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TARİHÇE 
Mide kanserinden ilk bahseden ibn-i Sina'dır (980-

1037). Avenzoar (1070-1162) mide kanserli bir hastanın 
otopsi bulgularını bildirmiştir. Morgagni 1761 yılında ilk 
kez mide kanserleriyle ilgili ayrıntılı bilgi vermiştir. 1839 
yılında G.L Bayle'in mide tümörleriyle ilgili kitabı yayın
lanmıştır. Mide kanserinin lenfatik drenajının öneminden 
ilk defa Cuneo (1900) bahsetmiştir. Pean 1879 yılında 
mide kanserli bir hastada ilk mide rezeksiyonunu gerçek
leştirmiştir. Theodor Billroth 1881 yılında kanserli bir has
tada başarılı bir pylor rezeksiyonunu gerçekleştirmiş ve 
hasta 4 ay yaşamıştır. Connor 1884 yılında mide kanserli 
bîr hastada total gastrektomi yapmak istemiş hasta ope
rasyon sırasında kaybedilmiştir. Schlatter 1897'de ilk 
başar ı l ı total gastrektomiyi yapmış, hastası 14 ay 
yaşamıştır (1 , 2). Mide kanserinin tanı ve tedavi prensip
leri günümüze değin büyük gelişmeler göstermiştir. 

İNS İDANS 

Dünyada mide kanseri insidansı geniş bir varyasyon 
göstermektedir. Özellikle Japonya, İzlanda, Şili ve So
vyetler Birliği'nde insidans yüksektir. A.B.D'de mide kan
seri, kolon ve pankreas kanserinden sonra en sık görülen 
sindirim sistemi malignitesidir (3). A.B.D.'de gastrik kan
ser insidansı 10/100000, Şili'de 70/100000 ve Japonya
'da 78/100000'dir (4). Mide kanseri insidansı son yıllarda 
bilinmeyen nedenlerle giderek azalmıştır (3). 

ETYOLOJİ 

Mide kanserinin etiyolojisi henüz tam olarak aydınla-
tılamamıştır. Mide kanserinin oluşumunda çevresel fak
törler sorumlu tutulmaktadır. Özellikle tütsülenmiş ve tuz
lu yiyecekler gibi beslenme alışkanlıkları ve sulardaki nit
rat içeriği üzerinde durulmaktadır. Nikel ve bakır gibi met
al işçileri ile asbest işçilerinde daha fazla görülmektedir. 
Mide kanserinin heredite ile tam izah edilemeyen bir 
ilişkisinin olduğu söylenmektedir. Kan grubu A olanlarda 
mide kanserinin daha sık görüldüğü kabul görmektedir. 
Midede mevcut bazı lezyonlar ilerde bu zemin üzerinde 
kanser gelişebileceği düşünüldüğü için premalign lezyon
lar olarak değerlendirilmektedir. Bunlar atrofik gastrit, in-
testinal metaplazi, displazi, gastrik polipler ve aclorhidri-

dir (5). Gastrik ülserlerin malign dejenerasyonu tartışmalı
dır. Bu nedenle başlangıçta malign benign ayırımı çok iyi 
yapılmalıdır. Japonya 'da tüm kanser ölümlerinin %40'ını 
mide kanserleri oluşturmaktadır. Mide kanserlerinin 
%80'inde de intestinal metaplazi görülmektedir (6). Perni-
siyöz anemili kişilerde gastrik kanser insidansı %5-10 
oranında bildirilmiştir. Bu oran normal kişilere göre 20 kat 
fazladır. Subtotal gastrektomi sonrası mide kanseri ge
lişme insidansı %3 civarlarındadır (3-6). Giarelli ve arka
daşları otopsi çalışmaları sonucunda benign nedenlerle 
mide rezeksiyonu yapılanlarda kanser gelişme oranını 
%6.5 olarak bildirmiştir. Bu durum anasidite ile oluşan in
testinal metaplaziyle açıklanmaya çalışılmışdır (7). Gast
rik poliplerden en fazla vîllöz polipler kansere dönüşebilir. 
Rejeneratif (hiperplastik) poliplerde invaziv Ca riski fazla
dır (8). Atrofik gastritin prekanseröz olduğu kesin olarak 
kabul edilememektedir. Çünkü gastrik kanserin ortaya 
çıktığı 5.-6. dekatlarda kişilerin yaklaşık %80-95'inde 
değişik derecelerde atrofik gastrit görülmektedir (7-9). 
Atrofik gastrit, gastrik polip ve rezeksiyonlu kişiler periyo
dik kontrollerle düzenli olarak kanser gelişme riski yönün
den değerlendirilmelidirler (3). Sigara ve alkol kullananlar
da mide kanseri gelişme riskinin daha fazla olduğu konu
sunda kesinlik olmamakla beraber Japonya'da pirinç 
şarabı içenlerde daha fazla görüldüğü bildirilmektedir. 

