrikülün tabanındaki vagal çekirdekten çıkan vagus, karotis 

kılıfı içerisinde boynu geçer ve mediastinuma girerek özofagus etrafında dallara 

ayrılır. Bu dallar özofageal hiatusun üzerinde tekrar birleşerek sağ (posterior) ve 

sol (anterior) vagus sinirlerini oluşturur (30). GÖ bileşke yanında sol vagus siniri 

karaciğere bir dal verir ve küçük kurvatur boyunca Laterjet’in anterior siniri 

olarak devam eder.  Laterjet sinirleri,  insisura angulariste antropilorik bölgede 

kaz ayağı şeklinde sonlanmadan önce midenin gövde kısmına segmental dallar 

gönderir. Posterior vagusun fundus posterioruna gönderdiği dala Grassi’nin 
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kriminal siniri adı verilir. Bu dal özofageal hiatusun üzerinde ortaya çıkar ve 

trunkal ve yüksek selektif vagotomi sırasında kolaylıkla gözden kaçabilir (14). 

Sağ vagus siniri çölyak pleksusa bir dal verir ve daha sonra küçük kurvatur 

boyunca posteriora doğru devam eder (30). Trunkal vagotomi hepatik ve çölyak 

dalların üzerinden yapılırken, selektif vagatomi bu dalların altından yapılır. 

Yüksek selektif vagatomide ise kazayağının proksimal mideye giden dalları 

kesilirken, antrum ve pilor innervasyonu korunur (15). 

Vagus siniri, midenin ekstrinsik parasempatik innervasyonunu sağlar ve 

asetilkolin en önemli transmitterdir. Vagal liflerin çoğu afferenttir (uyarıyı 

organdan beyne taşır). Efferent vagal lifler medullanın dorsalinden köken alır, 

Auerbach myenterik pleksus ve Meissner submukozal pleksusta bulunun 

nöronlarla sinaps yapar. Midede vagus siniri sekresyon (asit dahil), motor 

fonsiyon, mukozal kan akımı ve sitoproteksiyon üzerinde etki eder. Ayrıcı iştah 

kontrolünde ve belki de mukozal immünite ve inflamasyon üzerinde rol oynar 

(15). 

Mideden gelen afferent sempatik lifler çölyak arterinin dallarına eşlik 

ederek çölyak gangliyonlarına  ve oradan da T5–12 spinal segmentlerine ulaşır. 

Bunlar mide ağrısının epigastriuma ve alt göğse iyi tanımlanmamış şekilde 

iletilmesini sağlar (16). 

İnnervasyonda vagusun sadece kolinerjik sistemi ve sempatik sisteminde 

sadece adrenerjik sistemi oluşturduğunu düşünmek açıkca olayı fazla 

basitleştirmek anlamına gelir. Asetilkolin vagal fonksiyonları, epinefrinde 
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sempatik sinirleri yöneten önemli nörotransmitterler olsa da her iki sisteminde 

kolinerjik, adrenerjik ve peptiderjik (örn; supstance P ve somatostatin) çeşitli ve 

farklı nörotranstmitterleri mevcuttur (14). 

 
Şekil 9. Vagus Siniri (30) 

 

 
Şekil 10. Grassi’nin Kriminal Siniri (30) 

 

2.7. Mide Kanserinde Epidemiyoloji 

Mide kanseri tüm dünyada en sık görülen 5. kanser türüdür ve kansere 

bağlı ölümlerde de 5. sırada yer alır. 2022 yılında dünyada yaklaşık 660 bin kişi 

mide kanseri nedeniyle hayatını kaybetmiştir. Ülkemizde mide kanseri en sık 
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görülen 7. kanserdir ve kansere bağlı ölümlerde 3. Sıradadır. 2022 yılında tüm 

dünyada yaklaşık 20 milyon kanser vakası saptanmış olup bunların 968.784’ü 

mide kanseridir.(1,2) Ülkemizde 2022 yılında 12.773 mide kanseri tanısı 

koyulurken 10.457 kişi mide kanserine bağlı hayatını kaybetmiştir. Kadınlarda en 

sık görülen 6. kanserdir ve kansere bağlı ölümlerde 5. sıradadır (Şekil 1). 

Erkeklerde en sık görülen 5. kanserdir ve kansere bağlı ölümlerde akciğer 

kanserinden sonra 2. Sırada yer almaktadır (Şekil 2). 

 
Grafik 1.: Türkiye’de 2022 yılında kadınlarda kanser insidans ve mortaliteleri 

 
Grafik 2. Türkiye’de 2022 yılında erkeklerde kanser insidans ve mortaliteleri 
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2.8. Mide Kanseri Etyolojisi 

1) Yaş ve Cinsiyet 

Dünya çapında, mide kanseri insidansı ve ölüm oranı artan yaşla ilişkilidir. 

45 yaşın altındaki her iki cinsiyette de nispeten nadirdir. Erkeklerde mide kanseri 

sıklığı ve mortalite oranı kadınların yaklaşık iki katıdır (31). Ancak 40 yaş altında 

kadınlarda mide kanseri sıklığı ve ölüm oranı erkeklerden fazladır (32). 

Erkeklerde mide kanseri, 2020 yılında yedi ülkede en sık teşhis edilen kanser 

türüydü (tüm ülkeler Asya'daydı: İran, Afganistan, Türkmenistan, Özbekistan, 

Tacikistan, Kırgızistan ve Bhutan) ve on ülkede (Asya'da İran, Afganistan, 

Tacikistan, Kırgızistan ve Bhutan, Afrika’da Mali ve Cape Verde, Güney 

Amerika'da Kolombiya ve Peru ve Orta Amerikada Kosta Rika) kanserden 

ölümün önde gelen nedenidir. Mide kanseri hiçbir ülkede kadınlarda en sık teşhis 

edilen kanser olmasa da, üç ülkede (Tacikistan, Bhutan ve Peru) mide kanseri 

kadınlarda kanserden ölümün önde gelen nedenidir (31).  

2) Helikobakter Pilori 

Helikobakter pilori (Hp), gastrik kanser (GK) etiyolojisinde baskın bir rol 

oynar ve 1994 yılında Dünya Sağlık Örgütü tarafından sınıf I kanserojen olarak 

nitelendirildi. Hp, insan nüfusunun %50'sinin mide mukozasını kolonize eden 

mikroaerofilik bir gram negatif bakteridir (33). Hp enfeksiyonlarının 

çoğu çocukluk çağında edinilir ve bir kez yerleştikten sonra tedavi edilmezse 

genellikle yaşam boyu devam eder (34). Prospektif çalışmalar, Hp ile kronik 

olarak enfekte olan kişilerde GK 2-6 kat daha sık görüldüğünü göstermektedir 

(35,36). 
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H. pylori'nin onkogenez süreci üzerindeki etkisi iki ana mekanizma ile 

tanımlanmıştır: 

a) İnflamatuar süreçler yoluyla dolaylı etkiler  

Hp enfeksiyonu, birkaç on yıl boyunca mitotik hataların birikmesine neden 

olabilecek artan bir hücre dönüşümüyle sonuçlanan kronik bir inflamatuar yanıt 

oluşturur. Bu inflamatuar sürecin adım adım ilerlemesi Correa tarafından 

gösterilmiştir (33). 

 

 
Şekil 11. Correa'nın hipotezi – normal mide mukozasından mide karsinomuna 

kadar histopatolojik evreler (33) 

 

b) Doğrudan etkiler 

Kapsamlı bir şekilde araştırılmış iki virülans faktörü, Cag patojenite adası 

(cagPAI) ile birlikte bulunan sitotoksin ilişkili gen A (CagA) ve vakuolize edici 

sitotoksin A'dır (VacA). Bu virülan suşların prekanseröz gastrik lezyonlar ve kötü 

huylu bir fenotipe ilerleme ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. CagA pozitif suşların, 

gastritten glandüler mukozal hücrelerin atrofisine ve daha yüksek gastrik 

kanser riskine ilerlemeye neden olan daha güçlü bir inflamatuar reaksiyon ürettiği 

gösterilmiştir (33). 

3) Epstein-Barr Virüsü 

Epstein-Barr virüsü (EBV), Burkitt lenfoması, immünosupresyonla ilişkili 

lenfoma, Hodgkin lenfoması ve nazofarenks karsinomu dahil olmak üzere çeşitli 
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malignitelerin gelişimiyle nedensel olarak bağlantılı olan yaygın bir enfeksiyöz 

ajandır (37). 5081 mide kanseri vakasını içeren 15 çalışmanın yakın zamanda 

yapılan uluslararası bir meta analiz, mide kanserlerinin yaklaşık %9'unun EBV 

barındırdığı bildirilmiştir. Bazı gastrik adenokarsinom vakaları EBV enfeksiyonu 

barındırsa da EBV'nin varlığının neoplastik değişikliklerin bir nedeni mi yoksa 

sonucu mu olduğu belirsizliğini korumaktadır (38). 

4) Diyetle İlgili Faktörler 

Diyet faktörleri ile GK gelişimi riski arasındaki ilişki kapsamlı bir şekilde 

incelenmiştir. Dünya Kanser Araştırma Fonu/Amerikan Kanser Araştırma 

Enstitüsü (WCRF - World Cancer Research Fund /AICR - American Institute for 

Cancer Research), meyve ve sebzelerin GK gelişimine karşı koruyucu olduğunu, 

ızgara ve kömürde uzun süre pişirilmiş hayvan etlerinin, tuzlanmış yiyeceklerin 

ve tütsülenmiş yiyeceklerin ise muhtemelen GK ilerlemesini artırdığını 

özetlemiştir (39). 

Ayrıca düşük oranda meyve ve sebze tüketimi yüksek mide kanseri oranı 

ile ilişkilidir. Gıdalardaki nitratlar midedeki bakteriler tarafından N-nitrizo 

bileşiklerine dönüştürülür. N-nitrizo bileşikleri sigarada da bulunur. Taze sebze ve 

meyvelerdeki askorbik asit, karsinojenik N-nitrizo bileşiklerini ve serbest oksijen 

radikallerini uzaklaştırabilir (15). 

Çoğunlukla Asya'dan gelen, tuzlanarak saklanan gıdaların (tuzla saklanan 

sebzeler, balık ve genel olarak tuzla saklanan gıdalar dahil) tüketilmesinin mide 

kanserine neden olduğuna dair güçlü kanıtlar vardır (40). Yüksek tuz 

konsantrasyonları mide mukozal bariyeri tahrip eder ve inflamasyona yol açar. 
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Tetiklenen proliferasyon değişikliği gıda kaynaklı karsinojenlerin etkisini 

artırabilir (41). Bir diğer teori yüksek tuz konsantrasyonlarına yanıt olarak Hp 

cagA ekspresyonunun artması, tuz-Hp arasında sinerjistik etki ile gastrik 

adenokarsinom gelişimine katkıda bulunan bir faktör olabilir (42). Hp’nin 

karsinojenik N-nitrozo bileşiklerini arttırdığı saptanmıştır. Aynı zamanda Hp, N-

nitrozo bileşiklerini ve serbest oksijen radikallerini temizleyen askorbik asitin 

sekresyonunu inhibe etmektedir (15). 

Fermente edilmemiş soya gıdaları mide kanseri riskini azaltırken, fermente 

soya gıdaları mide kanseri riskini arttırır (43). 

5)Alkol ve Sigara 

Kohort çalışmalarının bir meta-analizinde, GK riskinin sigara içen 

erkeklerde hiç sigara içmeyenlere kıyasla %60 (RR: 1,6) ve kadın sigara 

içicilerinde %20 (RR: 1,2) arttığını ve sigara-GK ilişkisinin eski sigara 

içicilerinde daha da zayıf olduğunu göstermiştir (44). Gelişmekte olan ülkelerde 

sigaraya bağlı mide kanseri riskinin erkeklerde %11, kadınlarda ise %4 olduğu 

tahmin edilirken, gelişmiş ülkelerde bu riskin erkeklerde %17, kadınlarda ise %11 

olduğu belirtilmektedir (45). 

Alkol tüketiminin mide kanseri ile ilişkisi tartışmalı olmakla birlikte 

birçok çalışma düşük miktarlarda bile olsa sık alkol alımının GK riskini artırdığını 

ileri sürmektedir (46,47). 

6) Diğer Risk Faktörleri 

Düşük sosyoekonomik düzeyde çalışan ve yaşayanlarda, kötü hijyenik 

koşullar, çevre kirliliği artmış GK oranıyla ilişkilendirilmiştir (48). 
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Vücut kitle indeksi (VKİ) 25’ten düşük olan bireylerle karşılaştırıldığında 

VKİ 30-35 olan bireylerde GK riskinin 2 kat, 40’tan yüksek olanlarda ise 

özofagogastrik bileşke ve kardia tümörlerinde 3 kat risk artışı görülmüştür (49).  

Bir başka metaanalizde artmış VKİ’nin mide kardia kanseri riski ile pozitif ilişkili 

olduğu ancak mide kardia dışı kanserleri ile ilişkili olmadığı görülmüştür (50). 

Hiroshima ve Nagasaki atom bombası felaketi sonrası hayatta kalan 

bireylerin uzun dönem takiplerinde radyasyonun mide kanseri için risk faktörü 

olduğu saptanmıştır (51). Benzer şekilde Hodgkin lenfoma nedeni ile mideye 

radyoterapi (RT) alan hastalar  radyoterapi almayan hastalarla karşılaştırıldığında, 

mideye ≥ 25 Gy (gray) radyasyon alan hastalarda önemli ölçüde artmış riskler 

gözlendi. Mideye RT ile eş zamanlı prokarbazine kemoterapi tedavisi alanlarda 

ise 77 kat risk artışı belirlenmiştir (52). 

Kömür madeni işçileri, kauçuk ve asbest ile yakın temas çalışanlarında 

mide kanseri insidansı normal popülasyona göre çok küçük bir artış olduğu 

bildirilmiştir (53). 

Kan grubu A olan bireylerde mide kanseri riskinin arttığını ve kan grubu A 

olan kişilerin diğer ABO kan grubu olan bireylere göre Hp ile enfekte olmaya 

daha yatkın olduğunu , buna karşın kan grubu O olan bireylerde mide kanseri 

riskinin hafifçe azaldığını gösteren çalışmalar mevcuttur (54,55). 

Ayrıca aspirin kullanımı mide kanseri riskini azaltabilir (56). 

Fiziksel aktivitenin mide kanseri riskini %5,1 azalttığı saptanmıştır (57). 

Bir metaanalizde statin kullanımının mide kanseri riskinde %32 oranda 

anlamlı bir azalma gösterdiği bildirilmiştir (58). 
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Birkaç çalışmada gastroözofageal reflü ve kardia gastrik kanseri arasında 

önemli ilişkiler bildirilmiştir. Kardia gastrik kanseri hem şiddetli gastrik atrofi 

hem de reflü semptomları ile pozitif olarak ilişkilendirilmiştir (59,60). 

7)Herediter Risk Faktörleri ve Kanser Genetiği 

Mide kanserlerinin yarısından fazlasında P53 tümör supresyon gen 

mutasyonları görülmektedir (±%50 ve metastatiklerde %70'e kadar) (61). Buna 

COX-2 overekspresyonu eşlik edebilir. İn vivo mide tümörü modellerinde COX-

2'nin rolü ağırlıklı olarak tümör ilerlemesini ve büyümesini kolaylaştırmak gibi 

görünmektedir (62). 

Mide kanserinde aile öyküsü de en önemli risk faktörlerinden biridir. 

Ancak mide kanseri çoğunlukla sporadiktir, yaklaşık %10 olguda ailesel yatkınlık 

görülür. Kalıtsal diffüz gastrik kanser (HDGC), kaderin 1 geni 

( CDH1) değişikliklerinden kaynaklanan en tanınmış ailesel mide kanseridir (63).  

Bu mutasyonun saptandığı bireylere profilaktik gastrektomi önerilmelidir (15). 

Aile öyküsü olan hastalarda gastrik karsinom riski, aile öyküsü olmayan bireylere 

göre yaklaşık üç kat daha yüksektir  Aile öyküsü olan mide kanseri oranı Asya 

bölgelerinde Avrupa ve Kuzey Amerika'dan daha fazladır, ancak HDGC sıklığı 

Asya'daki ailevi gastrik karsinogenez insidansına kıyasla oldukça düşüktür. Bu 

nedenle, hastalığın insidansının arttığı ülkelerde, genetik değişikliklerden daha 

çok çevresel etkenler ailesel mide kanseri gelişimini etkileyebilir (63). 

