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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Mide kanseri, yılda 1  milyondan fazla yeni vaka ile dünyada beşinci en 

sık görülen kanser türüdür. Öte yandan, mide kanseri yılda  yaklaşık 770 bin 

ölümle dünyada kanser nedenli ölümlerde 4. sıradadır[2]. 

Mide kanserinin görülme riski  yaşla birlikte artmakta olup, hastaların 

yaklaşık 2/3’ü  65 yaşından büyüktür[3]. 

Erkeklerde kadınlardan 2 kat daha sık görülür. Görülme sıklığı açısından 

coğrafi bölgelere göre farklılıklar gözlenmektedir. Yeni vakaların %50 den fazlası 

gelişmiş ülkelerde görülmektedir. Riskin yüksek olduğu bölgeler; Doğu Avrupa, 

Doğu Asya(Çin ve Japonya), Orta ve Güney Amerika’ dır.  Riskin düşük olduğu 

bölgeler ; Güney Asya, Yeni Zelanda, Avustralya, Kuzey ve Doğu Afrika, Kuzey 

Amerika’dır[4]. 

Mide kanseri, gelişiminde genetik ve çevresel etmenlerin rol oynadığı, 

multifaktöryel bir hastalıktır. Mide kanserinin değiştirilemez risk faktörleri yaş, 

cinsiyet, aile öyküsü, etnik köken ve genetik gibi faktörlerdir. Obezite, sigara 

kullanımı, alkol kullanımı, kimyasal veya radyasyona maruziyet, aşırı tuzlu 

beslenme ve tuzlanmış gıdalar, meyve ve sebzeden fakir diyet, Helicobacter 

pylori(H.pylori)  enfeksiyonu gibi faktörler ise değiştirilebilir risk faktörleri 

arasında yer almaktadır[5]. 

Hastalık erken evrelerde genellikle semptom vermez ve sinsi seyreder. 

İleri evrelerde ise iştahsızlık, epigastrik ağrı, anemi, kilo kaybı gibi semptomlar 
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gösterir. Erken evrede tanısı zordur. Tanı genellikle ileri evrelerde konur ve 

prognoz kötüdür [6]. Hastaların çoğu ileri evrelerde tanı aldığı için tedavi 

seçenekleri kısıtlıdır. Tedavisinde cerrahi tedavi, kemoterapi, radyoterapi, 

immünoterapi gibi tedavilerin kombinasyonları uygulanmaktadır[3]. 

Dünya çapında mide kanserinin 5 yıllık ortalama sağkalımı %35 

civarındadır[7]. Mide kanserinin tanısında altın standart yöntem endoskopidir. 

Mide mukozası doğrudan görüntülenir ve biyopsi alma imkanı sağlar [8]. 

AJCC(American Joint Committee on Cancer) kanser evreleme 

kılavuzunun 8.baskısında yayınlanan  TNM (tümör-nod-metastaz) evreleme 

sistemi , evrelemede uluslararası kabul görmüş standarttır. Prognozu gösterme 

açısından ve tedavi kararlarını verme aşamasında önemli bir faktördür[9]. Ancak 

geneleksel TNM evreleme sisteminde, N evresi sadece metastatik lenf nodu 

sayısına göre belirlenmektedir. Toplam diseke edilen lenf nodu sayısı hastanın N 

evresini değiştirmemektedir. Bu nedenle aynı sayıda metastatik lenf nodu olan 

hastalar, toplam diseke edilen lenf nodu sayıları farklı olsa bile aynı N evresine 

sahiptirler. Bu özellikten ötürü farklı risk grubundaki hastalar aynı N evresinde 

değerlendirilebilir. 

LNR (Lymph Nod Ratio) evreleme sisteminde metastatik lenf nodu sayısı, 

toplam diseke edilen lenf nodu sayısına bölünerek hastalar evrelendirilir. Bu 

sayede diseke edilen toplam lenf nodu sayısı hastalığın evresine katkıda bulunur. 

2002 yılında yapılan bir çalışmada mide kanserinde LNR ile TNM evreleme 

sistemlerini prognostik açıdan karşılaştırmış ve LNR’ nin prognozu TNM den 
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daha iyi gösterdiği bulunmuştur[10]. Yıllar içerisinde yapılan çeşitli kanser 

türlerinde LNR ile geleneksel evreleme sistemleri karşılaştırılmış ve LNR ile ilgili 

olumlu sonuçlara ulaşılmıştır. 

LODDS evreleme sisteminde ise, metastatik lenf nodu sayısı ile toplam 

çıkarılan lenf nodu sayısının logaritmik oranı alınarak hastalar evrelendirilir. 

LODDS un avantajı aynı sayıda metastatik lenf noduna sahip olan hastaların, 

diseke edilen toplam lenf nodu sayısına göre farklı evrelerde 

değerlendirilebilmesidir. 2010 yılında mide kanseri nedeniyle küratif cerrahi 

yapılan hastalarda LODDS prognostik değerlendirme için TNM ve LNR den 

üstün bulunmuştur[11]. Son yıllarda birçok kanser türünde LODDS diğer 

evreleme sistemleriyle prognozu belirleme açısından karşılaştırıldığında, LODDS 

un prognozu belirlemede önemli bir faktör olduğu ve diğer evreleme 

sistemlerinden üstün olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi kliniğinde 

2013 Ocak ile 2020 Nisan tarihleri arasında mide adenokanseri nedeniyle küratif 

cerrahi rezeksiyon yapılan 166 hastanın verileri retrospektif olarak incelenip,  

prognozu belirlemede TNM, LNR ve LODDS evreleme sistemlerinin 

karşılaştırılması amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1 MİDENİN HİSTOLOJİSİ 

Mide duvarı 4 katmandan oluşmakta olup , dıştan içe doğru; seroza, 

muskularis propriya, submukoza ve mukozadan oluşmaktadır(Şekil 1). 

 
Şekil 1: Gastrik Duvar Katmanları[12] 

 

En dışta gevşek bağ dokusundan oluşan, peritonla sarılı seroza tabakası yer 

alır. Serozanın alt tabakası olan muskularis propriya tabakası 3 katman kas 

tabakasından oluşmaktadır. Bu kaslar dıştan içe doğru logitudinal, sirküler ve 

oblik kas tabakalarından oluşmaktadır. Muskularis propriyada özelleşmiş 

pacemaker  hücreleri olan Cajal’ın İnterstisyel hücreleri ve Auerbach(myenterik) 

pleksus yer alır. Gıdaların sindirimi ve depolanması işlevleri vardır. Sirküler kas 

tabakası piloru oluşturur [13]. Submukoza ise midenin en sağlam tabakası olup, 

anastomozlar açısından önem arz etmektedir [14]. Bu tabaka vasküler-lenfatik 

yapılardan ve bağ dokudan zengindir. Ayrıca otonom sinir sistemi olan Meissner 
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pleksusunu da barındırır. Mukoza tabakası 3 bölümden oluşmaktadır. En içteki 

mukoza tabakası foveolar ve sekretuar bezleri içeren yüksek kolumnar tip 

epitelden oluşur ve bazal membran ile lamina propriyadan ayrılır. Lamina 

propriya ise yüzey epitelini besler, salgı bezlerini bulundurur, fibroblast, plazma 

hücreleri, lenfosit hücreleri gibi inflamatuar hücreleri içeren bir destek 

tabakasıdır. Submukozanın altında bulunan muskularis mukoza tabakası ise mide 

yüzeyini genişleten rugaları oluşturur ve sekresyonların salgılanmasını 

kolaylaştıran ince düz kas tabakasına sahiptir[15]. 