PATOLOJİ 

Mide kanserlerinin %95'ini Adenokarsinomalar, 
%4'ünü Hodgkin dışı lenfomalar, %1'ini Leiomyosarko-
malar oluşturur (10). 

Mide kanserleri mide duvarı içinde, duedenal ve 
özefagial duvarlarda, lenfatik damarlar yoluyla komşu 
veya uzak lenf yollarına, komşu organlara ve dokulara 
direk yayılmayla, peritoneal kavite yoluyla, kan yoluyla 
uzak organlara, transluminal implantasyon yoluyla yayı
lırlar. Mide kanserleri en çok ANTRUM'da %60, COR-
PUS'da %20, FUNDUS'da %10, CARDİA'da %5, Lİ-
NİTİS PLASTİKA şeklinde %5 oranında görülür (11). 
Mide kanserlerinde patolojik anatomi, lokal gelişme ve 
metastaz ırumuna göre operabilite ve prognoz tayi
ninde kuı,anılmak üzere birçok sınıflandırmalar yapıl
mıştır. 

* Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi ibn-i Sina Hastanesi 
Cerrahi Onkoloji Bilim Dalı, ANKARA 
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ŞEKİL 1. Borrman Klasifikasyonunun şematize edilmesi 

SINIFLANDIRMA 
Broders s ın ı f laması : Histolojik özelliklere göre ya

pılır. Metastaz bilgisi vermez. 

Dukes sını f laması : Preoperatuar bulgulara dayanı
larak lokal yayılma durumuna göre yapılır. 

Hoerr s ın ı f laması : Makroskopi, lokalizasyon, invaz-
yon ve metastaz göz önüne alınır. 

Dochat s ın ı f laması : Dukes'in modifikasyonudur. 
Lokal yayılma ve lenf metastazları göz önüne alınarak ya
pılır. 

BORRMAN SINIFLAMASI: Günümüzde en çok kul
lanılan sınıflamadır. Makroskopik özelliklerine göre yapılır. 
Metastaz bilgisi vermez. 

Tip I: Belirgin bir ülserasyonu olmayan polipoid 

soliter görünüm 

Tip II: Keskin sınırlı ve duvar şeklinde kenarları 

olan ülsere karsinom 

A K G Ü L ve Ark. 
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Tip III: Kısmen duvar tipinde sınırlanmış, kısmen dif-

füz genişlemiş ülsere karsinom 

Tip IV: Diffüz karsinom 

EVRELENDİRME 

TNM EVRELENDİRMESİ: Tüm teşhis yöntemleri 

kullanılarak kanserin anatomik yayılma derecesini belir

lemeye çalışır (12). 

Tx: Primer tümör değerlendirilememiştir. 

To: Primer tümör bulgusu yok. 

Tis: Karsinoma insitu. 

T 1 : Tümör mukoza ve submukozada sınırlı. 

T2: Serozaya kadar ve seroza içine invaze fakat se-

rozayı taşmamış. 

T3: Tümör serozayı geçmiş, komşu dokuları invaze 

etmemiş. 

T4a: Tümör serozayı geçmiş, çok yakın dokulara 

(küçük omentum, perigastrik yağ dokusu, büyük omen-

tum, transvers kolon, dalak, özefagus veya duedenum) 

invazyon var. 

T4b: Tümör serozayı geçmiş. Karaciğer diafragma, 

pankreas, karın duvarı, adrenal gland, böbrek, retrope-

riton, ince barsaklar, özefagus veya duedenum invaz-

yonu mevcut. 

Nx: regional nodülü değerlendirmek için yeterli veri 
yok. 

No: Regional lenf bezlerinde metastaz yok. 

N 1 : Primer tümörün çevresinde 3 cm'lik sınırda 

küçük ve büyük curvaturda lenf bezi invazyonu. 