Lynch sendromu en sık görülen kalıtsal gastrointestinal kanser 

sendromudur ve DNA'nın kendisini onarmasını sağlayan “DNA mismatch repair” 

genlerinde (MLH1 , MSH2 , MSH6 veya PMS2) germ hattı mutasyonları 
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nedeniyle meydana gelir.  Lynch sendromlu bireylerde gelişen en yaygın 

maligniteler kolorektal, endometrial ve over kanserleridir ancak mide kanseri, 

ürotelyal kanser, ince bağırsak kanseri, pankreas kanseri, hepatobiliyer kanserler 

ve diğerleri dahil olmak üzere çok çeşitli maligniteler için yaşam boyu artmış risk 

mevcuttur.  Michigan Üniversitesi'nden patolog Aldred S. Warthin, 1913 yılında 

günümüzde Lynch sendromu olarak bilinen bir ailenin en eski tanımlamasını 

yapmıştır. Bu ilk ailede (Aile G olarak bilinir) tanımlanan 9 kardeşten 2'si 60'lı 

yaşlarında ileri mide kanserinden öldü. 7 nesil boyunca toplam 929 kişiyi 

kapsayan bu ailenin daha yakın tarihli analizleri, mide kanserinin bu ailedeki en 

yaygın üçüncü malignite olduğunu gösterdi. İlginç bir şekilde, bu ailedeki mide 

kanseri daha yakın nesillerde çok daha az yaygın hale geldi ve bu Amerika 

Birleşik Devletleri'ndeki sporadik mide kanserindeki genel düşüşü yansıtıyor ve 

çevresel etkilerin Lynch sendromlu ailelerde mide kanseri riskini 

etkileyebileceğini öne sürüyor. Lynch sendromlu bireylerde mide kanseri yaşam 

boyu riskinin güncel tahminleri %1'den az ile %13 arasında değişmektedir. 

Veriler mide kanseri risklerinin erkeklerde, MLH1 veya MSH2 mutasyonları 

olanlarda ve Asya kökenlilerde daha yüksek olabileceğini düşündürmektedir (64). 

Ailevi adenomatöz polipozis (FAP), APC genindeki germ hattı 

mutasyonlarının neden olduğu adenomatöz poliplere otozomal dominant kalıtsal 

yatkınlıktır . Klasik FAP tipinde, kolon ve rektumda yüzlerce ila binlerce 

adenomatöz polip mevcuttur. Tipik olarak yaşamın ikinci veya üçüncü dekadında 

başlar ve mutasyon taşıyıcıları klasik olarak profilaktik kolektomi geçirmedikleri 

sürece kolorektal kanser için yaşam boyu neredeyse %100 risk taşırlar. FAP'ın 
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ekstrakolik belirtileri arasında gastrik polipler ve kanserler, duodenal ve 

periampuller adenomlar ve adenokarsinomlar, tiroid kanseri, desmoid tümörler, 

hepatoblastomlar, medulloblastomlar, osteomlar, retina pigment epitelinin 

konjenital hipertrofisi ve fazladan dişler yer alabilir (64). 

FAP'li 34 bireyden oluşan bir çalışma bireylerin %53'ünde fundik gland 

polipleri ve bireylerin %12'sinde gastrik adenomlar (tümü antrumda) tanımladı ve 

mide kanseri olan hiçbir hasta yoktu (65).  Daha yakın tarihli verilerden, FAP 

hastalarında mide kanseri için yaşam boyu riskin batılı popülasyonlarda %1'den az 

olduğu tahmin edilmektedir ancak bu risk Japon ve Korelilerde önemli ölçüde 

daha yüksektir.  Hem mide adenomlarının hem de fundik gland poliplerinin FAP 

ile ilişkili mide karsinomlarının öncü lezyonları olabileceği tahmin edilmesine 

rağmen, fundik gland poliplerinin büyük çoğunluğu (düşük dereceli displazi 

olanlar bile) esasen kötü huylu potansiyele sahip değildir.  Endoskopik 

polipektomi ve gözetim, FAP ile ilişkili mide adenomlarının çoğu için yeterli 

tedavi yöntemidir. Yüksek dereceli displazi içeren fundus gland polipli FAP 

hastalarında, bu tür durumlarda gastrektominin rolü tartışmalıdır (64). 

Li-Fraumeni ve Peutz-Jeghers sendromları nadir görülen hastalıklar 

olmakla birlikte bunlarda da mide kanseri için artmış risk söz konusudur (66). 

2.9. Gastrik Karsinogenez ve Premalign Durumlar 

Kronik inflamasyon çok aşamalı bir karsinogenez sürecini tetikleyebilir. 

Kronik inflamasyonla ilişkili premalign dokularda nötrofiller, makrofajlar, 

monositler, mast hücreleri, eozinofiller, dendritik hücreler ve lenfositler gibi 
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çeşitli türlerde tümör hücreleri ve lökositler bulunur.  Bu inflamatuar hücreler 

sitokinler, reaktif oksijen türleri ve reaktif nitrojen türleri üreterek kanserin 

başlamasına, ilerlemesine ve metastazına katkıda bulunur. Correa modeline göre, 

gastrik mukozanın kronik inflamasyonu kronik aktif gastrit, multifokal atrofi, 

intestinal metaplazi, gastrik displazi ve son olarak invaziv gastrik adenokarsinom 

yolunu tetikler (67). Düşük riskli batı toplumunda yaklaşık 400 bin hasta ile 

yapılan geniş kapsamlı bir çalışmada Correa kaskadının tüm evrelerinin genel 

popülasyondan daha yüksek bir gastrik kanser insidansı öngördüğünü 

göstermektedir. Bu çalışma normal mukozaya sahip 256 kişiden 1'inin, yüzeyel 

gastritli 85 kişiden 1'inin, atrofik gastritli 50 kişiden 1'inin, intestinal metaplazili 

39 kişiden 1'inin ve displazili 19 kişiden 1'inin gastroskopiden sonraki 20 yıl 

içinde mide kanseri geliştireceğini öngörmektedir (68). 

 

 
Şekil 12. Gastrik Karsinogenez ve Correa Hipotezi (67) 
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Displazi direk neoplastik prekürsör lezyon olarak tanımlanır. İnsidansı 

adenokarsinom insidansına çok yakındır. Low grade displazide nükleuslarda en ve 

boy artışı, sıklaşma ve psödostratifikasyon görülürken; high grade displazide 

bunlara ek olarak nükleer polaritede kayıp, nükleer polimorfizm, kompleks gland 

yapıları görülür (69). 

Hollanda’da yapılan kapsamlı bir çalışma düşük dereceli ve yüksek 

dereceli displazi tanılarından sonra 5 yıl içinde gastrik kanserlerin yıllık 

insidansının sırasıyla % 0,6 ila % 6 arasında değiştiğini bildirmiştir (70). 

2019 yılında, İngiliz Gastroenteroloji Derneği (BSG - British Society of 

Gastroenterology), düşük dereceli ve yüksek dereceli displazinin biyopsi 

tanılarından sonra kapsamlı tedavi ve gözetim önerileri sağladı (69,71). 

 

Tablo 2. Konvansiyonel Displastik Lezyonların Yönetimi (69) 

Endoskopik 

Görünüm 

Histolojik Tanı Yönetim Gözetim 

Görünmeyen 

lezyon 

Düşük dereceli 

displazi 

Eş zamanlı görünür lezyonu 

dışlamak için biyopsilerle 

geliştirilmiş ikinci endoskopi 

3 ardışık negatif endoskopiden 

sonra her 3 yılda bir. Kalıcı, 

görünmeyen düşük dereceli 

displazi varsa yıllık takip. 

Yüksek dereceli 

displazi 

Eş zamanlı görünür lezyonu 

dışlamak için biyopsilerle 

geliştirilmiş ikinci  endoskopi 

Kalıcı, görünmeyen yüksek 

dereceli displazi varsa, 

dikkatli takip ile iki yılda bir 

gözetim yapılmalıdır. 

Görünür  

lezyon 

Düşük dereceli 

displazi 

Blok rezeksiyon EMR: eğer ≤ 

10 mm            

 

ESD: eğer > 10 mm 

Küratif rezeksiyondan (yani 

negatif sınırlar) 6 ay sonra 

takip endoskopisi, negatif 

olması durumunda yıllık 

gözetim. 

Yüksek dereceli 

displazi 

Blok rezeksiyon EMR: eğer ≤ 

10 mm            

 

ESD: eğer > 10 mm 

Küratif rezeksiyondan (yani 

negatif sınırlar) 6 ay sonra 

takip endoskopisi, negatif 

olması durumunda yıllık 

gözetim. 
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2.10. Mide Kanserinde Histopatoloji ve Sınıflandırma 

Mide kanserlerinin %90’ı adenokarsinomlardır ve etyolojide Hp başlıca 

risk faktörüdür (72). 

Mide adenokarsinomu, kardia ve non-kardia mide kanseri olmak üzere 2 

anatomik subtipten oluşur (73). Kardiya dışı kanserler, çeşitli çevresel faktörlerin 

etkisiyle mide mukozasının inflamasyonu sonucu oluşan kronik gastrit tarafından 

ortaya çıkar. Kardia kanserinin patogenezi henüz net olmamakla birlikte, iki farklı 

etiyoloji önerilmiştir. Bunlarda biri gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) ile 

ilişkilidir ve özofageal adenokarsinomuna benzer, diğeri ise Hp atrofik gastriti ile 

ilişkilidir ve kardiya dışı kansere benzer (45,74). Non-kardia alt tipinin 

vakalarının %90'ı bakteri ile ilişkilidir. Hp enfeksiyondan sonraki on yıl içinde 

mide kanseri olasılığını 5,9 kat artırdığı bulunmuştur (73). 

Gastrik karsinomlar, klinik ve patolojik özellikleri dikkate alınarak, yıllar 

içerisinde değişik biçimlerde sınıflandırılmışlardır. Geçmişten günümüze gelen bu 

sınıflamalar; 

• Borrmann sınıflaması 1926, (makroskopik görünümüne göre): Tip I 

(polipoid), Tip II (fungiform-ülserovejetan), Tip III (ülsere), Tip IV (İnfiltratif). 

• Lauren sınıflaması 1965, (histolojik özelliklerine göre): İntestinal tip ve 

Diffüz tip. 

• Ming sınıflaması 1977, (büyüme patternine göre): Ekspansif ve infiltratif. 

• Japon gastrik kanser derneği (JGCA) 1981: Papiller, Tubuler, Az 

Differansiye, Müsinöz, Taşlı Yüzük Hücreli. 

• Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflaması 2000: Adenokarsinom 
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(İntestinal tip ve Diffüz tip), Papiller Adenokarsinom, Tübüler Adenokarsinom, 

Müsinöz Adenokarsinom, Taşlı Yüzük Hücreli Karsinom, Adenoskuamöz 

Karsinom, Skuamöz Hücreli Karsinom, Küçük hücreli Karsinom,İndifferansiye 

karsinom ve Diğerleri 

• İnvazyon derinliğine göre: Erken Gastrik Karsinom, İlerlemiş (Geç) 

Gastrik Karsinom. 

• Diferansiasyon derecesine göre: İyi Diferansiye, Orta Derecede 

Diferansiye, Az Diferansiye. 

• Tümör lokalizasyonuna göre: Proksimal ve Distal 

Mide kanseri için dünya çapındaki en yaygın histolojik sınıflandırmalar 

Lauren ve WHO sınıflamalarıdır. 

2.10.1. Lauren Sınıflaması 

1965 yılında Lauren tarafından ortaya atılan ve kabul gören bu sınıflama 

intestinal ve diffüz olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Daha sonra endeterminate 

tip de seyrek histolojiyi tanımlamak için dahil edilmiştir.  Mide tümörlerinin % 

53’ü intestinal tip, % 33’ü diffüz tip, % 14’dü de sınıflandırılamayan tip olarak 

bulunmuştur. Bu adenokarsinomlar farklı patolojiye,patogeneze ve prognoza 

sahiptirler (72,75). İntestinal tip daha yaygındır ve yaşlı erkekler arasında en 

yüksek insidansa sahiptir, ancak daha iyi bir prognoza da sahiptir. Diffüz tip ise 

daha genç insanları ve sıklıkla kadınları etkiler (73). 
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Tablo 3. Lauren Sınıflaması (15) 

İNTESTİNAL DİFFÜZ 

Çevresel Ailesel 

Gastrik atrofi, intestinal metaplazi A kan grubu 

Erkek>kadın Kadın>erkek 

Yaşla artan insidans Genç yaş grubu 

Gland formasyonu Az differansiye, taşlı yüzük hücreleri 

Hematojen yayılım Transmural, lenfatik yayılım 

Mikrosatellit instabilite Azalmış E-kaderin 

APC* gen mutasyonu  

P53, p16 inaktivasyonu P53, p16 inaktivasyonu 

*APC, adenomatöz polipozis koli 

 

 

2.10.2. WHO SINIFLAMASI 2019 (76) 

1) Bening Epitelyal Tümörler ve Prekürsör Lezyonlar 

 Glandüler İntraepitelyal Neoplazi, low grade 

 Glandüler İntraepitelyal Neoplazi, high grade 

o Serrated displazi, low grade 

o Serrated dizplazi, high grade 

o İntestinal tip displazi 

o Foveolar tip (gastrik tip) displazi 

o Gastrik pit / kript displazi 

 İntestinal tip adenom, low grade 

 İntestinal tip adenom, high grade 

o Sporadik intestinal tip gastrik adenom 

o Sendromik intestinal tip gastrik adenom 
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 Adenomatöz polip, low grade displazi 

 Adenomatöz polip, high grade displazi 

 

2) Malign Epitelyal Tümörler 

 Adenokarsinom 

o Tübüler adenokarsinom 

o Pariyetal Hücreli karsinom 

o Adenokarsinom karışık subtipler içeren 

o Papiller adenokarsinom 

o Mikropapiller karsinom 

o Mukoepidermoid karsinom 

o Müsinöz adenokarsinom 

o Taşlı yüzük hücreli karsinom 

o Poorly koheziv karsinom 

o Medüller karsinom, lenfoid stromalı 

o Hepatoid adenokarsinom 

o Paneth hücreli karsinom 

 Skuamöz hücreli karsinom 

 Adenoskuamöz karsinom 

 Karsinom, undiferansiye 

o Büyük hücreli karsinom, rabdoid fenotipli 

o Pleomorfik karsinom 

o Sarkomatoid karsinom 
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o Osteoklast benzeri dev hücreli karsinom 

 Gastroblastom 

 Nöroendokrin tümör 

o Nöroendokrin tümör, grade 1 

o Nöroendokrin tümör, grade 2 

o Nöroendokrin tümör, grade 3 

o Gastrinoma 

o Somatostatinoma, 

o Enterokomafin hücreli karsinoid 

o Enterokomafin benzeri karsinoid, malign 

 Nöroendokrin karsinom 

o Büyük hücreli nöroendokrin karsinom 

o Küçük hücreli nöroendokrin karsinom 

 Mikst Nöroendokrin-Nonnöroendokrin Neoplazm (MiNEN) 

2.10.3. Mide Kanseri Temel Makroskobik Sınıflandırması 

1) Borrmann Sınıflaması 

İlerlemiş gastrik karsinomların makroskobik sınıflandırması ilk kez 1926 

yılında tanımlanan ve günümüzde de kullanılan Borrmann sınıflamasıdır (77). 

• Tip I: Ülserasyon içermeksizin nodüller, geniş tabanlı, polipoid bir 

lezyondur. 

• Tip II: Bir malign ülser veya kubbesinde bir ülserasyon bulunan 

fungiform tümörler (ülserovejetan). 
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• Tip III: İnfiltratif bir tabana sahip ülsere tümör. 

• Tip IV: Mukozal bir kitle veya ülserasyon olmaksızın gastrik duvarın 

diffüz 

kalınlaşmasıdır (İnfiltratif). 

Endoskopide karşılaşılmış olan benign gastrik ülserlerin bütün 

kadranlarından multipl biyopsiler alınması gerekliliği vurgulanmıştır. Benign 

görünen ülserlerin % 7’sinde histolojik olarak malignite saptanmıştır. 

 

 
Şekil 13. Borrmann Sınıflaması(15) 

 

2) Japon Mide Kanser Derneği (JGCA) Sınıflaması 

Borrmann sınıflaması midenin ilerlemiş gastrik karsinomlarını 

içermekteydi ve bunları 4 tipte gruplandırmıştı. 2002 yılında JGCA Paris’te 

toplanarak midenin yüzeysel endoskopik görünüme sahip neoplastik lezyonlarını 

tip 0’ın alt tipleri olarak sınıflandırmıştır. Paris Endoskopik sınıflaması olarak da 

bilinen bu sınıflamada ayrıca ilerlemiş gastrik karsinomlara tip 5 eklenmiştir (78). 

Bu sınıflamanın son baskısı Japon Gastrik Kanser Sınıflaması-3. İngilizce baskısı 
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olarak 2010 yılında güncellenmiş ve tüm dünyada yaygın olarak kullanılmaktadır 

(27). 