Mide mukozasında bulunan glandular yapıların fonksiyonları bulundukları 

bölgeye göre değişiklik gösterir. Paryetal hücreler, esas(şef) hücreler, foveolar 

hücreler ve endokrin hücreler ( G hücreleri veya enterokromaffin benzeri 

hücreler)  olmak üzere 4 tip hücre bulunur(Şekil 2). 

 

Şekil 2: Gastrik Gland Yapısı[16] 
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Foveolar hücreler mide mukozasını örten mukusu üretirler. Mide asidine 

karşı koruyucu bir bariyer oluştururlar. Paryetal hücreler mide asidi(HCl) ve 

intrinsik faktör(IF) salgılarlar ve özellikle fundusta bulunurlar. IF vitamin B12 nin 

terminal ileumda emilimi için gerekli bir proteindir. Şef hücreler fundustan 

pepsinojen salgılar. Pepsinojen protein sindiriminde önemli rol oynayan pepsin 

hormonunun inaktif halidir. Pepsinojen gastrik asit tarafından aktive edilerek 

pepsine dönüşür. D hücreleri pylorda bulunur ve somatostatin salgılarlar. 

Somatostatin gastrin salınımını inhibe ederek mide asidini baskılar. G hücreleri de 

pilorda bulunur ve gastrin salgılar. Gastrin ECL benzeri hücreleri uyararak ve 

paryetal hücreleri uyararak HCl salgısını uyarır. ECL benzeri hücreler midenin 

fundus kısmında yer alır. Gastrin tarafından uyarıldığında histamin salgılayarak 

paryetal hücreleri uyarırlar ve HCl salgısını dolaylı yoldan artırmış olurlar[17]. 

2.2 MİDENİN ANATOMİSİ 

Mide, özefagusun alt ucundan duodenuma uzanan, üst karın bölgesinin sol 

tarafında bulunan T11-L1 vertebraları hizasında seyreden sindirim organıdır. 

Midenin anterior komşuluğunda karaciğer sol lobu ve diafram bulunmaktadır. Sol 

posterolateralinde dalak, inferiorunda transverse kolon ile komşudur. Posteriorda 

ise pankreas, sol böbrek ve sol sürrenal bez ile komşudur (Şekil 3). Mide 

gastroözefageal bileşke ve pilor ile üst ve alt uçtan sabitlenmiş olsa da arada kalan 

kısmı hareketlidir. Mideyi pozisyonunu korumasına yardımcı periton tarafından 

olşan diğer bağlar hepatogastrik, gastrosplenik, gastrofrenik ve gastrokolik 

bağlardır[14, 15]. 
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Şekil 3: Midenin Anatomik Komşulukları[16] 

 

Mide anatomk olarak kardiya, fundus, korpus, antrum ve pilor olmak üzere 

5 bölüme ayrılır(Şekil 4). Midenin sağ kenarı küçük kurvatur, sol kenarı ise büyük 

kurvatur olarak isimlendirilmiştir. Midenin ilk kısmı olan kardiya gastroözefageal 

bileşkenin hemen distalinde yer alır. Kardiyadan transverse olarak çizilen hayali 

çizginin proksimalinde yer alan midenin sol üst kısmı fundustur. Genişleyebilir 

bir yapıya sahiptir. Gastroözefageal bileşke ile fundus arasında oluşan açılanmaya 

his açısı adı verilir. His açısı reflüyü önleme açısından önemli bir mekanizmadır. 

Fundusun distalinde korpus yer alır. Midenin genişleyebilen en büyük bölümü 

olup, gıda rezervuarı görevi görür. Korpus distalinde küçük kurvaturun sağa doğru 

ani bir açılanma yapmasıyla incisura angularis oluşmaktadır. Bu kısımın distaline 

antrum adı verilir. Antrumun distalinde yer alan pilor ise yoğun bir düz kas 
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tabakasından oluşur, mideyi doudenuma bağlar. Fonksiyonu ise mide içeriğinin 

duodenuma boşalmasını düzenleyip, duodenal içeriğin mideye reflüsünü 

önlemektir[15, 18]. 

 

Şekil 4: Midenin Anatomik Bölümleri[16] 

 

2.2.1 MİDENİN ARTERYEL KANLANMASI 

Mide kanlanmasının büyük kısmını çölyak arterden sağlamaktadır. 

Midenin en büyük arteri sol gastrik arterdir. Mideyi besleyen 4 ana arterin 

arasında anastomozları mevcuttur. Bu anastomozlar sayesinde 4 arterin 3 ü 

bağlansa bile mide beslenmesinde sorun oluşmaz[18]. 

Sol Gastrik Arter: Midenin kanlanmasını sağlayan ana arterdir. Çölyak 

trunkustan köken almaktadır. Küçük kurvatur proksimal kısmını ve distal 

özefagusu besler. 
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Sağ Gastrik Arter: Hepatik arterden köken alır.Küçük kurvatur distal 

kısmını besler. 

Sağ Gastroepiploik Arter: Gastroduodenal arterden köken alır. Büyük 

kurvatur distal kısmını besler. 

Sol Gastroepiploik Arter: Splenik arterden köken alır. Büyük kurvatur 

proksimal kısmını besler. Splenik arterden short gastrik arterler (3-5 dal)  köken 

alır. Mide fundusunu beslerler[19]. 

 
Şekil 5: Midenin Arteryel Kanlanması[16] 
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2.2.2 MİDENİN VENÖZ DRENAJI 

Midenin venöz drenajı arterlerine paralel olarak seyretmektedir. Short 

gastrik venler ve sol gastroepiploik ven splenik vene dökülür. Sağ gastroepiploik 

ven ise superior mezenterik vene dökülür. Sağ ve sol gastrik venler ise portal vene 

dökülür[19]. 

2.2.3 MİDENİN LENFATİK DRENAJI 

Midenin lenfatik drenajı vasküler yapılara paralel seyretmekte olup 4 zona 

ayrılır. Superior gastrik grup küçük kurvatur proksimalindeki sol gastrik ve 

parakardiyak lenf nodlarını içerir. Suprapylorik grup küçük kurvaturun antral 

kısmını ve sağ suprapankreatik lenf nodlarını içerir. Pankreatikolineal grup ise 

büyük kurvatur proksimalindeki splenik ve sol gastroepiploik lenf nodlarını içerir. 

İnferior gastrik grup ise sağ gastroepiploik lenf nodlarını içerir. Bu 4 gruptaki lenf 

nodları çölyak bölgeye dökülür. Kanserin bulunduğu bölgeye göre lenfatik 

metastazlar gelişir[18]. 

Midenin lenfatik drenajının büyük kısmı çölyak bölgeye drene olur. 