N2: Tümörden 3 cm'den daha uzakta sol gastrik, 

splenik, çöliak ve ana hepatik arterler boyunca lenf be

zi invazyonu. 

N3: Diğer karın içi lenf bezlerinde (paraaortik, hepa-
toduedenal, retropankreatik, mezenterik) invazyon. 

Mx: Uzak metastazı değerlendirmek için yeterli bilgi 

yok. 

Mo: Uzak metastaz yok. 

M1: Uzak metastaz var (peritoneal, kemik, akciğer, 
karaciğer). 

STAGE 0: Tis No Mo 

STAGE I: T1 No Mo 

STAGE II: T2 T3 No Mo 

STAGE III: T1 T2 T3 N1 N2 Mo 

T4 Mr NI N2 Mo 

STAGE IV: T1 T2 T3 ı ! Mo 

T4b Hfcı hangi N, M 

Herhangi T, Herhangi N, M (12) 

Mide Kanserlerinde 

Grade I: İyi diferansiye 

Grade II: Orta diferansiye 

Grade III: Kötü diferansiye ola

rak belirtir. 
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TANI YÖNTEMLERİ 
Mide kanseri tanısında en önemli tanı yöntemlerin

den biri üst gastrointestinal sistemin baryumlu incele
mesidir (13). Baryumlu çift kontrast teknik ile çalışmaların 
doğruluğu daha da arttırılabilir (14). Ancak yalnız baryum
lu çalışmalara dayanılarak bir gastrik ülsere beniqn de
mek uygun değildir. Gastrik kanserin doku tanısında 
flexibl fiberoptik gastroskop ile biopsi ve eksfoliyatif sito-
loji tercih edilen yöntemlerdir. Mide kanseri olduğu 
düşünülen hastada tanı için aşağıdaki sıranın izlenmesi 
önerilmektedir. 

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

2. Çift kontrast baryumlu gastrointestinal sistem 
incelenmesi. 

3. Endoskopi (biopsi veya sitoloji ile birlikte) 

4. Abdominal ultrasonografi ve CT (ekstragastrik 
yayılımın ve metastaz alanlarının saptanmasında yar
dımcı olabilir. Özellikle cerrahi rezektabiliteyi belirle
mede önemlidir) 

5. Şüpheli metastaz varlığını tespit için karaciğer 
sintigrafisi yaptırılabilinir. 

6. Tümör markerları (CEA, CA 19-9): Birçok be
nign hastalıklarda da yükselebileceği için tarama ça
l ışmalar ında yararlı değildir. AFP % 15-20 oranında 
gastrik kanserlerde yüksek bulunabilir. Siroz ve hepatit 
gibi benign hastalıklarda da yükseleceği için tanı değeri 
yoktur. 

7. Diagnostik laparatomi. 
Mide kanserlerinin erken tanısı için özellikle risk 

grubunu oluşturanlar periodik aralıklarla RADYOLOJİK 
ve ENDOSKOPİK (biopsi-sitoloji) tetkiklerle üst gastro
intestinal sistem incelenmelidir. 

AYIRICI TANI 
A-Intragastr ik nedenler: 

Diğer malign tümörler (özellikle lenfoma), selim tü
mörler, midede yabancı cisimler, gastritler, gastrik ülser, 
mide sifilizi, mide tüberkülozu, midenin mikotik hasta
lıkları, nonspesifik granulamatöz hastalıklar, eozinofilik 
granuloma, allerjik granülomatozis ve periarteritis nodo-
za, erişkinde pylor adale hipertrofisi, transpylorik mide 
mukozası prolapsusu, midede meydana gelen büyük va
risler. 

B- Ekstragastr ik nedenler: 
Pankreas tümörü ve kistler, özefagus alt uç kanseri, 

kolon kanseri, retroperitoneal tümör, abdominal aort 
anevrizması, periton ve mezenter tümör ve kistleri. 