Mukoza yüzeyinden bakıldığında, makroskobik tümör görünümü altı tipe 

ayrılır. 

 

Tablo 4. Mide Kanseri Makroskopik Tipler (27) 

Tip 0 (yüzeysel) T1 tümörler 

Tip 1 (kitle) Polipoid tümörler, çevreleyen mukoza ile 

belirgin bir şekilde sınırlandırılmıştır. 

Tip 2 (ülseratif) Ülsere tümörler, kalınlaşmış mide duvarı ile 

çevrilmiş ve net sınırları olan kenarları 

mukozadan kabarık tümör 

Tip 3 (infiltratif ülseratif) Ülsere tümörler, kalınlaşmış mide duvarı ile 

çevrilmiş ve net sınırları olmayan kenarları 

mukozadan kabarık tümör 

Tip 4  (diffüz infiltratif) Belirgin ülserasyon veya kabarık kenarları 

olmayan tümörler, mide duvarı kalınlaşmış ve 

sertleşmiş olup, sınırlar belirsizdir. 

Tip 5 (sınıflandırılamayan) Yukarıdaki tiplere hiçbir şekilde 

sınıflandırılamayan tümörler. 

 

 
Şekil 14 İleri Evre Mide Kanseri Makroskopik Tipler (27). 
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Tip 0, Erken Evre Mide Kanseri olarak ifade edilir ve Makroskobik 

Sınıflandırmasına göre alt sınıflara ayrılır. 

 

Tablo 5.  Erken Evre Mide Kanseri (Tip 0) subtipleri (27) 

Tip 0-I (protrude) Polipoid tümörler 

Tip 0-II (yüzeysel) Çevreleyen mukoza ile karşılaştırıldığında 

minimal yükselme veya çökme gösteren 

veya göstermeyen tümörler 

Tip 0-IIa (yüzeysel eleve) Hafif eleve tümörler 

Tip 0-IIb (yüzeysel düz) Yükselme veya çökme göstermeyen düz 

tümörler 

Tip 0-IIc (yüzeysel deprese) Hafif deprese tümörler 

Tip 0-III (kazınmış) Derin deprese tümörler 

 
 

 
Şekil 15. Erken Evre Mide Kanseri (Tip 0) Subtipleri (27). 
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2.11. Mide Kanseri Kliniği 

Mide kanserleri erken ve ileri evre mide kanserleri olarak ikiye ayrılabilir. 

Erken evre mide kanserleri lezyonun büyüklüğünden ve lenf nodu metastazının 

varlığından bağımsız olarak mukoza ve submokuzada sınırlı kanserlerdir. Mide 

kanserinin belirtileri genellikle nonspesifiktir ve sıklıkla ileri evrede (> %70) 

tanıya yol açar (4). ABD'deki mide kanseri hastalarının %35'inde tanı anında 

metastaz vardır (klinik evre 4) (34). Erken dönem belirtileri belirsiz dispeptik 

şikayetler olan rahatsızlık, aralıklı bulantı/kusma veya iştahsızlık gibi 

şikayetlerdir. Bu şikayetler mide kanseri olmayan hastalarda da yaygındır ve geniş 

bir ayırıcı tanı yelpazesi vardır. Bu nedenle, hekimler bu tür belirtileri genellikle 

birkaç ay boyunca gastrik kanserle ilişkilendirmeyebilirler. Hastaların gastrik 

kanser tanısı konmadan önce çoğu zaman peptik ülser hastalığı şüphesiyle birkaç 

ay tedavi görmeleri yaygındır (79). Gastrik kanserin tanısında en yaygın belirtiler 

karın ağrısı ve kilo kaybıdır. Anemi de sık görülen bir bulgu olmasına rağmen, 

belirgin üst gastrointestinal kanama çok daha nadirdir. Disfaji (yutma güçlüğü), 

genellikle proksimal mide kanseri olan hastalarda ortaya çıkarken; bulantı ve 

kusma, distal mide kanseri olan hastalarda daha yaygındır. Erken doygunluk, 

özellikle linitis plastica (mide duvarının difüz kalınlaşması) olan hastalarda 

belirgin olabilir. Anormal fizik muayene bulguları genellikle ileri evre hastalığı 

işaret eder. Palpabl epigastrik kitle, büyük ve lokal olarak ileri evre bir tümörü 

gösterebilir. Sarılık genellikle karaciğer metastazı veya porta hepatis bölgesinde 

metastatik lenfadenopatiyi işaret eder (79). 
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2.12. Görüntüleme Yöntemleri 

1) Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Konvansiyonel kontrastlı BT görüntüleme, mide kanserinin tespiti ve 

evrelemesi için birinci basamak görüntüleme yöntemidir (80). 

Optimal bir distansiyon sağlandığında mide duvarı ayrıntılı olarak 

değerlendirilebilir. BT primer tümörün invazyon derinliğini (T) değerlendirmede 

erken evrelerde çok faydalı değilken hastalığın progresyonu ile birlikte doğruluğu 

artmaktadır. BT’nin gastrik kanserleri saptamadaki tanısal doğruluk oranı %54-88 

arasında değişmektedir. Erken evre kanserlerde bu oran %23’e kadar 

düşmekteyken, ileri evrelerde %98’lere kadar çıkmaktadır. Tümörün duvar 

invazyonun tespitinde BT’nin doğruluk oranı %42-69 arasında değişmektedir. 

Sadece ileri evre gastrik kanserlerde yapılan çalışmalarda oran %80’lere 

çıkmaktadır. Primer tümörün invazyon derinliğini belirlemede endoskopik 

ultrasonografi (EUS), BT’den çok daha üstündür. Hastaların prognozunda etkili 

bir diğer önemli faktör ise lenf nodu metastazıdır (N). Fakat ameliyat öncesi lenf 

nodu metastazlarının tespiti zordur. Genellikle kısa aksı 10mm’den büyük, 

irregüler konturlu ve santral nekroz gözlenen lenf nodları metastatik olarak 

yorumlanır. BT’nin N evresini doğru tespit oranı %51-75 arasında değişmektedir. 

BT’de 10 mm’den büyük olan tüm lenf nodları genellikle metastatik olarak 

yorumlanmaktadır. Ancak, büyümüş bütün lenf nodları tümör hücresi içermek 

zorunda değildir ve metastatik lenf nodlarının inflamatuar lenf nodlarından ayrımı 

çok da kolay değildir. 1 cm üzerindeki metastazların tespitinde yeni nesil BT‘ler 

%90’lara ulaşan oranlarda doğru sonuç vermektedir. BT’de karaciğer metastazları 



44 

 

parankim içinde hipodens olarak görülür. IV kontrast madde enjeksiyonu 

sonrasında lezyonda kontrast tutulumu gözlenir. Omentum majus veya periton 

yüzeyindeki düzensizlik, nodülarite, kalınlaşma ya da asit ise peritoneal yayılımı 

göstermektedir. Modern tekniklerin kullanılmasına rağmen peritoneal metastazlar 

ve 5 mm’den küçük hematojen metastazlar (karaciğer ve akciğer) BT tarafından 

tespit edilememektedir. Günümüzde cerrahi öncesi evrelemede BT standart 

görüntüleme yöntemi olmasına rağmen, peritoneal metastazların ve bölgesel lenf 

nodlarının saptanmasında tatmin edici olmadığı görülmektedir (81). 

2) Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Geleneksel olarak, MRG görüntülemenin mide kanserindeki rolü, nispeten 

uzun inceleme süresi, yüksek maliyetler ve peristaltizm ve solunum artefaktları 

nedeniyle oluşan teknik zorluklar nedeniyle sınırlı olmuştur. Ancak, birçok teknik 

gelişme (örneğin, hızlı görüntüleme ve hareket kompanzasyon tekniklerinin 

antiperistaltik ajanların kullanımıyla birleştirilmesi) ve ayrıca difüzyon MRG’nin 

tanıtılması, MRG görüntülemenin mide kanserinin tanı yolunda umut verici bir rol 

oynadığını göstermiştir (82). 

MRG'nin preoperatif evrelemede önemli bir rol oynadığını, T evrelemesi 

için %71,4 ile %88 ve lenf nodu tutulumu için %52 ile %55 arasında değişen bir 

doğruluk oranına sahip olduğu göstermiştir (83). 

MRG peritoneal implantları ve küçük karaciğer metastatik lezyonları olan 

hastalarda tanı ve tedavi için daha değerli bilgiler sağlayabilir(83). 

Her ne kadar BT’ye göre daha iyi kontrast çözünürlüğüne sahip olsa da 

birinci basamak görüntüleme yöntemi olarak daha az sıklıkla kullanılır ve 
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kullanımı sınırlıdır (84). 

3) Endoskopik Ultrasonografi (EUS) 

EUS ve oral ile intravenöz kontrastlı toraks, abdomen ve pelvis bilgisayarlı 

tomografisi (BT), klinik primer tümör (cT), nod (cN) ve metastaz (cM) 

kategorilerini belirlemek için kullanılan  primer görüntüleme yöntemleridir (84). 

EUS mide kanserinin lokal-bölgesel evrelemesinde son derece değerli bir 

araç olarak kabul edilir; T evrelemesindeki doğruluğu %60 ile %90 arasında 

değişirken, N evrelemesindeki doğruluk %50 ile %80 arasında 

değişmektedir. EUS'nin hasta yönetimi üzerindeki etkisi hala tartışmalıdır; ileri 

evre mide kanserine göre erken evrelerin yönetiminde daha büyük bir etkiye sahip 

gibi görünmektedir. Mevcut veriler, EUS-FNA’nın (İnce İğne Aspirasyonu) mide 

kanserinin preoperatif evreleme algoritmasına rutin bir işlem olarak entegre 

edilebileceğini desteklemektedir (85). EUS'ta 10 mm’den büyük hipoekoik, 

yuvarlak, keskin sınırları olan yapılar, malign lenf nodlarının tanısı için dikkate 

alınabilir. Lenf nodu metastazının EUS rehberliğinde FNA ile histolojik onayı, 

eğer tümörlü alandan geçmeden yapılabiliyorsa güçlü bir şekilde önerilir (84). 

EUS ile karaciğerin bazı bölgeleri, endoskop antrumda ve küçük kurvatur 

ile kardia boyunca konumlandırıldığında kolayca görülebilir ve karaciğer 

metastazları (M1) tespit edilebilir ve EUS-FNA ile doğrulanabilir. Benzer şekilde, 

mideye komşu asit varlığı diğer asit nedenleri dışlandığında peritoneal 

metastazları düşündürür. Ancak bu bulgu metastazın (M1) güvenilir bir göstergesi 

olarak gösterilmemiştir (84). 
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4) Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) 

BT, büyümemiş lenf düğümü metastazlarının, peritoneal yayılımın ve 

küçük hematojen metastazların tanımlanmasında sınırlı olabilir. 18F-FDG (18-

flor-florodeoksiglukoz) içeren pozitron emisyon tomografisi (PET), klinik 

onkolojide yararlı bir tanı tekniği olarak kabul edilmiştir. FDG PET, BT ile 

mümkün olandan daha büyük bir hacmin taranmasına olanak tanır. FDG PET 

mide kanserinin tespitinde uygun bir birinci basamak tanı prosedürü olmamasına 

ve tümör evrelemesinde yardımcı olmamasına rağmen karaciğer, akciğerler, 

adrenal bezler, overler ve iskelet gibi uzak metastazların tespitinde değerli bir rol 

oynayabilir. FDG PET ayrıca kemoterapi gören hastaların takibinde de yardımcı 

olabilir, çünkü tedaviye erken yanıtın belirlenmesine olanak tanır (86). 

FDG PET–BT görüntüleme, lenf nodu tutulumu veya metastatik hastalığı 

tespit ederek evrelemeyi iyileştirebilir, düşük FDG tutulumu nedeniyle müsinöz 

ve difüz tümörlere sahip hastalarda daha düşük doğruluk oranına sahiptir (87). 

Ayrıca FDG-PET, lokal lenf nodu tutulumu tespitinde BT'ye kıyasla önemli 

ölçüde daha düşük bir duyarlılığa sahiptir (%56'ya karşı %78). Ancak FDG-PET, 

özgüllük açısından daha yüksek bir oran sunmaktadır (%92'ye karşı %62). Bu 

nedenle, kombine FDG-PET/BT görüntüleme, FDG-PET veya BT taramalarına 

kıyasla birkaç potansiyel avantaj sağlar. FDG-PET/BT, preoperatif evrelemede 

tek başına FDG-PET (%47) veya BT'nin (%53) doğruluk oranına kıyasla belirgin 

şekilde daha yüksek bir doğruluk oranına sahiptir (%68). Bundan dolayı çeşitli 

çalışmalar FDG-PET'in tek başına mide kanserinin tespitinde ve preoperatif 

evrelemesinde yeterli bir tanı yöntemi olmadığını, ancak BT ile birlikte 
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kullanıldığında faydalı olabileceğini doğrulamaktadır. FDG-PET, peritoneal 

hastalığı tespit edemediği için evreleme laparoskopisinin yerini alamaz (88). 

5) Diagnostik Laparoskopi 

Tedavi öncesi tanısal laparoskopi, gizli metastazları tespit etmek için 

kullanılabilir. Ancak laparoskopik evrelemenin sınırlamaları arasında iki boyutlu 

değerlendirme yapılması ve hepatik metastazlar ile perigastrik lenf nodlarının 

tespitindeki yetersizlikler yer alır. Peritoneal sıvının sitoloji testi, gizli 

karsinomatozisi belirleyerek laparoskopik evrelemeyi iyileştirebilir. Pozitif 

peritoneal sitoloji, mide kanseri hastalarında kötü prognoz ile ilişkilidir ve küratif 

rezeksiyon sonrası nüks için bağımsız belirteçtir.. Sitoloji pozitif hastalığın 

kemoterapi ile regresyonu, hastalığa özgü sağkalımda istatistiksel olarak anlamlı 

bir iyileşme gösterir. Ancak tam kür nadir olup cerrahinin rolü belirsizdir. Bu 

nedenle görünür peritoneal implantlar olmaksızın bile pozitif peritoneal sitoloji 

M1 hastalığı olarak kabul edilmeli ve cerrahi  başlangıç tedavisi olarak 

önerilmemelidir. Preoperatif tedavi almayan ve cerrahi rezeksiyon planlanan 

hastalarda, preoperatif görüntülemede T3 ve/veya N+ tümörler tespit edilen 

hastalarda radyolojik olarak gizli metastatik hastalığın saptanması için laparoskopi 

faydalı olabilir.(88) Tüm evre IB-III gastrik kanserlerde, radyolojik ve 

makroskopik olarak gizli peritoneal metastatik hastalığı dışlamak için, potansiyel 

olarak rezeke edilebilir kabul edilen malign hücreler için laparoskopi ve peritoneal 

yıkama önerilir. T3/T4 hastalığı ve zayıf koheziv tümörleri olan hastalar için 

fayda daha fazladır. Peritoneal metastazların tespiti için yüksek duyarlılık (%84,6) 

ve özgüllüğe (%100) sahiptir (87). 
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2.13. Mide Kanseri Tanısı 

Üst gastrointestinal endoskopi genellikle dispeptik semptomları olan 

hastaları incelemek için yapılır. Ancak endoskopi pahalıdır, hasta için zahmetlidir 

ve endoskopik incelemelerin %50'sinden fazlasında organik bir neden bulunamaz. 

Gastroözofageal kanser riski daha yüksek olan hastaların doğru bir şekilde 

seçilmesi ve acil endoskopiye tabi tutulması çok önemlidir. Kilo kaybı, disfaji, üst 

gastrointestinal kanama belirtileri ve semptomları, anemi ve sürekli kusma gibi 

alarm semptomlarının, üst gastrointestinal malignitelerle daha sık ilişkili olması 

muhtemeldir ve çoğu kılavuz bu semptomları gösteren tüm hastalarda acil 

endoskopi yapılmasını önermektedir (89). 

Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Derneği (ESGE - European Society of 

Gastrointestinal Endoscopy) tarafından tanımlanan Avrupa gereklilikleri normal 

endoskopik muayene için sayı olarak asgari 10 resim ve şunları içermelidir:  

1.proksimal özofagus, 2.distal özofagus, 3.Z çizgisi ve diyafram girintisi, 

4.inversiyonda kardia ve fundus, 5.küçük kurvaturu içeren ileri görünümde 

korpus, 6.büyük kurvaturu içeren retrofleks görünümde korpus, 7.kısmi 

inversiyonda angulus, 8.gastrik antrum, 9.duodenum bulbusu (D1) ve  

10.duodenun 2. kısmı (D2) . Dikkat edilmesi gereken husus, herhangi bir ek 

anormalliğin ayrıca belgelenmesi gerektiğidir (90). 
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Şekil 16. Endoskopik Muayene Görüntüleme Gereklilikleri (ESGE) (90). 