Midenin üst 1/3 lük kısmından drene olan lenfatikler sol gastrik arter, posterior 

gastrik arter , splenik arter ve sol infreior frenik arter boyunca lenfatiklere drene 

olurlar. Midenin alt 1/3 lük kısmından drene olan lenfatikler ise common hepatik 

arter ve superior mezenterik arter boyunca lenfatiklere drene olur ve 

hepatoduodenal ligaman lenf nodlarına drene olurlar [20]. 
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Şekil 6: Midenin Lenfatik Drenajı[21] 

 

Lenf Nodu İstasyonları[22] 

1: Sağ parakardiyal lenf nodları 

2: Sol parakardiyal lenf nodları 

3a: Sol gastrik arter çevresi küçük kurvatur lenf nodları 

3b: Küçük kurvatur  sağ gastrik arter distal kısmı lenf nodları 

4sa: Short gastrik arter lenf nodları 

4sb: Sol gastroepiploik arter lenf nodları 

4d:  Sağ gastroepiploik arter 2.dalı ve büyük kurvatur distal kısmı lenf nodları 

5: Sağ gastrik arterin 1.dalı ve suprapylorik lenf nodları 

6: Sağ gastroepiploik arterin ilk dalı ve infrapylorik lenf nodları 

7: Sol gastrik arter kökü ve seyri boyunca lenf nodları 

8a: Middle hepatik arterin anterosuperior lenf nodları 
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8p: Middle hepatik arterin posterosuperior lenf nodları 

9: Çölyak arter lenf nodları 

10: Splenik hilus, pankreas kuyruk distali, short gastrik arter ve sol gastroepiploik 

arterin 1.gastrik dalının superiorundaki lenf nodları 

11d: Pankreas kuyruğu ve distal splenik arter lenf nodları 

11p: Proksimal splenik arter, kökünden pankreas kuyruğuna kadar lenf nodları 

12a: Proper hepatik arter boyunca hepatoduodenal lenf nodları 

12b: Safra kanalı boyunca hepatoduodenal lenf nodları 

12p: Portal ven boyunca hepatoduodenal lenf nodları 

13: Pankreas başı posteriorudaki , doudenum papillası superiorunda kalan lenf 

nodları 

14v: Superior mezenterik ven lenf nodları 

15: Middle kolik damarlar boyunca lenf nodları 

16a1: Diafram hiatusundaki paraaortik lenf nodları 

16a2: Çölyak arter üst sınırı ile sol renal venin alt sınırı arasında kalan paraaortik 

lenf nodları 

16b1: Sol renal venin alt sınırı ile inferior mezenterik arter kökü üst sınırı 

arasındaki lenf nodları 

16b2: İnferior mezenterik arter kökü üst sınırı ile aort bifurkasyonu arasındaki 

lenf nodları 

17: Pankreas başının ön yüzündeki lenf nodları 

18: Pankreas gövdesinin alt kısmındaki lenf nodları 

19: Subfrenik arter seyri boyunca infradiafragmatik lenf nodları 
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20: Özefageal hiatustaki paraözefageal lenf nodları 

110: Distal toraks paraözefageal lenf nodları 

111: Supradiafragmatik lenf nodları 

112: Posterior mediasten lenf nodları 

 

 
Şekil 7: Lenf Nodu İstasyonları[23] 

 

2.2.4 MİDENİN İNNERVASYONU 

Midenin innervasyonu hem parasempatik hem de sempatik sistem 

tarafından olmaktadır. Sempatik innervasyon T5-T10’dan köken almaktadır. 



14 
 

Vagus siniri özefagus üzerinde dallara ayrılır, hiatus seviyesinde sol ve sağ 

vagusu oluşur. Gastroözefageal bileşke seviyesinde arkada sağ vagus, önde ise sol 

vagus yer alır. Sol vagus hepatik dalı verir ve küçük kurvatur boyunca ilerler. 

Letarjet’ in anterior siniri ismi de verilir. Sağ vagus çölyak dalını verir, küçük 

kurvatur boyunca ilerler. Eğer hepatik ve çölyak dalların proksimalinden 

vagatomi yapılırsa buna trunkal vagatomi denir, hepatik ve çölyak dalların 

distalinden vagatomi yapılırsa selektif vagatomi olarak adlandırılır. Kazayağının 

proksimal mideye giden dalları kesilip, antrum ve pilora giden dallar korunursa 

yüksek selektif vagatomi olarak adlandırılır. Vagal liflerin %90 dan fazlasını 

afferent lifler oluşturur. Bu lifler uyarıları bağırsaktan beyne taşırlar. Efferent 

lifler ise myenterik ve submukozal pleksustaki nöronlarla bağlantı yaparlar. 

Asetilkolin salgılarlar, gastrik sekresyon ve motor fonksiyonları düzenlerler. 

Midenin enterik sinir sistemi Auerbach ve Meissner otonomik pleksusundaki 

sinirleri içerir[18]. 

2.3 EPİDEMİYOLOJİ 

Mide kanseri GLOBOCAN 2022 verilerine göre tüm dünyada görülme 

sıklığında 5.sırada olan kanserdir. Mortalite açısından ise mide kanseri 4.sıradadır.  

Erkeklerde kadınlardan 2 kat daha sık görülmektedir. Tüm kanser türleri arasında 

görülme sıklığı açısından erkeklerde 4.sırada, kadınlarda ise 7.sırada yer 

almaktadır. Gelişmiş ülkelerde görülme sıklığı daha yüksektir. Görülme sıklığı 

Doğu Asya ve Doğu Avrupada en yüksek iken, Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa 

ve Afrikada ise görülme sıklığı düşüktür. 
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Mide kanseri kardiya ve kardiya dışı olarak ikiye ayrılırsa, kardiya dışı 

tümörler için en önemli risk faktörü H.pylori enfeksiyonudur. Kardiya 

tümörlerinde de H.pylori ile birlikte gastroözefageal reflü hastalığı ve obezite 

önemli risk faktörleridir. Kardiya dışı mide kanserlerinin insidans ve mortalite 

oranları düşüş göstermektedir. Bunun sebebi H.pylori tedavisindeki gelişmeler ve 

gıdaların depolanması ve saklanmasındaki gelişmelere bağlanmaktadır[24]. 

 
Şekil 8: Coğrafi Bölgelere  Göre Mide Kanseri Cinsiyet Dağılımı [24] 
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2.4 ETYOLOJİ 

Mide kanserinin en sık görülen tipi adenokarsinom olup, yaklaşık %95 ini 

oluşturur. 2.sırada ise gastrik lenfomalar gelir[25]. 

Mide kanserin değiştirilemez bazı risk faktörleri yaş, cinsiyet, ırk gibi 

faktörlerdir. H.pylori enfeksiyonu, sigara kullanımı, nitrit ve nitrat içeren gıdaların 

tüketimi değiştirilebilir faktörlerin örnekleridir. Ailede 1.derece yakınında mide 

kanseri öyküsü olması, geçirilmiş mide cerrahisi, pernisiyöz anemi de risk 

oluşturmaktadır. En güçlü kalıtsal ilişki CDH1 mutasyonunda görülmekle birlikte, 

%80 Kalıtsal Yaygın Mide Kanseri geliştirmektedir. Lynch sendromu, BRCA 

mutasyonları, Li Fraumeni sendromu, Familyal Adenomatöz Polipozis 

Sendromu(FAP), Peutz Jegherz gibi kalıtsal hastalıklarda da mide kanseri riski 

artmıştır[26]. 

 

Şekil 9: Mide Kanseri Risk Faktörleri[3] 
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2.4.1 Helicobacter Pylori 

H.pylori  mide kanseri gelişiminde en önemli risk faktörüdür ve Dünya 

Sağlık Örgütü tarafından 1.sınıf karsinojen olarak  sınıflandırılmıştır[27]. Kardiya 

dışı mide kanserlerinin %90 ı H.pylori kaynaklıdır[28]. Fekal-oral yolla bulaşır. 