TEDAVİ 
1- CERRAHİ TEDAVİ 

2- KEMOTERAPİ 

3- RADYOTERAPİ 

1- CERRAHİ TEDAVİ 

A- Total rezeksiyon 

B- Parsiyel rezeksiyon 

1 - Midenin distal rezeksiyonu 

Subtotal rezeksiyon (4/5 veya daha fazla) 

Konvansiyonel rezeksiyon (4/5 veya daha az) 

2- Midenin proksimal rezeksiyonu 

Subtotal rezeksiyon (4/5 veya daha fazla) 

Konvansiyonel rezeksiyon (4/5 veya daha az) 

C- Kombine rezeksiyon (dalak, karaciğer, kolon, 

safra kesesi, adrenal bez, böbrek) (15). 
Mide kanserlerinin en önemli klinik özelliği rezek-

tabl olup olmamasıdır, patolojik olarak ise tümörün pe-
netrasyon derinliği ve lenf nodu tutulumu önemlidir (16-
17). Mide kanserlerinde standart cerrahi tedavi gastrek-
tomidir. Gastrektominin şekli tümörün lokalizasyonuna 
ve yayılımına bağlıdır (18-19). 

TNM sistemi mide kanserlerinin klinikopatolojik özel
liklerini değerlendirmede önemli bir yer tutmaktadır. Klinik 
özellikler en doğru şekilde cerrahi explorasyon ile konur. 
Yeterli disseksiyon ve patologa ayrıntılı bilgi verilmesi çok 
önemlidir. Bu durum primer tümörün penetrasyon derinliği 
ve lenf nodu metastazının bulunup bulunmadığı hakkında 
ayrıntılı bilgi edinmemize yardımcı olacaktır (16). Mide 
kanseri cerrahisinde lenf nodu disseksiyonu sağ kalımı 
arttırmaktadır (20). Japon araştırıcılar lenf nodu dissek-
siyonunun artan rezeksiyon derecesine bağlı olarak sağ 
kalımı arttırdığını belirtmişlerdir (21). Radikal girişim yapı
lan vakaların %44'ünde ve daha az radikal girişim yapı
lan vakaların %35'inde bir majör komplikasyon gelişmek
tedir. Postoperatif mortalite oranında belirgin bir farklılık 
yoktur. Bu nedenle radikal lenf nodu disseksiyonu, 
oluşabilecek komplikasyonlardan çekinilip yapılmasından 
vazgeçilmemelidir. Çünkü radikal girişimler en az; daha 
az radikal bir girişim kadar güvenli olarak yapılabilir. Ra
dikal lenf nodu disseksiyonu yapılan grup ile daha az ra
dikal cerrahi yapılan grup arasında operasyon zamanı, 
transfüze olan kan miktarı, abdominal drenaj gerektiren 
gün sayısı, oral alımın başladığı postoperatif gün ve tabur
cu olma günleri arasında belirgin fark yoktur. Bu nedenle 
günümüzde gastrik kanserler için elde olan tek küratif te
davi cerrahi rezeksiyondur. Amerika Birleşik Devletle-
ri'nde gastrik kanserli hastaların ancak %15'i 5 yıl 
yaşamaktadır (22). Japonyadaki son çalışmalar potan
siyel olarak radikal lenf nodu disseksiyonu yapılan hasta
larda sağ kalımın daha iyi olduğunu göstermektedir (23-
24-25). Cerrahi tedavi primer gastrik kanserin geniş ek-
sizyonu ve bölgesel lenf nodlarıyla birlikte geniş bir 
şekilde anblock çıkarılmasını gerektirmektedir (26). Çö-
liak lenf nodu metastazlı hastaların rezeksiyondan sonra 
5 yıllık yaşam oranı %16'dır (23). Mide kanserlerinin er
ken tanısı tedavi şansını arttırdığı için risk grubuna giren 
kişilerin tarama programına alınması çok önemlidir. 

YÜKSEK RİSK GRUBU 
Gastrik kansere ait aile hikayesi, pernisiyöz anemi, 

Menetrier hastalığı, rezeke mide, gastrik polip, kronik 
atrofik gastrit, biopside displazi, intestinal metaplazi. 

Bu nedenle mide kanserinin erken tanısında; 

1- Yüksek risk grubuna giren kişilerin yı lda bir 
kez endoskopisinin yapılması 

2- Yılda bir kez çift kontrast baryumlu mide duo-
denum grafisi çekilmesi 

3- Endemik bölgelerde kitle taramalarının yapılma
sı 

4- Gastrointestinal sistem patolog sayısının arttırıl
ması önem arzetmektedir. 

T Klin Tıp Bilimleri 1993, 13 



A K G Ü L ve Ark . 