 

Endoskopik muayene ve forseps biyopsileri mide kanserini teşhis etmek 

için altın standart yöntemdir. Özellikle ülserli lezyonlar durumunda, histolojik ve 

moleküler yorumlama için yeterli büyüklükte materyal sağlamak amacıyla çoklu  

biyopsi yapılmalıdır. Mukozal yüzeyin detayları dar bant görüntüleme (NBI) ve 

büyüteçli endoskopi ile birlikte değerlendirilebilir (87). NBI ile büyüteçli 

endoskopi, mukozanın mikrovasküler mimarisinin ve lezyonun mikro yüzey 

düzeninin gözlenmesini sağlar. Ayrıca lezyon alanını ve tümör invazyonunun 

derinliğini değerlendirmek için de yararlıdır (91). 

Güncellenmiş Sydney protokolü, gastritin sınıflandırılması ve 

derecelendirilmesi için en yaygın kabul gören protokoldür. Bu sistem, en az beş 

biyopsi alınmasını önerir: iki tanesi antrumdan (pilordan 3 cm uzaklıkta, büyük ve 

küçük kurvaturlardan); bir tanesi insisuradan; iki tanesi ise korpustan (insisuradan 

4 cm proksimalde küçük kurvaturdan ve orta kısımdaki büyük kurvaturdan (92). 
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Şekil 17. Güncellenen Sydney Protokolüne Göre Biyopsi Bölgelerinin Yerleşimi 

(93) 

 

2.14. Mide Kanseri Evrelemesi 

En iyi tedavi yaklaşımını belirlemek için standartların geliştirilmesi, 

sürekli bir süreçtir. Bu doğrultuda Amerikan Kanser Komitesi (AJCC), 1959’dan 

bu yana ABD’de bu çabalara öncülük etmektedir. AJCC ile Uluslararası Kanser 

Kontrol Birliği (UICC) arasındaki iş birliği, dünya genelinde kullanılan evreleme 

sistemini sürdürmektedir. Bu sistem, hastalığın yayılımını büyük ölçüde birincil 

tümörün, bölgesel lenf nodlarının ve uzak metastazların anatomik bilgilerine 

dayanarak sınıflandırır. Bu sınıflandırma, 1940’larda Fransız Pierre Denoix 

tarafından geliştirilmiş ve 1950’lerde UICC tarafından Klinik Evre 

Sınıflandırması ve Uygulamalı İstatistikler Komitesinin oluşturulmasıyla 

resmileştirilmiştir. AJCC, bu çalışmaları tamamlamak için 1959 yılında kurulmuş 

ve ilk kanser evreleme el kitabını 1977’de yayımlamıştır. 1980'lerden itibaren 

UICC ve AJCC'nin çalışmaları koordineli bir şekilde ilerlemiş ve bunun 

sonucunda UICC'nin Kötü Huylu Tümörlerin TNM Sınıflandırması ile AJCC 
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Kanser Evreleme El Kitabı eş zamanlı olarak yayımlanmıştır. Revizyon döngüsü 

6-8 yıldır; bu süre, mide kanseri hakkındaki yeni gelişmelere uyum sağlarken 

kanser kayıt sistemlerinin istikrarını korumasına olanak tanır (94). 

JRSGC 1995 yılında “Mide Kanseri Çalışması İçin Genel Kurallar”ın ilk 

ingilizce baskısını yayınladı. 1997 yılında JRSGC, Japon Gastrik Kanser 

Derneği’ne (JGCA) dönüştürüldü ve bu yeni dernek Japon sınıflandırması 

konseptine bağlılığını sürdürdü (25). 2010 yılında JGCA tarafından, Gastrik 

Karsinomlar için Japon Sınıflamasının (Japonese Classification of Gastric 

Carcinomas, JC) ve Japon Gastrik Karsinom Tedavi Rehberinin (Japanese Gastric 

Cancer Treatment Guidelines, JGL) yeni versiyonları yayınlandı. İki sistemin 

bütünleştirildiği ilk uygulamaydı. JGCA’nın bu revizyonuna göre JC ve JGL’nin 

sınırları belirlendi (27,95). Buna göre; JC, tümörün durumunu belirleyen temel 

kuralları (primer ve metastatik tümör, evreleme, histoloji gibi) ve tedavi 

sonuçlarını (tedavi cevabının değerlendirilmesi, rezidüel hastalığın miktarı gibi) 

değerlendirecek ve 10 yılda bir revize edilecektir. JGL ise tedavi metodlarını 

(lenfadenektominin genişliği, endoskopik rezeksiyon gibi ) ve her tedavi 

metodunun endikasyonlarını ve detaylarını belirtecektir. JGL her 2-3 senede bir 

revize edilecektir (27,95). JC İlk İngilizce baskı, 12. Japonca baskıya dayanarak 

1995 yılında, ikinci İngilizce baskı 13. Japonca baskıya dayanarak, üçüncü ve son 

ingilizce baskı 14. Japonca baskıya dayanarak 2010 yılında hazırlandı (25,27). 

Mide kanseri evrelemesi için güncel son JC (15. Japonca baskı) ve son 

IUCC/AJCC (8. Baskı) TNM evrelemesi aynıdır ancak özofagogastrik bileşke 

tümörleri için farklılık mevcuttur (96). 
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Tablo 6. Özofagogastrik Bileşke Kanserlerinin Farklı Sınıflandırmaları (97) 

Sistem Sınıflandırma Tanım 

Siewert 

sınıflandırması 

Tip I ÖGB'nin 1-5 cm yukarısında 

 Tip II ÖGB'nin 1 cm üstünde ve 2 cm altında 

 Tip III ÖGB'nin 2-5 cm altında 

AJCC/UICC 

TNM 

Özofageal 

adenokarsinomlar 

ÖGB'ye 2 cm proksimal veya distal mesafede 

 Mide kanseri ÖGB'den 2 cm'den daha uzak 

Japon 

sınıflandırması 

- Merkezi ÖGB'den 2 cm uzaklıkta bulunan 

adenokarsinom veya skuamöz hücreli 

karsinom olan bir tümör (≤ 4 cm çapında) 

 

 

Japon sınıflamasına göre özofagogastrik bileşkeden 2 cm yukarıda ve 

özofagogastrik bileşkeden 2 cm aşağıda kalan alan “Özofagogastrik bileşke 

bölgesi” olarak tanımlanır ve histolojiden ve özofageal invazyon olup 

olmamasından bağımsız olarak merkezi bu bölgede bulunan tümöre ÖGB kanseri 

denir ve ÖGB kanserinin evrelemesi histolojiye bağlıdır. Adenokarsinom için 

mide kanserinin Japon sınıflandırması, skuamöz hücreli karsinom için torasik 

özofageal kanserlerin sınıflandırmasına dayanan evreleme kullanılmaktadır (98). 

Mevcut 8. AJCC/IUCC TNM malign tümör sınıflandırmasında, ÖGB 

adenokarsinomu yeniden tanımlanmıştır. Merkezleri ÖGB'ye 2 cm proksimal 

veya distal mesafedeki tümörler özofageal adenokarsinomlar olarak evrelendirilir. 

Merkezleri ÖGB'den 2 cm'den daha uzakta olanlar gastrik kanser olarak 

evrelendirilir (97). 

Lenfadenektominin tanımı ve endikasyonları JGL tarafından 

değiştirilmiştir. Diseke edilen lenf nodları, tümörün lokalizasyonundan ve 

dolayısıyla rezeksiyon tipinden (total/ subtotal) bağımsız olarak D1, D1+ ve D2 

olarak değiştirilmiştir. Bu revizyonda D3 artık kullanılmamaktadır. İki major 
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gastrektomi tipinden (total/ subtotal) farklı olarak, erken evre mide kanserleri için 

pilor koruyucu gastrektomi ve proksimal gastrektomi tarif edilmiştir (95). 

 

TNM Klinik Sınıflandırması (IUCC/AJCC 8. Baskı) (84,99) 

T – Primer Tümör 

 TX: Primer tümör değerlendirilemez. 

 T0: Primer tümöre dair kanıt yok. 

 Tis: Karsinoma in situ: Lamina propriaya invazyon olmaksızın 

intraepitelyal tümör; yüksek dereceli displazi. 

 T1: Tümör, lamina propria, muskularis mukoza veya submukozaya 

invazyon yapar. 

o T1a: Tümör, lamina propria veya muskularis mukozaya invazyon 

yapar. 

o T1b: Tümör, submukozaya invazyon yapar. 

 T2: Tümör, muskularis propriaya invazyon yapar. 

 T3: Tümör, subserozaya invazyon yapar. 

 T4: Tümör, serozayı (viseral periton) perfore eder veya komşu yapılara 

invazyon yapar.
a,b,c

 

o T4a: Tümör, serozayı perfore eder. 

o T4b: Tümör, komşu yapılara invazyon yapar.
a,b

 

Notlar: 

a. Mideye komşu yapılar arasında dalak, transvers kolon, karaciğer, 

diyafram, pankreas, karın duvarı, adrenal bez, böbrek, ince bağırsak ve 
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retroperiton yer alır. 

b. Tümörün duodenum veya özofagusa intramural uzanımı, bu 

bölgelerdeki (mide dahil) en derin invazyon derinliğine göre sınıflandırılır. 

c. Tümör, viseral peritonu perfore etmeden gastrokolik veya gastrohepatik 

ligamanlara yada büyük veya küçük omentuma uzanıyorsa T3 olarak 

sınıflandırılır. 

N – Bölgesel Lenf Nodları 

 NX: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez. 

 N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok. 

 N1: 1 ila 2 bölgesel lenf nodunda metastaz. 

 N2: 3 ila 6 bölgesel lenf nodunda metastaz. 

 N3: 7 veya daha fazla bölgesel lenf nodunda metastaz. 

o N3a: 7 ila 15 bölgesel lenf nodunda metastaz. 

o N3b: 16 veya daha fazla bölgesel lenf nodunda metastaz. 

M – Uzak Metastaz 

 M0: Uzak metastaz yok. 

 M1: Uzak metastaz mevcut. 

Not: Uzak metastaz, peritoneal yayılım, pozitif peritoneal sitoloji ve tümöral 

uzanımın devamı olmayan omental tümörü içerir.  
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Tablo 7. Klinik Evreleme (99) 

Evre T (Primer Tümör) N (Regional Lenf 

Düğümleri) 

M (Distant Metastaz) 

Evre I T1, T2 N0 M0 

Evre IIA T1, T2 N1, N2, N3 M0 

Evre IIB T3, T4a N0 M0 

Evre III T3, T4a N1, N2, N3 M0 

Evre IVA T4b Herhangi bir N M0 

Evre IVB Herhangi bir T Herhangi bir N M1 

 

 

Tablo 8. Patolojik Evreleme (99) 

Evre T (Primer Tümör) N (Regional Lenf 

Nodları) 

M (Uzak Metastaz) 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre IA T1 N0 M0 

Evre IB T1 N1 M0 

 T2 N0 M0 

Evre IIA T1 N2 M0 

 T2 N1 M0 

 T3 N0 M0 

Evre IIB T1 N3a M0 

 T2 N2 M0 

 T3 N1 M0 

 T4a N0 M0 

Evre IIIA T2 N3a M0 

 T3 N2 M0 

 T4a N1, N2 M0 

 T4b N0 M0 

Evre IIIB T1, T2 N3b M0 

 T3, T4a N3a M0 

 T4b N1, N2 M0 

Evre IIIC T3, T4a N3b M0 

 T4b N3a, N3b M0 

Evre IV Herhangi bir T Herhangi bir N M1 
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2.15. Mide Kanserinde Cerrahi (96) 

Mide kanseri cerrahisi, çıkarılacak mide hacmine göre şu şekilde 

tanımlanır: 

 Total gastrektomi: Kardia ve pilor dahil olmak üzere midenin tamamen 

çıkarılması. 

 Distal gastrektomi: Piloru içeren mide rezeksiyonu. Kardiya korunur. 

Standart gastrektomide, midenin üçte ikisi çıkarılır. 

 Pilor koruyucu gastrektomi: Midenin üst üçte birlik kısmı ve pilor 

korunarak antrumun bir kısmı ile birlikte rezeksiyon yapılması. 

 Proksimal gastrektomi: Kardia (özofagogastrik bileşke) dahil olmak 

üzere mide rezeksiyonu. Pilor korunur. 

 Segmental gastrektomi: Kardia ve piloru koruyarak midenin 

sirkumferansiyel (çevresel) rezeksiyonu. 

 Lokal rezeksiyon: Midenin sirkumferansiyel (çevresel) olmayan 

rezeksiyonu. 

 Rezeksiyon olmayan cerrahi: Bypass cerrahisi, gastrostomi, jejunostomi. 

Ek olarak, remnant mide kanseri için cerrahi şu şekilde tanımlanır: 

 Tamamlayıcı gastrektomi: Önceki gastrektomi türüne bağlı olarak kardia 

veya pilor dahil olmak üzere kalan remnant midenin tamamen çıkarılması. 

 Remnant midenin subtotal rezeksiyonu: Kardianın korunduğu remnant 

midenin distal rezeksiyonu. 
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Mide Rezeksiyonunun Kapsamının Belirlenmesi: 

 Rezeksiyon Marjı: Küratif amaçlı gastrektomide rezeksiyon hattını 

belirlerken yeterli bir rezeksiyon marjı sağlanmalıdır. Ekspansif büyüme 

gösteren T2 veya daha derin tümörler için (tip 1 ve 2) en az 3 cm'lik bir 

proksimal marj önerilir ve infiltratif büyüme gösterenler (tip 3 ve 4) için 5 

cm. Bu kurallar karşılanamazsa, proksimal rezeksiyon marjının tüm 

kalınlığının frozen ile incelenmesi tavsiye edilir. Özofagusa invaze 

tümörler için > 5 cm'lik bir rezeksiyon marjı gerekli değildir, ancak R0 

rezeksiyonu sağlamak için rezeksiyon hattının frozen ile incelenmesi 

tercih edilir. 

 T1 Tümörleri İçin: 2 cm'lik brüt bir rezeksiyon marjı elde edilmelidir. 

Tümör sınırının belirsiz olduğu ve rezeksiyon hattının belirlenmesinde 

zorlukların beklendiği durumlarda, biyopsi sonuçlarına dayalı olarak 

endoskopi ile preoperatif tümör sınırının işaretlenmesi faydalı olabilir. 

Gastrektomi Seçimi: 

 Standart Cerrahi İşlem: Klinik olarak lenf nodu pozitif (cN +) veya T2–

T4a tümörler için total veya distal gastrektomi. Uygun bir proksimal 

rezeksiyon marjı elde edildiğinde distal gastrektomi seçilir. Temiz bir 

proksimal rezeksiyon marjı elde etmek mümkün olmadığında total 

gastrektomi seçilir. Tümörün pankreasa invazyonu nedeniyle 

pankreatikosplenektomi gerektiren vakalarda, tümör yerinden bağımsız 

olarak total gastrektomi yapılır. Büyük kurvatur boyunca yerleşmiş 

tümörlerde ise total gastrektomi ile birlikte splenektomi düşünülmelidir. 
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Özofagogastrik bileşkenin adenokarsinoması için proksimal gastrektomi 

de bir seçenek olarak değerlendirilebilir. 

 Erken evre (cT1N0) tümörlerde, tümörün konumuna göre farklı mide 

rezeksiyon yöntemleri uygulanabilir. Mide orta kısmındaki tümörlerde, 

distal tümör sınırı pilordan en az 4 cm uzaklıkta ise pilor koruyucu 

gastrektomi uygun bir seçenektir. Proksimal tümörlerde, distal midenin 

yarısından fazlası korunabiliyorsa proksimal gastrektomi uygulanabilir. 

Bununla birlikte, mide lokal rezeksiyonu ve segmental gastrektomi halen 

araştırma aşamasında olan yöntemlerdir ve standart tedavi olarak 

görülmemektedir. 

2.16. Mide Kanserinde Lenf Nodu Diseksiyonu (96) 

Lenfadenektominin kapsamı, D-seviyesi kriterleri (D0, D1, D1+, D2) ile 

sınıflandırılır ve uygulanan gastrektomi türüne göre tanımlanır. Her bir D 

seviyesi, cerrahi sırasında çıkarılması gereken lenf nodu istasyonlarını belirtir. 

Aşağıda gastrektomi çeşitlerine göre D seviyesi tanımları verilmiştir. 

Not: Ulusal veri tabanına giriş yapılırken, herhangi bir D seviyesini 

karşılamak için gerekli olan lenf nodu istasyonlarının çıkarılmadığı durumlarda, D 

seviyesi düşürülmelidir. Örneğin, D2 (− No. 12a) durumu, D1+ olarak 

kaydedilmelidir. Bu yaklaşım, lenfadenektomi kapsamının standart ve tutarlı bir 

şekilde raporlanmasını sağlar. 