Midede gastrite neden olur. Gastrit oluşumu ilerleyen dönemde mide kanserine 

neden olur. Enfeksiyondan sonraki 10 yıl içerisinde mide kanseri gelişme riski 5.9 

kat artırdığı görülmüştür. H.pylori kardiya dışı midede gastrite neden olurken, 

proksimal midede asit salgısını azaltarak kardiya gastrit riskini azaltır. Bu sayede 

kardiya kanseri ve özefagus kanseri riskini azaltmaktadır[25]. 

H.pylori hareketli bir patojendir ve üreaz üreterek mide asidinden korunur. 

CagA ve VacA toksinleri üretir. CagA toksini doğrudan etkileriyle mide 

kanserinin gelişiminde rol oynamaktadır. CagA nın epitel üzerindeki etkileri, 

hücrelerde mutasyon gelişmediği sürece geri dönüşümlü olabilir. Tüm 

Helicobacter suşları VacA içerir. VacA mitokondrial fonksiyonları etkileyerek 

apoptoza neden olur ve sitotoksik etki yapar. Bunun yanında T lenfositleri ve 

Dentritik hücreler üzerindeki etkisiyle immunsupresif etki yapar[29]. 

H.pylori oksidatif stres oluşturur. Enfeksiyonun erken dönemlerinde 

apoptozu uyarıcı etki yapar. Kansere doğru ilerleyen evrede ise apoptozu 

baskılayıcı etkiler yapar. DNA hasarına neden olur, otofajik süreci etkiler ve 

immunsupresif etki yapar. Bahsedilen bu etki mekanizmaları ile mide kanseri 

gelişimine neden olur[30]. 



18 
 

2.4.2 Sigara Kullanımı 

Sigara kullanımı mide kanseri gelişimi için önemli bir risk faktörüdür. 

Tütün içerisinde bir çok kanserojen barındırır. Sigaranın bırakılmasıyla birlikte 

zamanla mide kanseri riski azalır ancak sigara kullanmayanlardan yine de daha 

yüksektir. Hiç sigara içmeyenlere göre erkek sigara içenlerin mide kanseri oranı 

%60 artarken, risk sigara içen kadınlarda %20 oranında artmaktadır[3]. 

2.4.3 Tuz 

Tuz midedeki mukozal bariyeri bozar, gastrite ve atrofiye yol açabilir. 

Bununla birlikte H.pylori kolonizasyonunu artırarak mide kanseri gelişiminde bir 

risk faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır. Yüksek tuzlu beslenmenin düşük tuzlu 

beslenmeye göre mide kanserini %40-70 oranda artırdığı saptanmıştır. Tuzlanmış 

ve salamura edilmiş gıdaların mide kanseri riskini artırdığı görülmüştür[31]. 

2.4.4 Cinsiyet 

Mesleki ve çevresel maruziyetler nedeniyle erkeklerde mide kanseri 

kadınlara göre daha sık görülmektedir. Kardiya kanserleri 5 kat sık görülürken, 

kardiya dışı kanserler erkeklerde kadınlara göre 2 kat daha sık görülür. Ayrıca 

dünya genelinde erkekler kadınlara göre daha fazla sigara tüketirler. Bunun 

dışında hormonal mekanizmaların da erkek cinsiyette riskin daha yüksek olmasına 

katkıda bulunabileceği düşünülmektedir[32]. 
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2.4.5 Diyet 

Akdeniz tipi beslenme, yüksek lifli diyet, antioksidan içeren gıdaların 

tüketimi, meyve ve sebze ağırlıklı beslenme mide kanseri riskini azaltmaktadır. 

Izgarada pişirilen yiyecekler, yağda kızartılan yiyecekler, tuzlanan veya salamura 

edilen yiyecekler ise mide kanseri riskini artırır[32]. 

2.4.6 Obezite 

Obezite kardiya kanseri gelişim riskini artırmaktadır. Kardiya dışı 

tümörlerin gelişimine etkisi görülmemiştir. VKI<25 olanlara göre VKI>40 

olanlarda kardiya kanseri gelişim riski 3 kat artmıştır[32]. 

2.4.7 Yaş 

Vakaların çoğu 50 yaş üzeri bireylerde görülmektedir ve 40 yaş altı 

bireylerde mide kanseri nadiren görülür. İlerleyen yaşla birlikte  DNA hasarı, 

telomer kısalması, bağışıklık sisteminin etkinliğinin azalarak kanser hücrelerini 

tanıyamaması, mide mukozasının kendini onarma yeteneğinin azalması gibi 

etkilerle mide kanseri riski artmaktadır[3]. 

2.4.8 Kan Grubu 

Özellikle A kan grubuna sahip bireyler H.pylori enfeksiyonuna daha 

duyarlıdır. Bu nedenle bu kan grubuna sahip bireylerde mide kanseri riski 

artmıştır[3]. 
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2.4.9 Genetik 

Herediter Diffüz Gastik Kanser(HDGC) CDH1 mutasyonu ile karakterize 

Otozomal Dominant (OD) geçişli bir kalıtsal kanser hastalığıdır.Erkekler için 

ömür boyu mide kanseri riski %67-70, kadınlar için ise %56-83 civarındadır[31]. 

Familyal Adenomatöz Polipozis(FAP), APC genindeki mutasyonlar 

sonucu oluşan OD geçişli bir kalıtsal hastalıktır. Rektum ve kolonda binlerce 

polip oluşumuyla karakterize bir hastalık olup, yaşam boyu %100 kolorektal 

kanser riski taşırlar. Bu hastalarda gastrik adenomlar ve fundik gland polipleri 

gelişebilir ve bunlar genellikle iyi huyludur. Japonya ve Kore gibi mide kanseri 

riskinin yüksek olduğu toplumlarda riski artırır. Ancak gastrik karsinomlar çok az 

kısmında görülmektedir[33]. 

Lynch sendromu OD geçişli, DNA missmatch repair genlerinde oluşan 

mutasyonlar sonucu ortaya çıkan genetik geçişli bir hastalıktır. MLH-1, MSH-2, 

MSH-6, PMS-2 genlerinde mutasyon mevcuttur. Kolorektal ve endometrial 

kanser riski ciddi ölçüde artmıştır. Hastalarda mide kanseri riski yaşam boyu %10 

civarında artar ve vakaların çoğu intestinal tipte mide kanseridir[31]. 

Juvenil Polipozis Sendromu(JPS) OD geçişli olup, SMAD4 veya 

BMPR1A tümör süpresör genlerindeki mutasyonlardan kaynaklanır. 

Gastrointestinal sistemde birden fazla hamartomatöz polipler gelişir. SMAD4 

mutasyonları gastrik polip ve kanser riskini artırmakta olup, ömür boyu mide 

kanseri riski %21 civarındadır[31]. 
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Peutz Jegher Sendromu(PJS) OD geçişli bir sendrom olup, STK11 tümör 

süpresör genindeki mutasyondan kaynaklanır. Mukokutanöz hiperpigmentasyon 

ve gastrointestinal sistemde hamartomatöz poliplere neden olur. Ömür boyu mide 

kanseri riski %29 civarındadır[31]. 

Li Fraumeni OD geçişli bir kalıtsal hastalık olup, TP53 geni mutasyonu ile 

karakterizedir. Etkilenen bireylerde ömür boyu %2-5 oranında mide kanseri 

gelişme riski mevcuttur[31]. 