MİDE K A N S E R L E R İ 401 

Şekil 2. Lenf nodu gruplarının lokalizasyon ve sınırları. 
APIS - A. phrenica inferior sinistra 
AGES - A. gastroepiploioa sinistra VCD 
AGB - A. gástrica breves VPDIA -
VGED - V. gastroepiploioa dextra TGC -
VCDA - V. cólica dextra accessoria VMS -
AGSA - A. gástrica sinistra accessoria VL -

(RECAP) - (Ramus esophagogastricus AHC -

ascendens posterior) 
VCM - V. cólica media 

V. cólica dextra 
V. pancreaticoduodenelis inferior anterior 
Truncus gastrocolicus 
mesenterica superior 
V. üenalis 
A, hepática communis 

ERKEN MİDE KANSERİ 
Bölgesel lenf nodlarında metastaz olsun veya olma

sın tümör mukoza veya submukoza yerleşimli ise erken 
mide kanseri olarak değerlendirilmektedir. Erken mide 

kanserinde cerrahi tedavi sonrası 5 yıllık yaşam oranı 
%98,10 yıllık yaşam oranı ise %90 civarındadır (27). 

Bu durum mide kanserlerinin erken tanısının önemi
ni vurgulamaktadır. Japonlar tarama programları ile erken 
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mide kanseri yakalama oranlarını %40'lara çıkarmışlardır. 
Japon gastroenterolojik endoskopi topluluğunun sunduğu 
erken mide kanserinin makroskopik klasifikasyon kuralla
rına göre yapılan sınıflandırma Şekil 2'de gösterilmiştir 
(28). 

Mide kanserlerinde duodenuma yayılım vakaların 
%30'unda pylordan itibaren 5 cm içinde olmaktadır. Bu 
yayılım subserozal lenfatik pleksus aracılığıyladır. Dolayı
sıyla distal tutulumlarda cerrah duodenumun önemli bir kıs
mını çıkarmalıdır. Kardia tümörlerinde ise tümörden en az 5 
cm uzaktan rezeksiyon yapmalı, ameliyat sırasında frozen 
section ile rezeksiyon hattında tümör olup olmadığı belirle
nerek gerektiğinde rezeksiyon sınırı genişletilmelidir (18). 

Mide kanserlerinde lenf adenektominin durumuna 
göre lenf disseksiyonları R1, R2, R3 rezeksiyonlar olarak 
tanımlanır. R 1 rezeksiyonda N1 nodları, R2'de N2 ve 
R3'de N3 nodları eksize edilmelidir (15). Tümör lokali-
zasyonuna göre rezeksiyon sınırlarının şematize edilmesi 
Şekil-3'de gösterilmiştir. 

LENF BEZLERİNİN ÇIKARILMASINI 
TEMEL ALAN GASTRİK 
REZEKSİYONUN SINIFLANDIRMASI 
1. RO: Grup 1 (N1) lenf nodlarının inkomplet çıka

rılmasını içeren gastrik rezeksiyon 

2. R1 : Yalnızca grup 1 (N1) lenf nodlarının komp-
let çıkarılmasını içeren gastrik rezeksiyon 

3. R2: Grup 1 ve 2 ( N 1 , N2) lenf nodlar ının 
komplet çıkarılmasını içeren gastrik rezeksiyon 

4. R3: Grup 1,2,3 (N1.N2.N3) lenf nodlar ının 
komplet çıkarılmasını içeren gastrik rezeksiyon. 

Gastrektomilerden sonra vakaların %10-15'inde geri 
kalan midede nüks meydana gelmektedir. Bu durum rutin 
total gastrektomi tartışmasını gündeme getirmiştir. Total 
gastrektomiden sonra 5 yıllık yaşam oranı %42.1 subtotal 
gastrektomiden sonra ise %38.5'dur. 

Mide kanserlerinin cerrahi tedavisinde geniş cerrahi 
rezeksiyon+lenf diseksiyonunun yaşam süresini uzattığı 
bugün artık kabul edilen bir gerçektir (17). 

Deneyimli ellerde yapılan total gastrektomilerde 
postoperatif mortalité oranı %2-4 kadardır. Bu oran daha 
az radikal cerrahi yapılan kliniklerin oranlarından yüksek 
değildir. Bu nedenle gastrik cerrahi ile ilgilenen merkezle
rin çoğaltılması önem arzetmektedir. 