2.16.1. Total Gastrektomide Lenf Nodu Diseksiyonu 

 D0: D1 kapsamından daha az. 
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 D1: Lenf nodu istasyonları 1–7. 

 D1+: D1 + istasyonlar 8a, 9, 11p. 

 D2: D1 + istasyonlar 8a, 9, 11p, 11d, 12a. 

o Özofagusa invaze tümörlerde 19, 20, 110* istasyonlarının da 

çıkarılması gerekir. 

 
Şekil 18. Total gastrektomi sırasında lenf nodu diseksiyonu: 

 D1 diseksiyonunda mavi renk ile gösterilen lenf nodu istasyonları çıkarılmalıdır. D1+ 

diseksiyonunda, mavi istasyonlara ek olarak turuncu renk ile işaretlenen lenf nodları da 

çıkarılmalıdır. D2 diseksiyonunda ise mavi ve turuncu istasyonlarına ek olarak kırmızı renk ile 

gösterilen lenf nodları da çıkarılmalıdır. 

 

2.16.2. Distal Gastrektomide Lenf Nodu Diseksiyonu 

 D0: D1 kapsamından daha az. 

 D1: Lenf nodu istasyonları 1, 3, 4sb, 4d, 5, 6, 7. 

 D1+: D1 + istasyonlar 8a, 9. 

 D2: D1 + istasyonlar 8a, 9, 11p, 12a. 
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Şekil 19. Distal gastrektomi sırasında lenf nodu diseksiyonu: 

 
D1 diseksiyonunda mavi ile işaretlenen lenf nodu istasyonları çıkarılmalıdır. D1+ diseksiyonunda, 

mavi istasyonlara ek olarak turuncu ile işaretlenen lenf nodları da çıkarılmalıdır. D2 

diseksiyonunda ise mavi ve turuncu istasyonlarının yanı sıra kırmızı ile işaretlenen lenf nodları da 

çıkarılmalıdır. 

 

2.16.3. Pilor-Koruyucu Gastrektomide Lenf Nodu Diseksiyonu 

 D0: D1 kapsamından daha az. 

 D1: Lenf nodu istasyonları 1, 3, 4sb, 4d, 6*, 7. 

 D1+: D1 + istasyonlar 8a, 9. 

o *D seviyesi, pilor-koruyucu gastrektomi sırasında No. 6 

lenf nodu eksik diseke edildiğinde değiştirilmemelidir. 

 
Şekil 20. Pilor koruyucu gastrektomi sırasında lenf nodu diseksiyonu:  

D1 diseksiyonunda mavi ile işaretlenen lenf nodu istasyonları çıkarılmalıdır. D1+ diseksiyonunda 

ise, mavi istasyonlara ek olarak turuncu ile işaretlenen lenf nodları da çıkarılmalıdır. 
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2.16.4. Proksimal Gastrektomide Lenf Nodu Diseksiyonu 

 D0: D1 kapsamından daha az. 

 D1: Lenf nodu istasyonları 1, 2, 3a, 4sa, 4sb, 7. 

 D1+: D1 + istasyonlar 8a, 9, 11p. 

 D2: D1 + istasyonlar 8a, 9, 11p, 11d. 

o Özofagusa invazyonu olan tümörlerde 19, 20 ve 110* 

istasyonlarının da D2 diseksiyonunda çıkarılması gerekir. 

o *No. 110 lenf nodları (alt torasik paraözofageal lenf nodları), 

özofagusa invaze mide kanserlerinde, yeterli bir rezeksiyon marjı 

elde edebilmek için çıkarılan özofagusun alt kısmındaki lenf 

nodlarıdır. 

 

 
Şekil 21. Proksimal gastrektomi sırasında lenf nodu diseksiyonu: 

D1 diseksiyonunda mavi ile işaretlenen lenf nodu istasyonları çıkarılmalıdır. D1+ diseksiyonunda, 

mavi istasyonlara ek olarak turuncu ile işaretlenen lenf nodları da çıkarılmalıdır. D2 

diseksiyonunda ise, mavi ve turuncu istasyonlarının yanı sıra kırmızı ile işaretlenen lenf nodları da 

çıkarılmalıdır. 

 

Lenf Nodu Diseksiyonu için Endikasyonlar 

Prensip olarak D2 lenfadenektomi cN+ veya ≥ cT2 tümörler için önerilir, 

D1 veya D1+ ise cT1N0 tümörler için tercih edilir. Tümör invazyon derinliği ve 

nodal tutulum hakkında preoperatif ve intraoperatif tanılar güvenilir 

olmadığından, nodal tutulum olasılığı reddedilemeyecekse D2 lenfadenektomi 

yapılmalıdır. 
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 D1 lenfadenektomi: EMR/ESD kriterlerini karşılamayan cT1a tümörleri 

ve histolojik olarak farklılaşmış tipte olan, çapı 1.5 cm veya daha küçük 

olan cT1bN0 tümörler için endikedir. 

 D1+ lenfadenektomi: Yukarıda belirtilenlerin dışında kalan cT1N0 

tümörleri için endikedir. 

 D2 lenfadenektomi: Potansiyel olarak tedavi edilebilir cT2–T4 tümörleri 

ve cT1N+ tümörler için önerilir. Proksimal mide kanseri için total 

gastrektomi sırasında tümör büyük kurvaturu tutmuyorsa dalak 

korunmalıdır. 

D2+ lenfadenektomi: D2’ye ek genişletilmiş lenfadenektomi ile yapılan 

gastrektomi olarak sınıflandırılır ve aşağıdaki durumlar için düşünülebilir. Ancak 

bu prosedür için yeterli sağlam kanıtlar yoktur ve yalnızca güvenli bir şekilde 

yapılabileceği koşuluyla uygulanabilir: 

 No. 10 (dalak hilusu lenf nodları) diseksiyonu: Büyük kurvatura invaze 

proksimal mide kanseri için, dalak korunarak veya splenektomi ile birlikte 

yapılabilir (D2+ No. 10). 

 No. 14v (süperior mezenterik ven lenf nodu) diseksiyonu: No. 6 lenf 

nodlarına metastaz yapmış distal mide kanseri için yapılır (D2+ No. 14v). 

 No. 13 (pankreas başı posterior lenf nodu) diseksiyonu: Duodenuma 

invaze mide kanseri için pankreasın başı posteriorunda bulunan lenf nodu 

diseksiyonu (D2+ No. 13). No. 13 nodları, mide kanseri için bölgesel lenf 

nodları arasında yer almaz, ancak duodenum kanseri için TNM 

sınıflandırmasına ve Japonya Mide Kanseri Sınıflandırması 15. baskısına 
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göre, mide kanseri duodenumu invaze ettiğinde bunlar bölgesel lenf 

nodları olarak kabul edilmelidir. 

 No. 16 (abdominal aort lenf nodu) diseksiyonu: Neoadjuvan kemoterapi 

sonrası geniş lenf nodu tutulumu olan kanserler için abdominal aort lenf 

nodu diseksiyonu (D2+ No. 16). 

2.17. Gastrektomi Sonrası Rekonstrüksiyon 

Aşağıdaki rekonstrüksiyon yöntemleri genellikle kullanılır. Her birinin 

avantajları ve dezavantajları vardır. 

Total Gastrektomi 

 Roux-en-Y özofagojejunostomi. 

 Jejunal interpozisyon. 

 Double-tract rekonstruksiyon 

Distal Gastrektomi 

 Billroth I gastroduodenostomi. 

 Billroth II gastrojejunostomi. 

 Roux-en-Y gastrojejunostomi. 

 Jejunal interpozisyon. 

Pilor Koruyucu Gastrektomi 

 Gastro-gastrostomi. 

Proksimal Gastrektomi 

 Özofagogastrostomi. 

 Jejunal interpozisyon. 

 Double-tract rekonstruksiyon. 
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2.18. Kanser ve Sistemik İnflamatuar Yanıt (SIR) 

İlk olarak 1863 yılında Rudolf Virchow neoplastik dokulardaki lökositleri 

fark edip inflamasyon ile kanser arasında bir bağlantı olduğunu göstererek 

"Lenforetiküler infiltratın" kronik inflamasyon bölgelerindeki kanserin kökenini 

yansıttığını öne sürdü. Sonraki yıllarda kötü huylu dokuların inflamasyon 

mikroçevresine ilişkin çalışmalar Virchow'un hipotezini destekledi ve kanser ile 

inflamasyon arasındaki bağlantılar sayesinde kanseri önleme ve tedavi açısından 

çıkarımlar yapılmaya başlandı (100). 

Tümör gelişiminin farklı noktalarında tümörü destekleyen inflamasyon ve 

tümör karşıtı bağışıklığın bir arada var olduğunu ve çevresel - mikroçevresel 

koşulların ikisi arasındaki dengeyi belirlediğini bilmekteyiz (101). Tümör 

mikroçevresindeki inflamasyon, doğal bağışıklık hücreleri (makrofajlar, 

nötrofiller, mast hücreleri, miyeloid kökenli baskılayıcı hücreler, dendritik 

hücreler ve naturel-killer hücreler) ve adaptif hücreler (T ve B lenfositler) 

tarafından üretilen tümör destekleyici kemokinler ve sitokinlerin (yani IL-1, IL-6, 

tümör nekroz faktörü- (TNF-α) ve IL-23) sinyalizasyonu yoluyla anjiyogenezi, 

invazyonu ve metastazı teşvik edebilir (102). 
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Tablo 9. Anti-tümör immünitesinde ve tümör destekleyici inflamasyonda farklı 

immün ve inflamasyon hücre alt tiplerinin rolleri  (101) 
Hücre Tipleri Tümör Karşıtı Aktiviteler Tümör Destekleyici Aktiviteler 

Makrofajlar, dendritik 
hücreler, miyeloid kökenli 
baskılayıcı hücreler 

Antigen sunumu, Sitokin 
üretimi (IL-12 ve tip I IFN) 

İmmünosupresyon, Sitokinlerin, 
kemokinlerin, proteazların, 
büyüme faktörlerinin ve 
anjiyojenik faktörlerin üretimi 

Mast hücreleri  Sitokin üretimi 

B hücreleri Tümör spesifik antikor üretimi 
? 

Sitokin üretimi, Mast 
hücrelerinin aktivasyonu, 
İmmünosupresyon 

CD8+ T hücreleri Kanser hücrelerinin doğrudan 
lizisi, Sitotoksik sitokinlerin 
üretimi 

Sitokin üretimi 

CD4+ Th2 hücreleri  Makrofajların farklılaşması, 
Sitokinlerin üretimi, B hücresi 
aktivasyonu 

CD4+ Th1 hücreleri Tümör reddinde sitotoksik T 
lenfositlere (CTL) yardımcı 
olur, Sitokin üretimi (IFNγ) 

Sitokinlerin üretimi 

CD4+ Th17 hücreleri CTL'lerin aktivasyonu Sitokin üretimi 

CD4+ Treg hücreleri İnflamasyonun baskılanması 
(sitokinler ve diğer baskılayıcı 
mekanizmalar) 

İmmünosupresyon, Sitokin 
üretimi 

Doğal Öldürücü Hücreler 
(Naturel Killer – NK) 

Kanser hücrelerine doğrudan 
sitotoksisite, Sitotoksik 
sitokinlerin üretimi 

 

Doğal Öldürücü T Hücreleri Kanser hücrelerine doğrudan 
sitotoksisite, Sitotoksik 
sitokinlerin üretimi 

 

Nötrofiller Doğrudan sitotoksisite, CTL 
yanıtlarının düzenlenmesi 

Sitokin, proteaz ve ROS üretimi 

IL – İnterlökin, IFN – İnterferon, NK – Naturel Killer, CTL – Sitotoksik T Lenfosit, Treg – Regülatör T 
hücresi 

 
 

Bu inflamatuar/immün hücreler, tümör hücreleri ve/veya tümörle ilişkili 

lökositler ve trombositler tarafından üretilebilen inflamatuvar sitokinler ve 

kemokinlerin tümör gelişimine doğrudan katkıda bulunabileceğine dair kanıtlar 

vardır. Birçok sitokin ve kemokin, tümör ve normal doku arasındaki önemli bir 

fizyolojik fark olan hipoksi tarafından indüklenebilir.  En önemli proinflamatuar 

sitokinler arasında tümör nekroz faktörü (TNF), IL 1 ve 6 ve kemokinler bulunur 

(100). 
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Tablo 10. Sitokin ve kemokinlerin kanser büyümesini, invazyonunu ve 

metastazını kolaylaştırabilecek etkileri (100) 

Reaktif oksijen yoluyla DNA hasarı 

Reaktif oksijen yoluyla DNA onarımının inhibisyonu 

Tümör baskılayıcı genlerin fonksiyonel inaktivasyonu 

Malign hücreler için otokrin/parakrin büyüme ve sağkalım faktörleri 

Vasküler geçirgenliğin indüksiyonu ve fibrin/fibronektinin ekstravazasyonu 

Matriks metalloproteinazların indüksiyonu/aktivasyonu yoluyla doku yeniden şekillenmesi 

Tümör hücre göçünün doğrudan ve dolaylı kontrolü 

Lökosit infiltratının kontrolü 

Hücre modülasyonu: hücre adezyon molekülleri 

Konakçı bağışıklık yanıtının bozulması 

Anjiyogenez ve anjiyojenik faktör üretiminin uyarılması 

Sitotoksik ilaçlara direnç 

Androjen yanıtının kaybı 

 

 

TNF, hem doku yıkımına hem de iyileşmeye yönelik etkileri olan 

proinflamatuar sitokindir ve inflamasyonun başlıca aracısıdır. TNF; inflamasyon 

bölgesinde hastalıklı hücrelerin ölümünü indüklerken, fibroblast büyümesini 

uyarır. Kan damarlarını yok edebilir ancak aynı zamanda anjiyogenik faktörleri de 

indükleyebilir. Benzer şekilde malign hastalıkta yüksek dozlu lokal TNF, tümör 

kan damarlarını seçici olarak yok eder. Ancak kronik olarak üretildiğinde bu 

sitokin; endojen bir tümör promotörü olarak hareket ederek, tümör büyümesi ve 

yayılması için gerekli olan doku yeniden şekillenmesine ve stromal gelişime 

katkıda bulunabilir. TNF; insan over, meme, prostat, mesane ve kolorektal 

kanseri, lenfomalar ve lösemilerdeki malign ve/veya stromal hücrelerde genellikle 

IL 1 ve 6 ve makrofaj koloni uyarıcı faktör ile birlikte bulunur (100). 

IL-1 doğal bağışıklık tepkisinin düzenleyicisi olarak biyolojik rolünün 

ötesinde, stres ve kronik inflamasyonda rol oynar. Bu nedenle çeşitli patolojik 

durumlardan sorumludur. IL-1'in özellikle malignitelerde kritik bir işlevi olduğu, 
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tümör mikroçevresini etkilediği ve kanser başlangıcını ve ilerlemesini desteklediği 

bilinmektedir. Bu nedenle, miyeloid kökenli pro-tümör bağışıklık hücrelerini 

aktive ederek immünosüpresyonu düzenler. Dahası yakın tarihli bulgular, bu 

sitokinin pozitif bir geri bildirim döngüsünde tümör hücreleri tarafından doğrudan 

üretilebileceğini ve hedefli tedavinin başarısızlığına katkıda bulunduğunu 

göstermiştir. Anti-apoptotik sinyal yollarının aktivasyonu ve senesens (hücresel 

yaşlanma) yakın zamanda önerilen mekanizmalardan bazılarıdır (103).  Senesans 

tepkisi; yaygın olarak güçlü bir tümör baskılayıcı mekanizma olarak kabul 

edilmektedir ama son kanıtlar, büyük olasılıkla kronik inflmasyonu teşvik ederek 

hem dejeneratif hem de hiperplastik patolojileri de yönlendirdiği fikrini 

güçlendirmektedir (104). Ancak IL-1'in standart tedavilere dirençli tümör 

hücrelerindeki rolünün daha fazla araştırılması gerekmektedir (103). 

Tümör mikroçevresindeki majör sitokinlerden biri olan IL-6, kanserde 

düzeninin bozulduğu bilinen ve yüksek konsantrasyonlarda bulunan önemli bir 

sitokindir. Aşırı ekspresyonu neredeyse tüm tümör tiplerinde bildirilmiştir. 

Enflamasyon ve kanser arasındaki güçlü ilişki, tümör mikroçevresindeki yüksek 

IL-6 seviyeleriyle yansıtılır. Burada kanserin tüm ayırt edici özelliklerini ve 

apoptozis, sağkalım, proliferasyon, anjiyogenez, invazyon, metastaz ve en 

önemlisi metabolizma dahil olmak üzere birden fazla sinyal yolunu düzenleyerek 

tümör oluşumunu destekler. Ayrıca IL-6, karşı sinyal yollarının (antioksidan ve 

anti-apoptotik) onarımını ve indüksiyonunu kolaylaştırarak kanser hücrelerini 

tedavi kaynaklı DNA hasarı, oksidatif stres ve apoptozdan korur. Bu nedenle IL-

6'yı bloke etmek veya onunla ilişkili sinyal yollarını geleneksel antikanser 
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tedavilerle inhibe etmek, IL-6 baskın sinyallemenin görüldüğü kanserlerin 

tedavisi için potansiyel bir terapötik strateji olabilir (105). 