2.5 Karsinogenez 

Mide mukozasında kronik inflamasyon, karsinogeneze yol açar. Kronik 

infalamasyona bağlı oluşan oksidatif stres premalign hücrelerde mutasyonlara 

neden olur. Correa mide karsinogenez modeline göre kronik aktif gastriti takip 

eden süreçte atrofik gastrit , intestinal metaplazi, displazi ve sonucunda kanser 

gelişir. Bu aşamalar intestinal tip mide kanserinin gelişimi göstermektedir. Mide 

yüzeyindeki bezlerin kronik inflamasyon sonucunda küçülerek  kaybolması olarak 

tanımlanan atrofik gastrit mide kanseri gelişimi için risk faktörüdür. Mide yüzey 

epitelinin intestinal epitele dönüşmesine ise intestinal metaplazi denir.İntestinal 

metaplazi ve atrofik gastrit intestinal tip mide kanseri gelişiminde öncül 

lezyonlardır[34]. 

Normal mukoza Kronik Aktif Gastrit Atrofik Gastrit İntestinal 

Metaplazi Displazi Mide Kanseri 
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Gastrik displazi çoğunlukla antrumda yerleşen ve erkeklerde daha sık 

saptanan bir lezyondur. Midedeki displastik lezyonlar  düşük dereceli ve yüksek 

dereceli olmak üzere ikiye ayrılır. Midede displastik lezyon saptanan hastalarda 

eşlik eden senkron mide kanseri riski de yüksektir. Düşük dereceli displazi 

saptanmış ve endoskopide saptanabilen bir lezyon varsa, endoskopik rezeksiyon 

önerilir. Eğer lezyon saptanamıyorsa yakın endoskopik takip önerilir. Eğer yüksek 

dereceli displazi saptanmış ise endoskopik rezeksiyon önerilir. Çünkü yüksek 

dereceli displazi kansere eşlik edebilir[35]. 

-Gastrik Polipler 

1. Fundik Gland Polibi 

H.pylori insidansının düşük olduğu bölgelerde, uzun süreli proton pompa 

inhibitörü(PPI) kullanımına bağlı olarak görülür. FAP ile ilişkili olabilir. 

Genellikle 1 cm den küçük, multipl, korpus veya fundusta görülür. Büyük veya 

antral polipler dışında malign risk taşımazlar. 40 yaşından küçük bireylerde, 20 

den fazla polip tespit edilmesi durumunda FAP araştırılmalıdır[36]. 

2. Hiperplastik Polipler 

Mukozal hasara karşı oluşan rejeneratif  tipte poliplerdir. H.pylori 

enfeksiyonu, pernisiyöz anemi, erozyonlara sekonder gelişebilir. Genellikle 

antrumda yerleşirler ve boyutları <0.5 cm dir. Boyutun artışıyla birlikte malignite 

riski artar. %2-19 displazi riski, %1-2 malignite riski bulunmaktadır[36]. 
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3. Adenomatöz Polipler 

Genellikle <2cm,tek lezyon, saplı veya sapsız olarak saptanırlar. Tübüler, 

villöz ve tübülövillöz olmak üzere 3 alt tipi mevcuttur. Genellikle atrofik gastrit 

veya intestinal metaplaziye eşlik ederler. Mide kanseri riski %13-15 tir. Kanser 

riski tübüler adenomlarda %5, villöz adenomlarda %29-40 civarındadır[36]. 

2.6 MİDE KANSERİNİN HİSTOPATOLOJİK SINIFLANDIRILMASI 

Mide kanserinde birçok sınıflandırma kullanılmaktadır. Tümör 

diferansiasyon derecesi olarak iyi, orta ve kötü diferansiye tümörler olarak üçe 

ayrılır. Lauren sınıflamasında ise intestinal tip, diffüz tip ve mikst tip olarak üç alt 

grupta incelenir. İntestinal tip en yaygın görülen form olup, diffüz tip 2.sırada ve 

mikst tip 3.sıradadır [37]. 

İntestinal tip mide kanseri gelişiminde H.pylori önemli bir etkendir. Bu tip 

mide kanseri atrofik gastrit ve intestinal metaplazi zemininde gelişmektedir. 

Erkeklerde daha sık saptanır. H.pylori eradikasyonu tedavileri ile birlikte gelişmiş 

ülkelerde intestinal tip mide kanseri insidansı azalma eğilimindedir[38]. 

Diffüz tip mide kanseri genellikle submukozadan mide geneline yayılan 

bir kanser tipidir. Belirgin fibrozise yol açarak erken doyma hissine neden olurlar. 

Taşlı yüzük hücreleri ve kötü diferansiasyonla birliktelik intestinal tipe göre daha 

sıktır. Yayılma paterni nedeniyle endoskopide gözden kaçırılabilir. İntestinal tipe 

göre daha genç hastalarda ve kadınlarda daha sık görülür. CDH1 mutasyonu ile 

ilişkili olabilir[38]. 
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Ming sınıflandırması ise kanserin büyüme paternine göre yapılır. 

Ekspansil ve infiltratif olmak üzere iki alt tipe ayrılır. 

2010 WHO sınıflaması mide kanserinde 4 temel alt tip olarak tübüler, 

papiller, müsinöz, poorly koheziv(taşlı yüzük hücreli de dahil) tipleri 

tanımlamıştır. Bunlara ek olarak nadir görülen tipler de mevcuttur. En sık görülen 

alt tip tübüler tiptir. Papiller tip ise daha çok yaşlılarda ve proksimal mide 

kanserlerinde saptanır. Daha sık karaciğer metastazı ve lenfatik metastaz yapma 

eğilimindedir. Müsinöz tip mide kanserlerinin yaklaşık %10 unda görülen alt 

tiptir. Taşlı yüzük hücreli veya poorly koheziv tipler antropilorik bölgedeki 

tümörlerde subserozal ya da submukozal olarak duodenuma invaze olabilir. Bu 4 

ana alt tipe ek olarak hepatoid, skuamöz, adenoskuamöz, paryetal hücreli, 

onkositik, koryokarsinom, mukoepidermoid, embriyonel, paneth hücreli gibi nadir 

alt tipler de tanımlanmıştır[39]. 

Borrman sınıflandırmasında 4 tip mevcuttur. Tip 1 mukozadan keskin 

sınırlarla ayrılan polipoid lezyonu, tip 2 mukozadan keskin sınırlarla ayrılmış 

ülsere lezyonu, tip 3 çevre mukozaya belirsiz sınırlarla invaze ülsere lezyonu, tip 

4 ise yaygın infiltrasyonun olduğu diffüz lezyonu tanımlar[40]. 
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Şekil 10: Borrman Mide Kanseri Sınıflandırması[22] 

 

2.7 MİDE KANSERİ KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Mide kanseri erken evrelerde spesifik olmayan semptomlarla karşımıza 

çıkar. İleri evrelerde ise iştahsızlık, kilo kaybı, karın ağrısı gibi semptomlar verir. 

İnatçı kusma pilor tıkanıklığının belirtisi olabilir. Genellikle spesifik olmayan 

semptomlarla ilerlediği için ileri evrelerde tanı alır[41]. 