Mide kanserlerinin cerrahis inde pasaj proble
minden kaçınmak için Billroth II tipi geniş ağızlı gas-
troenterostomi, safra reflüsünü önlemek amacıyla da 
total veya subtotal rezeksiyonlardan sonra Roux-en-Y 
tipi anostomoz tercih edilebilir. Total gastrektomi sonra
sı kilo kaybı, megaloblastik ve F e + + eksikliği anemisi ile 
yağ ve protein malabsorbsiyonu görülebilir. Bu prob
lemlerin azaltılması içinde gastrik poş yapılabilir. 

MİDE KANSERLERİNDE 
PROGNOZU ETKİLEYEN 
FAKTÖRLER 

A- Hasta ile ilgili faktör ler 
Hastanın yaşı, Hastanın cinsiyeti, Hastanın vücut 

ağırlığı 

Şekil 3. Japon gastroenterolojik endoskopi topluluğunun sun
duğu erken mide kanserinin makroskopik klasifikasyon kuralları
na göre yapılan sınıflandırma. 

B- Tümörle ilgili faktör ler 

Kanserin tipi, Lokalizasyonu, İnvazyonun derinliği, 
Lenf nodu metastazı, Karaciğer metastazı, Peritoneal 
yayılım, Tümörün çapı, Histolojik tip, Stromal reaksiyon, 
Hücre atipisi, Strüktürel atipi Büyüme-çoğalma bulguları, 
Vasküler invazyon, Lenfatik invazyon (Lenf nodu me
tastazı ve invazyon derinliği en önemli prognostik fak
törlerdir. 

C-Tedavi ile i lgil i faktör ler 

Rezeksiyonun tipi, Cerrahi sınırlar, Kombine re

zeksiyon, Lenf nodu disseksiyonu, Adjuvant kemotera-

pi, Adjuvant Immunoterapi, Ameliyatın gecikmesi, Cer

rahi. 

KÜRATİF RADİKAL REZEKSİYONUN İLKELE-

R İ 

1. Rezeksiyondan sonra cerrahi sınırlar salim ol

malıdır. 

2. Yeteri kadar geniş lenf bezi diseksiyonu yapıl

mış olmalıdır. 

3. (R) sayısı (N) sayısından büyük olmalıdır. 

4. Uzak organ metastazı bulunmamalıdır. 

5. Parça en block tek parça olarak çıkarılmalıdır. 

6. Lenf nodlarının pozitif olup olmadığı imprent 

veya frozen section ile tesbit edilmiş olmalıdır. 
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Şekil 4. Gastrik lenfadenektomi alanı kesik çizgilerle gösteril
miştir. Operasyonu R2 olarak değerlendirmek için R1 olarak be
lirtilen tüm notlar ve R2 olarak belirtilen nodlarında çoğu çıkarıl
malıdır. * Çıkarımı isteğe bağlıdır. 

Distal Parsiyel 
Gastrektomide: Perigastrik 

Büyük kurvatur 
Suprapilorik 
Sağ kardial 
Sol Kardia 
Sol gastrik 
Common hepatik 
Çöliak 

Splenik hilus 

Splenik arter lenf nodları 
çıkarılır. 

Proksimal Parsiyel 

Gastrektomide: İlave olarak 

Paraözefagial 

Diafragmatik lenf nodları 

çıkarılır. 

DEĞİŞİK TIP REKONSTRÜKSİYONLARIN AVANTAJ 

VE DEZAVANTAJLARI 
Distal Gastrektomide Billroth 1 Bilroth 2 Bilroth 2 

retrokolik antekolik 

Fizyolojik yol + — — 
Basit, kısa zamanlı + — — 
Daha az anastomotik 
gerilim — + + 
Lokal rekürrensde 
daha az stenoz — ± + 

Total gastrektomide J-inter-
Roux-en-Y Loop Roux-Y pozisyon 

Fizyolojik yol 
Basit, kısa zamanlı 
Daha az sızıntı 
Yiyecek kalıntısı 
Daha az özefajit 

GASTREKTOMİNİN BOYUTLARI 

Total Gastrektomi: Multibl lokalizasyonlu kanser
lerde kardiaya 5 cm'den daha yakın kanserlerde, midenin 
orta kısmında yerleşmiş üst sınırı belirlenmeyen kanser
lerde. 