Lökositlerin inflamasyon bölgelerine katılımında merkezi bir rol oynayan 

kemokinler, kemotaktik sitokin ailesinin başlıca indükleyicileridir. Tümörlerin 

çoğu iki ana grup olan α (veya CXC) ve β (veya CC) kemokinlerini üretir. Tipik 

olarak CXC kemokinleri nötrofiller ve lenfositler üzerinde aktifken, CC 

kemokinleri monositler, eozinofiller , dendritik hücreler, lenfositler ve doğal 

öldürücü hücreler dahil olmak üzere birkaç lökosit alt kümesi üzerinde etki eder, 

ancak nötrofiller üzerinde etki etmez. Fare modelleri ve insan tümörlerinden elde 

edilen kanıtlar, CC kemokinlerinin melanom, over, meme ve serviks karsinomu, 

sarkomlar ve gliomalarda makrofaj ve lenfosit infiltrasyonunun başlıca 

belirleyicileri olduğunu göstermektedir. İnsan ve fare tümörleri ayrıca sıklıkla IL-

8 gibi CXC kemokinleri salgılar . Bu kemokinler güçlü nötrofil kemotaktik 

faktörlerdir, nötrofilleri güçlü şekilde yönlendirir ancak nötrofiller tümörlerde 

nadirdir. IL-8 üretimi pankreas kanseri hücrelerinin tümör oluşturma ve metastatik 

potansiyeli ile ilişkilidir ve bu kemokin hipoksi tarafından güçlü bir şekilde 

indüklenebilir (100). 

Tüm bu etkilerin sonucu olarak sistemik inflamatuar yanıtlar (SIR), 

kanserin oluşumu, ilerlemesi, kötü huylu dönüşümü, invazyon ve metastaz dahil 

olmak üzere tümör gelişiminin farklı aşamalarında belirleyici roller oynar (101). 

Kanser inflamasyon arasındaki bu ilişki sebebiyle çeşitli inflamatuar 

belirteçler kullanılarak SIR skorlama sistemleri geliştirilmiştir. PLR (Trombosit-

Lenfosit Oranı), NLR (Nötrofil-Lenfosit Oranı), mGPS (Modifiye Glasgow 
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Prognostik Skoru), Prognostik Nutrisyonel İndeks (PNI) gibi sık kullanılan 

skorlama sistemlerinin çeşitli kanser türlerinde prognozla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (106–111). 

2016 yılında Japonya’da yapılan bir çalışmada Perihilar 

Kolanjiokarsinomda postoperatif prognozu belirleyebilmek için preoperatif 4 

faktör (CRP (C-reaktif protein), PLR (Platelet-lenfosit oranı), Albumin, CEA 

(Kasinoembriyonik antijen)) kullanarak yeni bir skorlama sistemi kullanılmıştır; 

Preoperatif Prognostik Skor (PPS). 2023 yılında bir validasyon çalışmasıyla bu 

çalışma desteklenmiştir (8,9). 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Hastalar 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalında Ocak 

2010 ve Ocak 2020 tarihleri arasında mide kanseri nedeniyle total/subtotal 

gastrektomi yapılan mide adenokarsinom tanısı almış toplam 890 olgunun verileri 

retrospektif olarak değerlendirildi. Hastane bilgi sisteminden ve hasta 

dosyalarından bu olguların demografik verileri, cinsiyet (kadın ve erkek), yaş, 

preoperatif trombosit/lenfosit oranı, albumin değerleri, CRP değerleri, CEA 

değerleri, en büyük tümör boyutu (cm), tümör histolojisi (tübüler, taşlı yüzük, 

müsinöz, mikst adenokarsinom) tümör diferansiyasyonu (iyi, orta ve kötü), 

infiltrasyon derinliği (T1, T2, T3, T4), lenf nodu durumu (N0, N1, N2, N3), TNM 

evresi (I, II, III, IV), operasyon tipi (proksimal, distal, total), morbidite ve 

mortalite verileri değerlendirildi. Çalışmaya Gazi Üniversitesi Etik 

Komisyonundan onay alınarak başlandı. 

Çalışmaya 18 yaş üzerinde, mide adenokarsinom tanısı almış, T1-T4, N0-

N3 mide kanseri olan, ikinci primer kanser tanısı almamış, uzak metastazı 

olmayan (M0), patoloji sonucunda en az 16 lenf nodu eksize edilen ve elektif 

cerrahi operasyon yapılan hastalar dahil edildi. Benign nedenlerle opere edilen, 

mide adenokarsinom tanısı almamış ( gastrik lenfoma, nöroendokrin tümör, 

gastrointestinal stromal tümör (GİST)), patolojik ve klinik verileri eksik, acil 

nedenlerle opere edilen olgular ve neoadjuvan tedavi almış hastalar çalışma dışı 

bırakıldı. 890 hastadan neoadjuvan tedavi almış 126 hasta, preoperatif laboratuvar 
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değerleri eksik olan 673 hasta çalışma dışı bırakıldı. Kalan 91 hastadan laparotomi 

sırasında metastatik mide ca olduğu tespit edilen ve rezeksiyon yapılmayan 6 

hasta (5 hastaya palyatif gastrojejunostomi, 1 hastaya sadece karaciğer biyopsisi 

yapıldı) çalışma dışı bırakılmıştır. Kriterlerimize uyan 85 hasta çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

3.2. Veri toplama 

Kullanılan tüm laboratuvar verileri ortalama olarak cerrahiden 7 gün önce 

(1-30 gün) alınmıştır. Bir faktör için birden fazla sonuç olduğunda analiz için 

cerrahi tarihine en yakın sonuç alınmıştır.  

3.3. Cut-off değerleri 

Skorlama sistemindeki 4 faktör için önceki çalışmalarda belirlenen cutoff 

değerleri kullanılmıştır (8,9). 

 CEA 7 ng/mL, Albumin 3,5 g/dL, CRP 5 mg/L, PLR 150. 

3.4. PPS (Preoperatif Prognostik Skor) 

Ameliyat öncesi mevcut faktörlere dayalı prognostik skorlama sistemi 

puanlama tablosu aşağıdaki gibidir. 
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Tablo 11. PPS puanlama tablosu 

Faktörler Puan 

CEA (ng/mL)  

≤7.0 0 

>7.0 1 

Albumin (g/dL)  

≥3.5 0 

<3.5 1 

CRP (mg/L)  

≤5 0 

>5 1 

PLR  

≤150 0 

>150 1 

 

 

3.5. İstatiksel Analiz 

Verilerin tüm istatistiksel analizleri SPSS V.27 ve Jamovi 2.5.7. bilgisayar 

paket programı kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenlere ait tanımlayıcı 

istatistikler sayı ve yüzde olarak verildi. Sayısal değişkenlerin normalliği 

histogram ve Shapiro Wilk testi ile değerlendirildi. Normal dağılan sayısal 

değişkenler ortalama ve standart sapma (SS) olarak verilirken normal dağılmayan 

sayısal değişkenler ortanca ve İnterquartile Range (IQR) %25-75 olarak verildi. 

Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare ve Fisher exact testleri 

kullanıldı. Normal dağılıma sahip değişkenlerin karşılaştırılmasında Student t testi 

kullanıldı ve varyansların homojenliği Levene testi ile ölçülüp homojen olmayan 

değişkenler için Welch testi kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen sayısal 

değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Mann Whitney U testi kullanıldı. Sağkalım 

analizinde Kaplan-Meier sağkalım analizi  ve log-rank testi kullanıldı. İstatistiksel 

anlamlılık p<0.050 olarak kabul edilmiştir. 



73 

 

4. BULGULAR 

4.1. Demografik veriler ve Cerrahi Prosedür 

Bu çalışmaya yaşları 23-87 arasında değişen yaş ortalaması 64,8 ± 12,3 yıl 

olan 55 erkek (%64,7) ve 30 kadın (%35,3) toplam 85 hasta dahil edilmiştir. 

 

Tablo 12. Demografik veriler ve Cerrahi Prosedürler 

 n (%) / mean  SS 

Yaş,yıl 64.8 12.3 

Cinsiyet 
Erkek  
Kadın 

55 (64,7) 
30 (35,3) 

Tümör Lokalizasyonu 

Antrum 
Korpus  
Kardiya 
Linitis Plastika 
Fundus 

41 (48,2) 
21 (24,7) 
17 (20,0) 

5 (5,9) 
1 (1,2) 

Rezeksiyon Tipi 
Total Gastrektomi 
Distal Subtotal Gastrektomi 
Proksimal Subtotal Gastrektomi 

50 (58,9) 
29 (34,1) 

6 (7) 

 

Tümörün en sık görüldüğü bölge antrum olup, 41 hastada (%48,2) bu 

bölgede yerleşim saptandı. Bunu sırasıyla korpus 21 hasta (%24,7), kardia 17 

hasta (%20,0), linitis plastika 5 hasta (%5,9) ve fundus 1 hasta (%1,2) izledi. 

 
Grafik 3. Tümör Lokalizasyonları 
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Rezeksiyon tiplerine göre, en sık uygulanan prosedür total gastrektomi idi 

ve 50 hastaya (%58,9) bu işlem uygulandı (47 hasta açık, 3 hasta robotik). Bu 50 

hastadan 10’una ek olarak splenektomi yapıldı (1 hasta robotik, 9 hasta açık). 29 

hastaya (%31,8) distal subtotal gastrektomi  yapıldı (27 hasta açık, 2 hasta 

robotik). 6 hastaya proksimal subtotal gastrektomi uygulanmıştır. Proksimal 

cerrahi yapılan hastalardan 2’sine ek olarak splenektomi yapıldı. Tüm hastalara 

standart D2 diseksiyon yapıldı. 

 

 
Grafik 4. Cerrahi Şekli 

 

4.2. Histopatolojik Bulgular 

En sık görülen histolojik tip tübüler adenokarsinom hastaların % 63,5’inde 

(n=54) tespit edildi. Bunun dışında taşlı yüzük hücreli karsinom %20 (n=17),  

mikst adenokarsinom %14,1 (n=12) ve müsinöz adenokarsinom %2,4 (n=2) 
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(%29,6),  25’i orta derece diferansiye (%46,3) ve 13’ü kötü diferansiye (%24,1) 

olarak tespit edildi. 

 

Tablo 13. Histopatolojik Bulgular 

  
n (%) / median, 

Q1-Q3 

Histopatolojik Tip 

Tübüler Adenokarsinom 
Taşlı Yüzük Hücreli Karsinom  
Mikst Adenokarsinom 
Müsinöz Adenokarsinom 

54 (63,5) 
17 (20,0) 
12 (14,1) 

2(2,4) 

Diferansiyasyon Derecesi  
 (Tübüler Adenokarsinom) 

İyi Diferansiye 
Orta Derece Diferansiye 
Kötü Diferansiye  

16 (29,6) 
25 (46,3) 
13 (24,1) 

Tümör Çapı,cm 5.0 (3.5-6.5) 

İnvazyon Derinliği 
(T evresi) 

T1 
T2 
T3 
T4 

15 (17,7) 
4 (4,7) 

23 (27,1) 
43 (50,5) 

N Evresi 

0 
1 
2 
3 

32 (37,7) 
14 (16,5) 
11 (12,9) 
28 (32,9) 

TNM Evresi 
I 
II 
III 

16 (18,9) 
23 (27,1) 
46 (54) 

 

 

En büyük tümör çapı tüm hastaların medyan değeri 5,0 cm (Q1-Q3: 3,5-

6,5 cm) olarak ölçüldü. Tümör invazyon derinliğine göre, hastaların %50,5’i 

(n=43) T4 evresinde idi. Lenf nodu evresine göre, N3 evresi %32,9 (n=28) ile en 

sık görülen evre oldu. 
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Grafik 5. T ve N evreleri 

 

TNM evrelemesine göre, hastaların %54’ü (n=46) evre III’te, %27,1’i 

(n=23) evre II’de ve %18,9’u (n=16) evre I’de tanımlandı.  

 

 
Grafik 6. TNM Evresi 
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4.3. Laboratuvar Bulguları, PPS ve Mortalite 

Hastaların preoperatif laboratuvar sonuçlarında, medyan CEA düzeyi 2 

ng/mL (Q1-Q3: 1,2-3,8 ng/mL), CRP düzeyi 7,4 mg/L (Q1-Q3: 2,7-29 mg/L) ve 

PLR değeri 148 (Q1-Q3: 108-252) olarak tespit edildi. Ortalama albumin düzeyi 

ise 3,70 ± 0,71 g/dL idi. 

Hastaların preoperatif prognostik skorları incelendiğinde, %32,8’i (n=28) 

PPS 1, %15,3’ü (n=13) PPS 0, PPS 2 ve PPS 3 oranları eşit %22,4 (n=19) iken 

PPS 4 %7,1 (n=6) oranında görüldü. 

5 yıllık takipte 51 hastada (%60) mortalite gelişti. Yaşayan 34 hastada 5 

yıllık takipte nüks saptanmadı. 

 

Tablo 14. Laboratuvar Bulguları, PPS ve Mortalite 

 
 n (%) / median, Q1-

Q3/ mean  SS 

Laboratuar Parametreleri 

CEA 
CRP 

Albumin 
PLR 

2 (1.2-3.8) 
7.4 (2.7-29) 

3.70  0.71 
148 (108-252) 

Preoperatif Prognostik Skor 

0 
1 
2 
3 
4 

13 (15,3) 
28 (32,8) 
19 (22,4) 
19 (22,4) 

6 (7,1) 

5 Yıllık Mortalite 
Var 
Yok 

51 (60,0) 
34 (40,0) 

 

 

4.4. PPS 0-1 ve 2-4 Gruplarının Karşılaştırılması 

PPS 0-1 (n=41) ve PPS 2-4 (n=44) hasta grupları çeşitli demografik ve 

klinik özellikler açısından karşılaştırılmıştır. 
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Tablo 15. PPS 0-1 ve 2-4 Gruplarının Karşılaştırılması 

 PPS 0-1 
(n=41) 

PPS 2-4 
(n=44) 

p değeri 

Yaş,yıl,  meanSS 63.4 13.6 66.0 10.9 0.3301 

Cinsiyet, n(%) 
 Kadın  
 Erkek 

 
19 (63,3) 
22 (40) 

 
11 (36,7) 
33 (60) 

 

0.0402* 

Tübüler Adenokarsinom 

Diğer histopatolojik tipler 
25 (46,3) 

16 (51,6) 
29 (53,7) 

15(48,4) 
0.637

2 

Tümör çapı, cm, median (Q1-Q3) 4.0 (3.0-5.5) 5.5 (5.0-8.0) <0.0013* 

İnvazyon Derinliği, n(%) 
 T1 
 T2 
 T3 
 T4 

 
13 (86,7) 

2 (50) 
9 (39,1) 

17 (39,5) 

 
2 (13,3) 
2 (50) 

14 (60,9) 
26 (60,5) 

0.0072* 

N Evresi, n(%) 
 N0 
 N1 
 N2 
 N3 

 
20 (62,5) 

7 (50) 
7 (63,6) 
7 (25) 

 
12 (37,5) 

7 (50) 
4 (36,4) 
21 (75) 

0.0212* 

TNM I-II 

TNM III 
24 (61,5) 

17 (37) 
15 (38,5) 

29 (63) 
0.024

2
* 

1:Student t testi, 2:ki-kare testi, 3:Mann Whitney u testi 

*p<0.05 

 

Cinsiyet Dağılımı 

Cinsiyet dağılımı açısından, PPS 0-1 grubunda kadınların oranı %63.3 

(n=19), erkeklerin oranı ise %40.0 (n=22) olarak belirlenmiştir. PPS 2-4 grubunda 

ise kadınların oranı %36.7 (n=11) ve erkeklerin oranı %60.0 (n=33) olarak 

bulunmuştur. Cinsiyet dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmaktadır (p = 0.0402). 

Histolojik tip 

Mikroskopi tipi açısından, tübüler adenokarsinom en sık görülen tip olarak 

her iki grupta da bulunmuştur: PPS 0-1 grubunda %47.3 (n=25) ve PPS 2-4 

grubunda %53.7 (n=29). Diğer histopatolojik tiplerde PPS 0-1 grubunda % 51.6 
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(n=16) ve PPS 2-4 grubunda %48.4 (n=15) olarak bulunmuştur ve her iki gruptaki 

fark istatiksel olarak anlamlı değildir (p=0.637). 