Kilo kaybı erken mide kanserlerinin %40 ından daha az görülür. İleri evre 

mide kanseri hastalarında ise yaygın görülen bir semptomdur. Kilo kaybı olan 

mide kanseri hastalarının prognozu genellikle kötü olup, 5 yıllık sağkalımları  
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%13.5-%31 civarındadır. Kilo kaybı olan hastaların cerrahi sonrası komplikasyon 

ve kemoterapi sonrası toksisite riskleri yüksektir. Disfaji genellikle proksimal 

mide kanserli hastalarda mevcut olup, genellikle kilo kaybına neden olur ve kötü 

prognozla ilişkilidir. Disfaji mevcut olan mide kanseri hastalarında 5 yıllık 

sağkalım %6-7 civarındadır. Muayenede ele gelen kitlesi olan hastaların 

genellikle ileri evrede hastalığı olup, beklenen yaşam süreleri kısadır[42]. 

2.8 MİDE KANSERİNDE TANI 

2.8.1 Endoskopi 

Endoskopi mide kanseri tanısı koymak için altın standart görüntüleme 

yöntemidir. Alarm semptomları olan bireylerin taranmasında kullanılır. Ayrıca 

erken mide kanseri olan ve prekanseröz lezyonu olan hastalarda ESD (Endoskopik 

submukozal diseksiyon) ve EMR (Endoskopik Mukozal Rezeksiyon) gibi tedavi 

seçenekleri sunar[43].  Endoskopi sırasında görüntülemeye ek olarak biyopsi 

alınarak doku tanısı konulabilmesi önemli bir avantajdır. Düzensiz kenarlı ülsere 

lezyonlar görüldüğünde genellikle maligniteden şüphelenilir ve sağlam mukoza 

ile olan kenarlarından biyopsi alınır[44]. 

Endoskopinin belirli dezavantajları mevcuttur. İnvaziv bir işlem olup, 

hasta için rahatsız edicidir. Özellikle antikoagülan kullanan hastalarda işlem 

sonrası kanama riski mevcuttur. Sedasyon verilerek yapılan işlemlerde solunum 

depresyonu riski mevcuttur. Ayrıca Hepatit B ve H.pylori enfeksiyonu bulaştırma 

riski mevcuttur[45]. 
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2.8.2 Bilgisayarlı Tomografi(BT) 

Mide kanserinde preoperatif dönemde duvar invazyon derinliği, lenf 

nodlarının durumu ve uzak metastazı belirlemek prognoz açısından önemlidir. 

Preoperatif dönemdeki evreleme esas olarak BT ile yapılır. Mide duvarını iyi 

değerlendirebilmek için gastrik distansiyon sağlanması gereklidir. Tümörün 

lokalizasyonunu belirlemeye yardımcı olan bir görüntüleme şeklidir. Ayrıca 

preoperatif T evrelemesi için doğruluğu %69-85 arasındadır. Mide kanserleri BT 

de duvar kalınlık artışı olarak görünerler. T1a tümörler mide mukozasında sınırlı 

iken, T1b tümörler submukozaya invazedir. BT T1b tümörleri saptayabilir ancak 

çoğu zaman T1a tümörleri saptayamaz. T4a tümörler serozaya invazeyken, T3 

tümörler subserozaya invazedir. BT T4a ve T3 tümörlerin ayrımını yapmada 

yetersizdir. Erken evre mide kanserlerinin tespitinde BT nin başarısı düşüktür. 

Ayrıca mide duvarında invazyon derinliğinin belirlenmesinde de EUS, BT den 

daha başarılıdır. Mide kanserlerinin preoperatif evrelemesinde lenf nodlarının 

durumu da önemli yer teşkil eder. BT nin preoperatif  N(lenf nodu) evrelemesinde 

doğruluk oranı %51-76 arasındadır. Üçten fazla kümelenmiş lenf nodu, artmış 

boyut, yapısal heterojenite, merkezi nekroz, yuvarlak lenf nodu, kontrastlanma 

artışı gibi kriterler metastatik lenf nodunu işaret eden BT kriterleridir.  BT çoğu 

zaman inflamatuar, reaktif ve metastatik lenf nodu ayrımını yapmada kısıtlı bir 

tekniktir. Ayrıca normal boyutlu lenf nodlarında da mikroskobik metastazlar 

mevcut olabilir. Bu nedenle N evrelemesinde kısıtlı yönleri bulunmaktadır[46, 

47]. 
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Mide kanserleri hematojen, lenfatik ve peritoneal yayılım yolları ile 

metastaz yapar. Hematojen metastazlar en sık karaciğere olur. Takiben akciğerler, 

kemik ve sürrenal bezler de diğer metastaz yerleridir. BT uzak metastazları 

preoperatif dönemde saptamada ideal görüntüleme yöntemlerinden biridir. Ancak 

peritoneal karsinomatozisin saptanmasında BT genellikle yetersiz kalmaktadır 

[47]. 

2.8.3 Manyetik Rezonans (MR) 

MR henüz mide kanseri evrelemesinde standart bir görüntüleme yöntemi 

değildir. Maliyeti yüksek bir görüntüleme yöntemidir. Uzun çekim süresi 

nedeniyle bağırsak peristaltizmi de dezavantaj oluşturmaktadır. T evrelemesi için 

%71-88 arasında, N evrelemesi için %52-55 arasında doğruluk oranına 

sahiptir[47, 48]. 

2.8.4 FDG PET/BT 

Kanserli hücrelerde glikoz tutulumu ve metabolik aktiviteyi gösterir. 

Kanser hücrelerinin alt tipine göre yanlış negatiflik gösterebilir. Agresif tümörler, 

yüksek Ki-67, tümör hipoksisi gibi durumlarda yüksek düzeyde FDG tutulumu 

gözlenir. Küçük tümör boyutu, diffüz tip mide kanseri, müsinöz kanser, Her 2 

negatif ekspresyonu gibi durumlarda düşük düzeyde FDG tutulumu gözlenir. 

PET/BT nin metastatik lenf nodlarını tespit etmede duyarlılığı %45, özgüllüğü 

%87 civarındadır. Uzak metastazların tespitinde ise duyarlılığı %61, özgüllüğü ise 

%97 civarındadır. Lenf nodu metastazı ve uzak metastaz tespitinde duyarlılığın 

düşük olmasının nedeni diffüz tip ve taşlı yüzük hücreli alt tiplerde görüntüleme 
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tekniğinin zayıf olmasından kaynaklanmaktadır. İntestinal tip mide kanserinde ise 

başarısı daha yüksektir. Kemik metastazlarının tespitinde ve nüks hastalığın 

tespitinde BT den daha duyarlı bir yöntemdir. Ancak peritoneal karsinomatozis 

tespitinde BT daha üstündür[49]. 

2.8.5 EUS(Endoskopik Ultrasonografi) 

EUS mide kanserinde T ve N evrelerinin belirlenmesinde önemli bir 

görüntüleme yöntemidir. Ayrıca erken mide kanserlerinde ESD ve EMR gibi 

tedavi seçenekleri sunar. Karaciğerin mideye komşuluğundaki segmentlerinde 

metastatik lezyonların tespitinde rol oynar. EUS işlemi esnasında tespit edilen 

şüpheli lenf nodlarından biyopsi alınabilme imkanı da bulunmaktadır. Bu sayede 

hastanın tedavi seçeneğini belirlemede önemli role sahiptir [50]. 