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

Distal Gastrektomi: Antrumda yerleşen kanserlerde, 
midenin üçte iki alt kısmında yerleşen kanserlerde. 

R 1 , R2 REZEKSİYONLARDA ÇIKARILMASI GE
REKEN DOKULAR 

R1-REZEKSİYON: Omentektomili veya omentekto-
misiz sadece perigastrik lenf bezleri ile birlikte gastrekto-
minin yapılmasıdır. 
R2-REZEKSİYON: Tüm büyük omentum 

Mezokolonun ön yaprağ 
Pankreas kapsülü 
Küçük omentum 

MİDE KANSERİNDE 
KONVANSİYONEL CERRAHİ 
PROSEDÜR 

1. Transvers mezokolunun ön yaprağını soyarak 

büyük omentumun rezeksiyonu 

2. Sağ gastroepiploik arterin kesilmesiyle infrapiio-
rik lenf nodlarının diseksiyonu 

3. Hepatoduodenal ligamanın ön kısmının çevre
sindeki lenf nodlarının diseksiyonu 

4. Duodenumun kesilmesi 

5. Kocher manevrasından yararlanıp hepatoduo
denal bağın arkasındaki lenf nodlarının diseksiyonu 

6. Kommün hepatik arter ve çöliak aks. boyunca 

uzanan lenf bezlerinin diseksiyonu, sol gastrik arterin 

kesilmesi. 

7. Çoğunlukla dalağı mobilize etmeden splenik ar

ter boyunca uzanan lenf nodlarının diseksiyonu 
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8. Küçük omentum kaldırılmasıyla küçük kurvatur 

lenf bezlerinin diseksiyonu 

9. Büyük kurvaturdaki lenf nodlarmın diseksiyonu 

10. Midenin çıkarılması 

2- KEMOTERAPİ 
Rezeke edilemeyen ve metastatik mide kanserle

rinde en önemli tedavi şeklidir. Mide kanserlerinin kemo-
terapisinde en çok üzerinde durulan sitositatik 5 fluoura-
sil'dir. 5 fluourasile cevap oranı %20'ler civarındadır. Or
talama cevap süresi 3-6 aydır. Mide kanseri tedavisinde 
5 fluourasilin tek ajan olarak değeri kabul edildikten sonra 
kombine kullanımlar gündeme gelmiştir (29). Günü
müzde ençok 5 fluourasil+doxorubicine+mitomycine-C 
kombinasyonu ilgi görmektedir. Bu kombinasyonun ce
vap oranı %42'dir. Ortalama cevap süresi 9.5 ay ve ce
vap veren olgularda ortalama yaşam süresi 13.5 aydır 
(30). Son yıllarda hepatik metastazların intraarteriyel ke-
moterapisi önemli bir gelişme kaydetmiştir. Hepatik ar
tere yerleştirilen kataterin subkutan yerleşimli portu aracı
lığıyla kemoterapötik ajanın hepatik ekstraksiyonu fazla, 
sistemik dolaşımdaki düzeyi ise daha azdır. Bu durum 
sistemik tedaviye göre daha yüksek oranlarda remisyon 
sağlamaktadır. Cevap oranları %50'lere varmaktadır (31-
32). Sistemik tedaviye cevap vermeyen olguların intraar
teriyel kemoterapiye cevap oranı %58'lere ulaşmaktadır. 
İntraarteriyel kemoterapide toksisite ihmal edilebilir dü
zeyde kalmış, transaminaz düzeylerinde geçici bir yük
selme ve gastritis dışında önemli bir komplikasyona rast
lanmamıştır. Yapılan bir çalışmada 143 olgunun 76'sı İV, 
67'si intraarteriyel kemoterapi almış ve intraarteriyel teda
vi gören grupta cevap oranı %42, İV yolla cevap oranı 
%9 olarak bulunmuştur (32). Karaciğerin Imm'den küçük 
metastat ik depozit lerin kanlanmayı portal venden, 
ömm'den büyük metastatik odakların ise hepatik arterden 
sağladığı iıemodlnamik çalışmalar ile belirlendiğinden bazı 
merkezler intraportal adjuvan kemoterapiye yönelmişler
dir. 