Tümör Çapı 

Tümör çapı incelendiğinde, PPS 0-1 grubunda median (Q1-Q3) tümör çapı 

4.0 cm (3.0-5.5) olarak, PPS 2-4 grubunda ise 5.5 cm (5.0-8.0) olarak tespit 

edilmiştir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p < 0.0013). 

İnvazyon Derinliği 

İnvazyon derinliği bakımından, T1 evresi PPS 0-1 grubunda %86.7 (n=13) 

ve PPS 2-4 grubunda %13.3 (n=2) olarak, T4 evresi ise PPS 0-1 grubunda %39.5 

(n=17) ve PPS 2-4 grubunda %60.5 (n=26) olarak tespit edilmiştir. İnvazyon 

derinlikleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0.0072). 

N Evresi 

N evresi dağılımında, N0 evresi PPS 0-1 grubunda %62.5 (n=20) ve PPS 

2-4 grubunda %37.5 (n=12) olarak tespit edilmiştir. N3 evresi ise PPS 0-1 

grubunda %25.0 (n=7) ve PPS 2-4 grubunda %75.0 (n=21) olarak tespit 

edilmiştir. Bu dağılım istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0.0212). 

TNM Evresi 

TNM evresine göre, I-II. evre PPS 0-1 grubunda %61.5(n=24) ve PPS 2-4 

grubunda %38.5 (n=15) olarak tespit edilmiştir. III. evre ise PPS 0-1 grubunda 

%37 (n=17) ve PPS 2-4 grubunda %63 (n=29) olarak tespit edilmiştir. 2 grup 

arasındaki fark istatiksel olarak anlamlıdır. 

Sonuç olarak cinsiyet, tümör çapı, T evresi, N evresi, TNM evresi her iki 

PPS grubunda istatiksel olarak anlamlı farklıdır. 
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4.5. 5 Yıllık Genel Sağkalım (OS) 

Bu çalışmada 5 yıllık sağkalım ve mortalite grupları arasındaki yaş, 

cinsiyet ve tümör çapı gibi değişkenler incelenmiş ve sonuçlar aşağıda 

sunulmuştur: 

Tablo 16. Klinikopatolojik Faktörlerin Mortaliteye Etkileri 

 Sağkalım 

(n=34) 

Mortalite 

(n=51) 

5 yıllık 

OS (%) 

p değeri 

Yaş, yıl, mean  SS 63.4  13.9 65.6  11.1 - 0.419
1
 

Tümör çapı,cm 4.2 (2.6-6.1) 5.5 (4.2-7.5) - 0.012*
3
 

Cinsiyet, n(%) 

 Erkek 

 Kadın 

 

19 (55,9) 

15 (44,1) 

 

36 (70,6) 

15 (29,4) 

 

%34,5 

%50 

0.165
2
 

Tübüler Adenokarsinom 

Diğer histopatolojik tipler 

26 (76,5) 

8 (23,5) 

28 (54,9) 

23 (45,1) 

%48,1 

%25,8 
0.043*

2 

T 1-2 

T 3-4 

15 (44,1) 

19 (55,9) 

4 (7,8) 

47 (92,2) 

%78,9 

%28,7 
<0.001*

2 

TNM I-II 

TNM III 

28 (82,4) 

6 (17,6) 

11 (21,6) 

40 (78,4) 

%71,7 

%13 
<0.001*

2 

1:student t testi,2:ki-kare testi,3: Mann Whitney U testi 

*p<0.005 

 

Tüm hastalarda 5 yıllık OS %40, medyan sağ kalımsüresi 28,5 ay, PPS 3/4 

olan hastalarda 5 yıllık OS %12 medyan sağkalım süresi 7,9 aydır. 

Sağkalım grubundaki hastaların yaş ortalaması 63,4 ± 13,9 yıl iken, 

mortalite grubundaki hastaların yaş ortalaması 65,6 ± 11,1 yıl olarak bulunmuştur. 

Gruplar arasında yaş açısından anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p = 0,4191). Bu 

durum, yaşın sağkalım ve mortalite üzerinde belirgin bir etkisi olmadığını 

düşündürmektedir. 

Sağkalım grubunda hastaların %55,9’u erkek ve %44,1’i kadın iken, 

mortalite grubunda %70,6’sı erkek ve %29,4’ü kadın olarak belirlenmiştir. 

Cinsiyet dağılımında gruplar arasında anlamlı bir farklılık olmadığı 
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gözlemlenmiştir (p = 0,1652). Bu bulgu, cinsiyetin sağkalım ve mortalite 

üzerindeki etkisinin sınırlı olabileceğini göstermektedir. 

Sağkalım grubundaki hastaların tümör çapı medyan değeri 4,2 cm (2,6-

6,1) olarak hesaplanırken, mortalite grubunda bu değer 5,5 cm (4,2-7,5) olarak 

bulunmuştur. Mortalite grubundaki hastalarda tümör çapının daha büyük olduğu 

tespit edilmiş ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p = 0,0123). Bu 

bulgu, tümör çapının artışı ile mortalite arasında bir ilişki olabileceğini 

göstermektedir. 

Histopatolojik tiplerin karşılaştırılmasında tübüler adenokarsinom olan 

hastaların 5 yıllık OS %48,1 iken, diğer histopatolojik tiplerde %25,8 

bulunmuştur. 5 yıllık OS için her iki grup arasındaki fark istatiksel anlamlıdır 

(p=0.043). 

İnvazyon derinliği (T evresi) açısından T1-2 olan grupta 5 yıllık OS %78.9 

iken T3-4 olan grupta %28.7 bulunmuştur. 5 yıllık OS için her iki grup arasındaki 

fark istatiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). 

TNM evrelemesi açısından değerlendirdiğimizde TNM I-II olan grupta 5 

OS %71.7 iken TNM III olan grupta %13 bulunmuştur. Her iki grup arasındaki 

fark istatiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). 

Bu veriler, yaş ve cinsiyet açısından sağkalım ve mortalite arasında 

anlamlı bir fark olmadığını, ancak tümör çapının, histopatolojik tiplerin, T 

evresinin, TNM evresinin mortalite ile ilişkili olduğunu ve bu faktörlerin tek 

teğişkenli analizlerde 5 yıllık OS için prognostik faktörler olduğunu ortaya 

koymaktadır. 
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5 yıllık sağkalım (n=34) ve mortalite (n=51) gruplarındaki hastaların 

laboratuar parametreleri ve PPS değerleri karşılaştırılmıştır. 

 

Tablo 17. Laboratuvar Parametreleri ve PPS’nin Mortaliteye Etkileri 

 Sağkalım 

(n=34) 

Mortalite 

(n=51) 

5 yıllık 

OS(%) 

p değeri 

CEA, ng/mL 

≤ 7.0  

> 7.0  

 

33 (97,1) 

1 (2,9) 

 

37 (72,5) 

14 (27,5) 

 

%47,14 

%6.67 

 

0.004* 

CRP, mg/L 

≤ 5 

> 5 

 

16 (47,1) 

18 (52,9) 

 

9 (17,6) 

42 (82,4) 

 

%64 

%30 

 

0.004* 

Albumin, g/dL 

≥ 3.5 

< 3.5 

 

26 (76,5) 

8 (23,5) 

 

27 (52,9) 

24 (47,1) 

 

%49,06 

%25 

 

0.028* 

PLR,birim 

≤ 150 

> 150 

 

23 (67,6) 

11 (32,4) 

 

21 (41,2) 

30 (58,8) 

 

%52,27 

%26,83 

 

0.017* 

PPS 

 0-1 

 2-4 

 

21 (61,8) 

13 (38,2) 

 

20 (39,2) 

31 (60,8) 

 

%51,22 

%29.55 

 

0.042* 

Veriler n(%) olarak verilmiş ve ki-kare testi kullanılmıştır. 

*p<0.05 

 

CEA değerleri iki grupta karşılaştırılmıştır. Sağkalım grubunda CEA 

düzeyleri ≤7.0 ng/mL olan 33 kişi (%97.1) ve >7.0 ng/mL olan 1 kişi (%2.9) 

olarak tespit edilmiştir. Mortalitede ise CEA düzeyleri ≤7.0 ng/mL olan 37 kişi 

(%72.5) ve >7.0 ng/mL olan 14 kişi (%27.5) olarak bulunmuştur. 5 yıllık OS, 

CEA düzeyleri ≤7.0 ng/mL olan grupta %47.14 iken CEA düzeyleri >7.0 ng/mL 

olan grupta %6.67 olarak bulunmuştur. İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p = 0.004). 

CRP düzeyleri, sağkalım ve mortalite gruplarında incelenmiştir. Sağkalım 

grubunda CRP düzeyleri ≤ 5 mg/L olan 16 kişi (%47.1) ve >5 mg/L olan 18 kişi 

(%52.9) olarak belirlenmiştir. Mortalitede ise CRP düzeyleri ≤5 mg/L olan 9 kişi 

(%17.6) ve >5 mg/L olan 42 kişi (%82.4) olarak tespit edilmiştir. 5 yıllık OS, 
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CRP düzeyleri ≤ 5 mg/L olan grupta %64 iken CRP ve >5 mg/L olan grupta %30 

bulunmuştur.  İki grup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0.004). 

Albumin düzeyleri açısından sağkalım ve mortalite grupları 

karşılaştırıldığında, sağkalım grubunda albumin düzeyleri ≥3.5 g/dL olan 26 kişi 

(%76.5) ve <3.5 g/dL olan 8 kişi (%23.5) olarak tespit edilmiştir. Mortalitede ise 

albumin düzeyleri ≥3.5 g/dL olan 27 kişi (%52.9) ve <3.5 g/dL olan 24 kişi 

(%47.1) olarak bulunmuştur. 5 yıllık OS Albumin düzeyleri ≥3.5 g/dL grupta 

%49.6 iken albumin <3.5 g/dL olan grupta %25 bulunmuştur. İki grup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0.028). 

PLR değerleri sağkalım ve mortalite gruplarında değerlendirilmiştir. 

Sağkalım grubunda PLR ≤150 olan 23 kişi (%67.6) ve >150 olan 11 kişi (%32.4) 

olarak tespit edilmiştir. Mortalitede ise PLR ≤150 olan 21 kişi (%41.2) ve >150 

olan 30 kişi (%58.8) olarak bulunmuştur. 5 yıllık OS, PLR ≤150 olan grupta 

%52.27 iken PLR >150 olan grupta %26,83 bulunmuştur.  İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0.017). 

Bu bulgularla PPS’nin 4 faktörü olan CEA, CRP, albumin, PLR’nin tek 

değişkenli analizlerde 5 yıllık OS için anlamlı prognostik faktörler olduğu 

gösterildi. 

PPS 0-1 ve 2-4 olan hastalar sağkalım ve mortalite grupları arasında 

karşılaştırılmıştır. Sağkalım grubunda PPS 0-1 olan 21 kişi (%61.8) ve PPS 2-4 

olan 13 kişi (%38.2) olarak tespit edilmiştir. Mortalitede ise PPS 0-1 olan 20 kişi 

(%39.2) ve PPS 2-4 olan 31 kişi (%60.8) olarak bulunmuştur. 5 yıllık OS PPS 0-1 

olan grupta %51.22 iken PPS 2-4 olan grupta %29.55 bulunmuştur. İki grup 
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arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0.042). 

 
Grafik 7. PPS 0-1 ve 2-4 Gruplarının 5 Yıllık Genel Sağkalım Eğrileri 

 

PPS 0-1 ve 2-4 olan grupların 5 yıllık sağkalım eğrileri yukarıdaki grafikte 

verilmiştir. (Log rank p =0.007) 

10. Ayda PPS 0-1 grubundan 4 hasta(%10), PPS 2-4 grubundan 20 hasta 

(%45) ex olmuştur. 30. Ayda PPS 0-1 olan hastaların %34’ü ve PPS 2-4 olan 

hastaların %66’sı ex olmuştur. PPS 0-1 olan 41 hastadan 10. ayda sağkalım oranı 

%90 (37 hasta hayatta) iken,  60. ay sonunda sağkalım oranı %51’dir (21 hasta 

hayatta). PPS 2-4 olan 44 hastadan 10. ayda sağkalım oranıı %54 (24 hasta 

hayatta) iken 60. ay sonunda sağkalım oranı %30’a (13 hasta hayatta) 
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düşmektedir. 

Sonuç olarak Kaplan-Meier sağkalım eğrisi ve log-rank testi sonuçlarına 

göre, PPS 0-1 grubundaki hastaların sağkalım oranları, PPS 2-4 grubundaki 

hastalara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksektir. 

PPS gruplarını ayrı ayrı karşılaştırdığımızda PPS gruplarının 5 yıllık OS 

oranları ve sağkalım eğrileri aşağıda gösterilmiştir (Tablo 18 ve Grafik 8). 

 

Tablo 18. PPS gruplarının karşılaştırılması 

 

 

Sağkalım 

(n=34) 

Mortalite 

(n=51) 

5 Yıllık OS 

Oranı(%) 

PPS 0 12 1 %92.31 

PPS 1 9 19 %32.14 

PPS 2 10 9 %52.63 

PPS 3/4 3 22 %12.00 

 

 
Grafik 8. PPS Gruplarının Genel Sağkalım Eğrileri 
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PPS gruplarını arasında ikili karşılaştırma yaptığımızda PPS 1 ve PPS 2 

grupları arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı değil ancak diğer bütün gruplar 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark ortaya çıkmıştır (Tablo 19) . 

 

Tablo 19. PPS guruplarının ikili karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

  
Mide kanseri tüm dünyada en sık görülen 5. kanser türüdür ve kansere 

bağlı ölümlerde 5. Sırada yer alır (1). Mide kanseri görülme sıklığı azalsa da 5 

yıllık sağkalımı kötü olan agresif bir hastalıktır (112). Yeni hedefli tedavi 

yaklaşımları ve immünoterapideki son gelişmeler sağkalımı önemli ölçüde 

iyileştirmiştir. Mide kanserinin prognozunu belirlemeye yardımcı olabilecek yeni 

biyobelirteçler araştırmacıların ilgisini çekmiştir (113).  Prognoz tedavi öncesi 

biyobelirteçler kullanılarak tahmin edilebilirse, agresif kemoterapi ve radyoterapi 

dahil olmak üzere multimodal tedaviye ihtiyaç duyan bir hasta grubunun 

tanımlanmasını sağlayacak ve bu da kişiselleştirilmiş tedavi ve iyileştirilmiş 

prognoza olanak sağlayacaktır. (114). Bu nedenle kanserlerin prognozunu 

belirleyebilmek için çeşitli inflamatuar belirteçler kullanılarak skorlama sistemleri 

geliştirilmiştir. PLR (Trombosit-Lenfosit Oranı), NLR (Nötrofil-Lenfosit Oranı), 

mGPS (Modifiye Glasgow Prognostik Skoru), Prognostik Nutrisyonel İndeks 

(PNI) gibi sık kullanılan skorlama sistemleridir (9). 

2016 yılında Saito ve ark. Japonya’da yapılan bir çalışmada Perihilar 

Kolanjioselüler karsinom cerrahisi öncesi prognozun belirlenebilmesi amacıyla 

yeni bir skorlama sistemi olan PPS’yi geliştirdiler. 2023 Aoki ve ark. aynı 

merkezde  yapılan bir validasyon çalışması ile bu çalışmayı desteklediler (8,9).  

PPS’nin 4 faktörü olan CRP, CEA, Albumin, PLR mide kanserinde prognozun 

belirlenebilmesi için tek tek veya kombine şekilde çeşitli çalışmalarda 

kullanılmıştır. 
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Serum albumini, inflamatuar duruma karşı akut faz yanıtının bir göstergesi 

olup genellikle beslenme durumunu, hastalığın şiddetini, hastalığın ilerlemesini ve 

prognozu değerlendirmek için kullanılır. Yetersiz beslenme ve inflamasyon 

albumin sentezini baskılar. Düşük serum albumin konsantrasyonu, hepatositler 

tarafından albumin üretimini düzenleyen IL-6 gibi sitokinlerin üretiminden 

kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca TNF-α mikrovasküler geçirgenliği arttırarak 

albuminin transkapiller geçişini artırabilir. Karaciğerde mikrometastatik tümör 

hücrelerinin varlığı, Kupffer hücrelerinin çeşitli sitokinler (IL-1, IL-6 ve TNF-α) 

üretmesini sağlayabilir. Tümörler tarafından üretilen bu proinflamatuar sitokinler, 

akut fazda albumin sentezini inhibe etmek için reaktif proteinlerin üretimini teşvik 

edebilir. Bu nedenle, erken evre kanserlerde hipoalbuminemi nadir görülür ancak 

hastalık ilerledikçe albumin düzeyleri önemli ölçüde düşer (115,116). Sistemik 

inflamatuar yanıtın bir sonucu olarak meydana gelen hipoalbumineminin gastrik 

kanserli hastalarda kötü prognoz ile ilişkili bir prognostik faktör olduğu çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (116–118). 