2.8.6 Tanısal Laparoskopi 

Mide kanserinde tanı anında hastaların %10-27 sinde peritoneal metastaz 

mevcut olduğu tahmin edilmektedir. Uzak metastazlar, rezektabl olmayan 

kanserler, peritoneal metastaz gibi durumlarda küratif cerrahi tedavi 

yapılamamaktadır. Hastalar preoperatif dönemde genellikle BT veya PET ile 

değerlendirilirler ancak bu görüntüleme teknikleri çoğu zaman peritoneal yayılımı 

gösterme konusunda yetersiz kalmaktadır[51]. İleri evre tümörlerde gereksiz 

laparotomilerden kaçınmayı sağlamaktadır. Evre 1B-3 mide kanserlerinde tanısal 

laparoskopi önerilir. T3-T4 tümörlerde ve poorly koheziv tip tümörlerde daha 

faydalı olduğu bulunmuştur. Laparoskopi esnasında peritoneal lavaj yapılarak 
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elde edilen sıvıdan sitoloji çalışılabilir. Peritoneal metastazların tespiti için 

duyarlılığı %84, özgüllüğü %100 civarındadır[52]. 

2.9 MİDE KANSERİNDE EVRELEME 

Mide kanserinde tedavi stratejisini belirlemek için en sık kullanılan 

yöntem TNM sınıflamasıdır. 2017 yılında TNM sınıflandırmasının 8.baskısı 

yayınlanmış olup önceki versiyonuna göre bazı güncellemeler yapılmıştır. 

AJCC 8.TNM SINIFLANDIRMASI[53] 

T(Tümör) 

Tx:  Primer tümör değerlendirilemez. 

T0: Tümöre dair kanıt yok. 

Tis: Karsinoma in situ. Lamina propriyayı invaze etmemiş intraepitelyal tümör, 

yüksek dereceli displazi 

T1a: Tümör lamina propriya veya muskularis mukozaya invazyon yapar. 

T1b: Tümör submukozaya invazedir. 

T2: Tümör muskülaris propriyaya invazedir. 

T3: Tümör subserozaya invazedir. 

T4a: Tümör serozaya invazedir. 

T4b: Tümör komşu dokulara invazedir. 

N(Nodal Tutulum) 

Nx: Lenf nodları değerlendirilemez. 

N0: Lenf nodu metastazı yok. 

N1: 1-2 lenf nodunda metastaz var. 
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N2: 3-6 lenf nodunda metastaz var. 

N3a: 7-15 lenf nodunda metastaz var. 

N3b:16 veya daha fazla lenf nodunda metastaz var. 

M(Uzak Metastaz) 

M0: Uzak metastaz yok. 

M1: Uzak metastaz var. 

 

 
Şekil 11: Patolojik TNM Evrelemesi [1] 

 

 
Şekil 12: AJCC 8.TNM Evreleme Sistemi[54] 
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Şekil 13: Klinik TNM Evrelemesi [1] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 14: Neoadjuvan Tedavi Sonrası Evreleme[1] 

 

2.10 MİDE KANSERİNDE ENDOSKOPİK REZEKSİYON[55, 56] 

Lenf nodu metastazı riski düşük olan erken evre mide kanserlerinde 

endoskopik rezeksiyon tedavisi düşünülebilir. Erken mide kanserleri için önerilen 

tedavi yöntemleri EMR ve ESD dir. 
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Özellikle tümör boyutu arttıkça EMR nin başarı oranı azalır. ESD nin 

lezyonu enblok rezeke etme oranı EMR ye göre daha yüksektir. Bu nedenle 

genellikle 15mm den küçük lezyonlar için EMR yapılabilir, daha büyük boyuttaki 

lezyonlar için ESD düşünülmelidir. İşlemlerin başlıca komplikasyonları 

kanama(%4.4) ve perforasyondur(%2.3). 

EMR ve ESD için  mutlak endikasyonlar 

- <2cm, ülsere olmayan 

- papiller veya tübüler tip(diferansiye tümör), 

- T1a(intramukozal) tümörler. 

ESD için mutlak endikasyonlar 

-  >2cm, ülsere olmayan, diferansiye tümör 

- <3cm, ülsere, T1a, diferansiye tümör 

- <2 cm, ülsere olmayan, T1a, diferansiye tümör 

Submukoza invazyonu olan tümörlerde lenfatik metastaz riski artmıştır. 

Ancak SM1 tabakasına invaze, <3cm, lenfovasküler invazyon olmayan, 

diferansiye tümörlere ESD yapılabilir. 

2.11 MİDE KANSERİNDE CERRAHİ TEDAVİ[57] 

Küratif amaçlı yapılan mide kanseri cerrahisinde rezeksiyon sınırını 

belirlemek önemlidir. Expansil büyüme paternine sahip tümörlerde 3cm lik 
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proksimal cerrahi sınır yeterlidir. Ancak infiltratif büyüme paternine sahip 

tümörlerde, 5cm lik proksimal cerrahi sınır önerilir. Eğer bu kurallara 

uyulamıyorsa cerrahi sınırdan frozen çalışılarak R0 rezeksiyon sağlanmalıdır. T1 

tümörlerde 2cm lik proksimal cerrahi sınır gereklidir.  Özefagus invazyonu olan 

tümörlerde de cerrahi sınırdan frozen çalışılarak temiz cerrahi sınır sağlanması 

yeterli olacaktır. 

Çıkarılan midenin hacmi ve anatomik bölgesine göre mide kanseri 

cerrahisi tipleri tanımlanmıştır. 

-Total Gastrektomi: Kardiya ve piloru içerecek şekilde tüm midenin 

rezeksiyonu 

-Distal Gastrektomi: Piloru içerecek şekilde yapılan, midenin alt 2/3 lük 

kısmının rezeksiyonu 

-Pilor Koruyucu Gastrektomi: Midenin üst 1/3 ü ve pilor ile birlikte 

antrumunun bir kısmının korunarak yapılan rezeksiyon 

-Proksimal Gastrektomi: Pilor ve antrumun belirli bir kısmı korunarak 

kardiya dahil proksimal midenin rezeksiyonu 

Klinik olarak lenf nodu pozitif(cN+) veya T2-T4a tümörler için distal veya 

total gastrektomi yapılır. Temiz proksimal cerrahi sınır sağlanabiliyorsa distal 

gastrektomi, sağlanamıyorsa total gastrektomi yapılır. Özefagogastrik bileşke 

tümörleri için proksimal gastrektomi yapılabilir. Eğer komşu organ invazyonu 

mevcutsa total gastrektomi yapılır. 
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cT1N0 tümörlerde, tümörün anatomik lokalizasyonuna göre cerrahi tipi 

seçilir. Midenin korpusunda yerleşmiş bir tümörde pilora kadar 4 cm lik temiz 

cerrahi sınır sağlanabiliyorsa pilor koruyucu gastrektomi yapılabilir. Kardiya 

yerleşimli tümörlerde proksimal gastrektomi yapılabilir. 

Anterior vagusun hepatik dalı veya posterior vagusun çölyak dalının 

korunması, operasyondan sonra kolelitiazis, ishal ve kilo kaybı riskini azaltarak 

yaşam kalitesini artırır. 

T3-T4 tümörlerde total omentektomi tercih edilirken, T1-T2 tümörlerde 

ise gastroepiploik arktan 3 cm uzaklıktan itibaren omentum korunabilir. 

4cm den az özefagus invazyonu mevcutsa transhiatal yaklaşım tercih 

edilebilir. Ancak 4cm den fazla özefagus invazyonu mevcutsa torakotomi 

yapılmalıdır. 