3- RADYOTERAPİ 

Mide kanserlerinin radyoterapi ile tedavileri için 
yüksek doz radyasyon gerekmektedir. Bu durum teda
viyi sınırlamaktadır. Mide kanserlerinde radyoterapi ge
nellikle 4000-5000 Rad, 4-5 haftada verilir. Günlük doz 
170-180 Rad'ı geçmemelidir. Özellikle karaciğer, böb
rekler ve spinal kord korunmalıdır. Günümüzde radyo
terapi daha önce rezeke edilip nükseden veya rezeke 
edilemeyen olgularda uygulanmaktadır (33-34). Japon
lar son yıllarda gastrik kanserlerde intraoperatif radyo
terapi uygulamaktadırlar. Tümör yatağına ve majör lenf 
nodlarını kapsayan pentagonal tedavi alanına betatron 
ve yüksek enerjili elektronlar kullanılarak tek doz 2800-
4000 Rad verilmektedir (35-26-27). Abe Evre II ve 
Evre III gastrik kanserlerde intraoperatif radyoterapi ile 
sadece cerrahi uygulanan gruba göre yaşam avantajı 
sağladığını bildirmektedir (37). Evre IV gastrik kanser
lerde intraoperatif radyoterapi alan grupta 5 yıllık sürvi 
%19.5'a yükselmektedir (38). 

KLİNİK OLGULARIMIZ 
Kliniğimizde 97 mide kanseri vakası tedavi edil

miştir. Bunların en büyüğü 78, en küçüğü 22 yaşında 

olup, ortalama yaş 57.2'dir. 

Vakaların 72'si (%74) erkektir. 25'i (%26) kadındır. 

VAKALARIMIZIN EVRELERE GÖRE DAĞILIMI 

Evre I : 9 olgu % 9.7 

Evre II : 11 olgu %11.9 

Evre III : 31 olgu %33.6 

Evre IV : 34 olgu %36.9 

Lenfoma : 6 olgu % 6.5 

Leiomyosarkom : 1o lgu%1,08 
1 hastamız tedaviyi kabul etmemiştir. 3 hastamız 

preoperatif dönemde inoperabl olarak değerlendirilmiştir. 
1 hastamız ise preoperatif dönemde exitus olmuştur. 

VAKALARIMIZIN AMELİYAT TİPLERİNE GÖRE 
DAĞILIMI 
Distal subtotal gastrektomi 

Total gastrektomi 

Laparatomi 

Gastroenterostomi 

GE+Kolosistojejunostomi 

Proksimal gastrektomi 

50 olgu %54.3 

30 olgu %32.6 

6 olgu %6.5 

3 olgu %3.26 

1 olgu %1.08 

1 olgu %1.08 

Linitis plastika şeklindeki bir olgumuza T. Çöliakus 

kateterizasyonu yapılmıştır %1.08. 

V A K A L A R I M I Z I N L O K A L İ Z A S Y O N L A R I N A 
GÖRE DAĞILIMI 

Kardia : 4 olgu %4.3 

Fundus : 6 olgu %6.5 

Korpus : 16 olgu %17.39 

Antrum : 46 olgu %50 

Linitis plastika : 5o lgu%16.3 

Birden fazla bölgeyi tutan : 15olgu%16.3 

Vakalarımızın 11'inde gastrik ülser, 5 inde aile hi

kayesi, 1'inde pernisiyöz anemi 1'inde atrofik gastrit ve 

1 vakamızda rezeke mide nedeniyle toplam 19 vaka

mız da risk faktörü mevcuttur. Hastalarımızın tamamın

dan Endoskopi+Biopsi ve Abdominal Ultrasonografi is

tenmiştir. %80 vakamızda ise Abdominal CT ve Bar-

yumlu Mide Duedenum grafisi istenmiştir. Yine tüm 

hastalar ımıza hastanemizde bakı lmakta olan tümör 

markerlerinden CEA, AFP istenmiştir. 5 vakamız posto-

peratif dönemde kaybedilmiştir. Operatif mortalitemiz 

%5.4'dür. 

Postoperatif dönemde: 

2 vakamızda evantrasyon 

2 vakamızda evisserasyon 

2 vakamızda fistül 

1 vakamızda atelektaz 

1 vakamızda duedenal stump yetmezliği olmak 
üzere toplam 8 hastamızda komplikasyon görülmüştür. 
Komplikasyon oranımız %8.6'dır. 
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