Lien ve ark. gastrik kardia adenokarsinomlu hastalarda 5 yıllık OS’nin 

normal serum albumin seviyesine sahip hastalarda hipoalbuminemisi olan 

hastalara göre anlamlı olarak daha iyi olduğunu gösterdiler (%38,4 e karşı %19,1 

p:0,0003) (117). 

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 5 yıllık OS albumin ≥ 3.5 g/dL olan 

hastalarda %49, albumin < 3.5 g/dL olan hastalarda %25 bulunmuştur ve her iki 

grup arasındaki fark istatiksel olarak anlamlıdır (p:0,028). Albumin mide 
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kanserinde OS’yi etkileyen prognostik faktördür. 

Karsinom ve inflamasyon ilişkinin bir sonucu olarak meydana gelen 

İnterlökin (IL)-10 ve transforme edici büyüme faktörü beta (TGF-ß) en önemli 

inhibe edici sitokinlerdir ve bu sitokinler dolaşımdaki lenfosit fonksiyonunu 

baskılayarak lenfosit sayısını azaltabilir (119). Megakaryosit proliferasyonu IL-1, 

IL-3, IL-6 gibi birçok proinflamatuar sitokin tarafından teşvik edilir (120). Son 

çalışmalar, NLR (nötrofil/lenfosit oranı), PLR (trombosit/lenfosit oranı) ve AGR 

(albumin/globulin oranı) gibi parametrelerin birçok kanserde bağımsız prognostik 

faktörler olduğunu göstermiştir. Mide kanserinde preoperatif PLR’nin düşük 

olduğu vakalarda PLR’nin yüksek olduğu vakalara göre genel sağkalım süresinin 

daha uzun olduğu ve PLR’nin OS ve DFS için bağımsız bir prognostik faktör 

olduğu gösterilmiştir (121,122). 

Gou ve ark. mide kanseri tedavisi öncesi PLR’nin düşük olduğu vakalarda 

PLR’nin yüksek olduğu vakalara göre OS’nin daha uzun olduğunu (13,46 ay - 

10,71 ay, HR = 0,57, %95 CI  p = 0,004)  ve  PLR’nin tek değişkenli ve çok 

değişkenli analizlerinde OS için bağımsız prognostik faktör olduğunu gösterdiler 

(121). 

Biz de çalışmamızda 5 yıllık OS’yi PLR ≤ 150 olan hastalarda %52, PLR 

> 150 olan hastalarda %26 bulduk ve her iki grup arasındaki fark istatiksel olarak 

anlamlıdır (p:0.017). PLR mide kanserinde OS’yi etkileyen prognostik faktördür. 

C-reaktif protein (CRP), akut faz proteinleri ailesine aittir ve CRP üretimi 

IL-8, IL-6 ve TNF-α gibi sitokinler tarafından regüle edilir (8,115). CRP 
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inflamasyon için yaygın olarak kullanılan bir biyomarkerdır. Serum CRP 

seviyeleri birçok malignitede yükselir ve prognostik gösterge olarak kullanılabilir. 

Mide kanserinde preoperatif CRP seviyesi ve prognoz üzerine yapılan 

çalışmalarda yüksek CRP seviyelerinin ileri evre ve kötü prognoz ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (123,124). 

Chang ve ark. mide kanserinde ameliyat öncesi CRP yüksekliğinin ileri 

evre hastalık ve kötü sağkalım ile ilişkili olduğunu ve 5 yıllık OS’nin CRP normal 

olanlarda CRP yüksek olanlara göre anlamlı olarak daha iyi olduğunu bildirdiler 

(5 yıllık OS %54,1’e karşı %27,1 p:0,001) (123). 

Biz de çalışmamızda benzer şekilde 5 yıllık OS’yi CRP ≤ 5 mg/L olan 

hastalarda %64, CRP > 5 mg/L olan hastalarda %30 bulduk ve her iki grup 

arasındaki fark istatiksel anlamlıdır (p:0.004). CRP mide kanserinde OS’yi 

etkileyen prognostik faktördür. 

Tümör markerlarının kullanımı mide kanserinde tanı, takip ve prognoz 

açısından büyük öneme sahiptir. Mide kanseri olan hastalarda preoperatif CEA; 

evrenin belirlenmesinde, peritoneal metastaz riski ve prognozun 

değerlendirilmesinde yardımcı olabilir. Yüksek CEA seviyelerinin mide 

kanserinde kötü prognoz ile ilişkilendirildiği ve mortalite riskini arttırdığı 

gösterilmiştir (125–127). 

Deng ve ark. mide kanserinde tedavi öncesi serum CEA düzeylerinin 

prognoz açısında değerlendirilmesini içeren meta-analizinde genel sağkalım 

oranının, CEA yüksek olan hastalarda CEA düşük olan hastalara göre anlamlı 
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derecede daha kötü olduğunu gösterdiler (OS: HR 1.716, %95 CI 1.594 - 1.848, 

P< 0.001) (126). 

Biz de 5 yıllık OS’yi CEA ≤ 7 olan hastalarda %47.1, CEA > 7 olan 

hastalarda %6.6 bulduk ve mide kanserinde yüksek CEA’nın kötü sağkalım ile 

ilişkili olduğunu ve OS’yi etkileyen prognostik faktör olduğunu gösterdik 

(p:0.004). 

Saito ve ark. PPS’nin kolanjioselüler karsinomda preoperatif prognozun 

belirlenebilmesi yaptıkları çalışmada PPS 0, 1, 2 ve 3/4 olan hastaların 5 yıllık OS 

oranları sırasıyla %84.3, %51.3, %46.4, %0 olarak bulunmuştur (8). Biz 

çalışmamızda mide kanserli hastalarda PPS 0, 1, 2, 3/4 olan hastaların 5 yıllık OS 

oranları sırasıyla %92,3, %32,1, %52,6, %12 olarak bulduk. Farklı hasta grupları 

olduğunda dolayı (Kolanjioselüler karsinom ve mide karsinomu) 5 yıllık OS 

oranlarını karşılaştırmadık ancak PPS 1 grubumuzda 5 yıllık OS’nin 

beklentimizden ve PPS 2 grubundan daha düşük olması dikkatimizi çekti. PPS 1 

grubundaki 28 hastadan 19’u CRP > 5 olması üzerine 1 puan almıştır ve bu 19 

hastanın 16’sı T3-T4 olan ileri evre hastalardır. Bu farkın sebebini tam olarak 

açıklayamamakla birlikte çalışmadaki hasta sayısının az olmasından 

kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. 

Saito ve ark. çalışmasında 5 yıllık OS’de PPS 0 - PPS 1 arasında ve PPS 1 

- PPS 2 arasında anlamlı fark bulunmazken (p=0.072 ve p=0.46); PPS  2 - PPS 3/4 

arasında anlamlı fark bulunmuştur (p<0.001) (8). 

Bizim çalışmamızda 5 yıllık OS‘de önceki çalışmaya benzer şekilde PPS 1 
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- PPS 2 arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0.36) ve PPS 2 - PPS 3/4 arasında 

anlamlı fark bulunmuştur (p=0.006). Ancak bu çalışmadan farklı olarak PPS 0 - 

PPS 1 arasında anlamlı fark bulunmuştur (p<0.01).  Mevcut haliyle 

değerlendirdiğimizde bu sonuç mevcut skorun kullanılabilirliği açısından önceki 

çalışmadan daha anlamlıdır. Ancak bu farkın nedeni PPS 1 grubunda 5 yıllık 

OS’nin beklentimizden düşük olması olabilir. Bu nedenle mevcut bulgularımızla 

PPS gruplarını ayrı ayrı değerlendirmek yerine PPS 0-1 ve PPS 2-4 gruplarını 

karşılaştırmanın daha anlamlı olacağını düşünmekteyiz. 

Aoki ve ark. PPS 0-1 olan hastalar ve PPS 2-4 olan hastaların 5 yıllık OS 

oranlarını karşılaştırmışlar ve PPS 0-1 olan hasta grubunda 5 yıllık OS %58,4, 

PPS 2-4 grubunda %27 olarak bulunmuş ve istatiksel olarak anlamlı olduğu 

görülmüş(p=0,0026) (9). 

Biz de çalışmamızda PPS 0-1 olan hastalarda 5 yıllık OS %51.22, PPS 2-4 

olanlarda %29.55 olarak bulduk ve benzer şekilde her iki grup arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark tespit ettik (p:0,042). 

Çalışmamızda mide kanserinde yüksek PPS’nin ileri T evresi, ileri N 

evresi, ileri TNM evreleriyle ve kötü sağkalım sonuçlarıyla ilişkili olduğunu 

gösterdik. Mide kanserinde prognozun belirlenebilmesi için kullanılabilecek bu 

skorlama sistemi basit ve ucuzdur. Çalışmamızın tek merkezde, aynı etnik kökene 

sahip, az sayıda hasta ile yapılan retrospektif bir çalışma olması bu çalışmayı 

kısıtlamaktadır. 
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6. SONUÇ 

Mide kanseri tanı ve tedavi algoritmalarındaki gelişmelere rağmen ileri 

evrede tanı alan ve kötü prognoza sahip önemli bir sağlık problemidir. 

Çalışmamızda mide kanserli hastalarda albümin, CRP, PLR, CEA’nın 5 yıllık 

genel sağkalımı etkileyen önemli prognostik faktörler olduğunu gösterdik. Bu 

prognostik faktörlerden oluşan PPS’nin mide kanserinde preoperatif dönemde 

genel sağkalımı tahmin edebilmek için kullanılabileceğini ve yüksek riskli hasta 

popülasyonunu belirleyebileceğini düşünmekteyiz. Hastaların preoperatif 

dönemde prognozunun belirlenebilmesi, hastaların prognozlarını iyileştirmeye 

yönelik tedavi stratejileri geliştirilmesine olanak sağlayacaktır. Kolanjioselüler 

karsinom üzerine yapılan önceki çalışma ve mide karsinomu üzerine yapılan 

mevcut çalışmamızın sonuçları bu yeni skorlama sisteminin preoperatif 

prognozun belirlenebilmesi için kullabilirliğini desteklemektedir. Gelecekte 

yapılacak prospektif randomize çalışmalar bu konuda daha güvenilir sonuçlar 

ortaya çıkmasını sağlayacaktır. 
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7. ÖZET 

Mide Kanserli Hastaların Prognozunu Belirlemede Kullanılabilecek 

Preoperatif Prognostik Skorlama Sistemi 

 

Amaç: Mide kanseri genellikle ileri evrede teşhis edilir ve kötü bir 

prognoza sahiptir. Mide kanserinde tedavi öncesi prognozu belirleyebilmek, 

prognozun iyileştirilebilmesi açısından büyük önem taşımaktadır. Bu çalışmada 

daha önce kolanjiokarsinomlu  hastalarda ameliyat önce prognozun 

belirlenebilmesi amacıyla kullanılan ve yeni bir skorlama sistemi olan Preoperatif 

Prognostik Skor’un (PPS), mide kanserli hastalarda prognostik gösterge olarak 

kullanılabilirliğini ve genel sağkalım üzerine etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve yöntem: Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi 

Anabilim Dalında Ocak 2010 ve Ocak 2020 tarihleri arasında 18 yaş üzerinde, 

mide adenokarsinom tanısı almış, T1-T4, N0-N3 mide kanseri olan, ikinci primer 

kanser tanısı almamış, uzak metastazı olmayan (M0), patoloji sonucunda en az 16 

lenf nodu eksize edilen ve elektif cerrahi operasyon yapılan hastalar 85 hasta dahil 

edildi. Çalışmada cutoff değerleri albumin 3.5 g/dL, PLR 150, CEA 7 ng/dL, CRP 

5 mg/L olarak alındı. Bu faktörlerin her biri 1 puan olacak şekilde bu 4 faktörden 

oluşan preoperatif prognostik skor (PPS) 0-4 puan arası skorlandı. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 85 hastadan elde edilen verilerle 5 yıllık 

OS oranları hesaplanmıştır. CEA düzeyleri ≤ 7.0 ng/mL olan grupta %47.14 iken 

CEA düzeyleri >7.0 ng/mL olan grupta %6.67 olarak bulunmuştur (p = 0.004). 

CRP düzeyleri ≤5 mg/L olan grupta %64 iken CRP ve >5 mg/L olan grupta %30 
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bulunmuştur (p = 0.004). Albumin düzeyleri ≥3.5 g/dL grupta %49.6 iken 

albumin <3.5 g/dL olan grupta %25 bulunmuştur (p = 0.028). PLR ≤150 olan 

grupta 52.27 iken PLR >150 olan grupta %26,83 bulunmuştur (p = 0.017). Bu 4 

faktörün mide kanserinde 5 yıllık OS için prognostik faktörler oldukları 

gösterilmiştir. Çalışmamızda mide kanserli hastalarda PPS 0, 1, 2, 3/4 olan 

hastaların 5 yıllık OS oranları sırasıyla %92,3, %32,1, %52,6, %12 olarak 

bulunmuştur.  PPS 0-1 olan hastalarda 5 yıllık OS %51.22, PPS 2-4 olanlarda 

%29.55 olarak bulunmuştur ve her iki grup arasındaki fark istatiksel olarak 

anlamlıdır (p:0,042).   

Sonuç: Mide kanserli hastalarda albümin, CRP, PLR, CEA ve bu 

faktörlerden oluşan PPS’nin genel sağkalım için prognostik faktörler olduğunu 

gösterdik. PPS’nin mide kanserli hastalarda 5 yıllık genel sağkalımı belirlemek 

için kullanıldığı ilk çalışmadır. Bu skorlama sisteminin kullanılabilirliğini 

desteklemek için daha geniş hasta popülasyonlu prospektif çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Anahtar Kelimeler: Mide Kanseri, Sistemik İnflamatuar Yanıt, 

Preoperatif Prognostik Skor 
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8. ABSTRACT 

A Preoperative Prognostic Scoring System for Predicting the Prognosis of 

Patients with Gastric Cancer 

 

Objective: Gastric cancer is usually diagnosed at an advanced stage and 

has a poor prognosis. Determining the prognosis before treatment is crucial for 

improving outcomes. In this study, we aimed to evaluate the usability of the 

Preoperative Prognostic Score (PPS), a new scoring system previously used to 

predict prognosis in patients with cholangiocarcinoma, as a prognostic indicator in 

patients with gastric cancer and its effect on overall survival. 

Materials and Methods: This study included 85 patients over the age of 

18 who were diagnosed with gastric adenocarcinoma (T1-T4, N0-N3) and 

underwent elective surgical operation at the Department of General Surgery, Gazi 

University Faculty of Medicine, between January 2010 and January 2020. Patients 

with a second primary cancer diagnosis or distant metastasis (M0) were excluded. 

Pathology results confirmed that at least 16 lymph nodes were excised. The cutoff 

values for the study were set as albumin 3.5 g/dL, PLR 150, CEA 7 ng/mL, and 

CRP 5 mg/L. The preoperative prognostic score (PPS), composed of these four 

factors, was scored between 0 and 4, with each factor contributing 1 point. 

Results: The five-year overall survival (OS) rates were calculated based 

on the data obtained from 85 patients. The OS rate was 47.14% in patients with 

CEA levels ≤7.0 ng/mL, compared to 6.67% in those with CEA levels >7.0 

ng/mL (p = 0.004). The OS rate was 64% in patients with CRP levels ≤5 mg/L 
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and 30% in those with CRP levels >5 mg/L (p = 0.004). Similarly, the OS rate 

was 49.6% in patients with albumin levels ≥3.5 g/dL and 25% in those with 

albumin levels <3.5 g/dL (p = 0.028). In the PLR ≤150 group, the OS rate was 

52.27%, while in the PLR >150 group, it was 26.83% (p = 0.017). These four 

factors were found to be prognostic indicators for five-year OS in gastric cancer. 

The five-year OS rates for patients with PPS scores of 0, 1, 2, and 3/4 were 

92.3%, 32.1%, 52.6%, and 12%, respectively. Patients with PPS scores of 0-1 had 

a five-year OS rate of 51.22%, while those with PPS scores of 2-4 had a rate of 

29.55%, showing a statistically significant difference between the two groups (p = 

0.042). 

Conclusion: We demonstrated that albumin, CRP, PLR, CEA, and the 

PPS composed of these factors are prognostic indicators for overall survival in 

patients with gastric cancer. This is the first study to use PPS to determine five-

year overall survival in gastric cancer patients. Prospective studies with larger 

patient populations are needed to support the applicability of this scoring system. 

Keywords: Gastric Cancer, Systemic Inflammatory Response, 

Preoperative Prognostic Score 
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