2.11.1 Mide Kanserinde Lenf Nodu Diseksiyonu 

Yapılan lenf nodu diseksiyonunun türüne göre D1, D1+, D2 olarak 

adlandırılır. Yapılan cerrahi tipine göre çıkarılan lenf nodu istasyonları değişir. 

cT1N0 tümörlerde D1 veya D1+ diseksiyon tercih edilir. 

cN+ veya  cT2 –cT4 tümörlerde D2 diseksiyon tercih edilir. 

D1 diseksiyon: ESD/EMR yapılamayan cT1aN0 tümörlerde ve <1.5 cm 

cT1bN0 tümörlerde endikedir. 

D1+ diseksiyon: D1 endikasyonları dışındaki cT1N0 tümörlerde endikedir. 
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D2 diseksiyon: cT2-cT4 tümörlerde, cT1N+ tümörlerde endikedir. 

D2+ diseksiyon: 

-6 numaralı istasyona metastaz yapmış distal mide tümöründe 14v 

istasyonu diseksiyona  eklenir. 

-Yaygın lenf nodu metastazı nedeniyle neoadjuvan kemoterapi alan 

hastada 16 numaralı istasyon diseksiyona eklenir. 

-Duodenumu invaze eden tümörlerde 13 numaralı istasyon eklenir. 

-Büyük kurvatur proksimalindeki yerleşimli tümörlerde 10 numaralı 

istasyon(dalak hilusu) eklenir. 

-Total Gastrektomi 

D1: 1-7 lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

D1+: D1 e ek olarak 8a, 9 ve 11p lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

D2: D1 e ek olarak 8a, 9, 11d, 11p, 12a lenf nodu istasyonlarının 

diseksiyonu 

Ek olarak özefagus invazyonu olan tümörlerde D2 diseksiyona 19, 20, 110 

no lu istasyonlar diseksiyona eklenmelidir. 
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Şekil 15: Total Gastrektomi (D1: mavi, D1+: mavi+ turuncu, D2: mavi+ turuncu+ 

kırmızı) 

 

-Distal Gastrektomi 

D1: 1,3,4sb,4d,5,6,7 lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

D1+: D1 e ek olarak 8a ve 9 lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

D2: D1 e ek olarak 8a,9,11p,12a lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 
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Şekil 16: Distal Gastrektomi(D1: mavi, D1+: mavi+ turuncu, D2: mavi+ turuncu+ 

kırmızı) 

 

-Proksimal Gastrektomi 

D1: 1, 2, 3a, 4sa, 4sb, 7 lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

D1+: D1 e ek olarak 8a, 9, 11p lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

D2: D1 e ek olarak 8a, 9, 11p, 11d lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

Ek olarak özefagus invazyonu olan tümörlerde D2 diseksiyona 19, 20, 110 no lu 

istasyonlar diseksiyona eklenmelidir. 
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Şekil 17: Proksimal Gastrektomi(D1: mavi, D1+: mavi+ turuncu, D2: mavi+ 

turuncu+ kırmızı) 

 

 

-Pilor Koruyucu Gastrektomi 

D1:  1,3, 4sb, 4d, 6, 7 lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 

D1+: D1 e ek olarak 8a ve 9 lenf nodu istasyonlarının diseksiyonu 
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Şekil 18: Pilor Koruyucu Gastrektomi(D1: mavi, D1+: mavi+ turuncu) 
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3. MATERYAL METOD 

3.1 Hasta Seçimi 

Gazi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda 2013 Ocak ile 2020 

Nisan ayı arasında mide adenokanseri nedeniyle operasyona alınan, total/subtotal 

gastrektomi yapılmış hastaların klinik kayıtları, patoloji raporları ve ameliyat 

raporları Gazi Üniversitesi Etik Kurulu’ndan onay alınarak retrospektif olarak 

incelendi. 

Çalışmaya 18 yaş üzerinde, mide adenokanseri tanısı almış, ikinci primer 

kanser tanısı olmayan, T1-T4, N0-N3, uzak metastazı olmayan hastalar dahil 

edildi.T4b(komşu organ invazyonu) hastalar, diagnostik laparoskopi veya 

laparotomi sırasında peritoneal karsinomatozis saptanan hastalar , rezeksiyon 

sınırlarında tümör mevcut olan hastalar dışlandı. Operasyondan sonra ilk 1 ay 

içerisinde exitus olan hastalar, postoperatif komplikasyonlara bağlı erken 

dönemde exitus olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Bu kriterler göz önüne 

alınarak yapılan dışlamalarla birlikte 166 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Hastane bilgi sisteminden ve hasta dosyalarından hastaların yaşı, 

cinsiyeti(erkek ve kadın), operasyon tarihi, T evresi(T1,T2,T3,T4), N evresi(N0, 

N1, N2, N3), toplam diseke edilen lenf nodu sayısı, metastatik lenf nodu sayısı, 

tümör çapı(cm), perinöral invazyon, lenfovasküler invazyon, taşlı yüzük hücreli 

patern, diferansiasyon derecesi (iyi-orta-az diferansiye),  Lauren sınıfı(intestinal-

diffüz),  mortalite ve nüks durumları, neoadjuvan veya adjuvan tedavi durumu 

verileri alındı. 
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3.2 İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adlı paket program 

kullanılarak İstatistik Anabilim Dalı ile işbirliği halinde  yapılmıştır. Bulguların 

yorumlanmasında frekans tabloları ve tanımlayıcı istatistikler kullanılmıştır. 

Normal dağılıma uygun ölçüm değerleri için parametrik yöntemler kullanılmıştır. 

Parametrik yöntemlere uygun şekilde, iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle 

karşılaştırılmasında “Independent Sample-t” test (t-tablo değeri) yöntemi 

kullanılmıştır. Normal dağılıma uygun olmayan ölçüm değerleri için parametrik 

olmayan yöntemler kullanılmıştır. Parametrik olmayan yöntemlere uygun şekilde, 

iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” 

test (Z-tablo değeri) yöntemi kullanılmıştır. İki nitel değişkenin birbiriyle 

ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ 2 ” çapraz tabloları kullanılmıştır. 

Exitus(ex) olanlarda sağ kalım süresi ortalamalarının belirlenmesinde “Kaplan-

Meier” eğrileri kullanılmıştır. 5 yıllık durumunu etkileyen risk faktörlerinin 

belirlenmesinde “Cox-Regresyon yöntemi: Backward LR modeli” kullanılmıştır. 

Nüks durumunu etkileyen risk faktörlerinin belirlenmesinde “Binary Lojistik 

Regresyon yöntemi: Backward LR modeli” kullanılmıştır. 

3.3 Cut-off değerleri 

3.3.1 LODDS 

LODDS değeri metastatik lenf nodu sayısına 0,5 eklenip, toplam lenf nodu 

sayısına da 0,5 eklenerek çıkan iki sayısal değerin logaritmik oranı alırak 

hesaplanır. 
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LODDS= log Metastatik LN+0,5/ Toplam LN+0,5 

LODDS 0:  x ≤ -1,5 

LODDS1: -1,5< x ≤ -1 

LODDS2: -1< x ≤-0,5 

LODDS3: -0.5< x ≤0 

3.3.2 LNR 

LNR değeri metastatik lenf nodu sayısının, toplam lenf nodu sayısına 

bölünmesiyle hesaplanır. 

LNR= Metastatik LN/ Toplam LN 

LNR1: 0< x ≤0,2 

LNR2: 0,2< x ≤0,5 

LNR3:  x >0,5 
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4.BULGULAR 

Tablo 1. Çalışmaya ilişkin genel bulguların dağılımı 
Değişken (N=166) N % 

Operasyon 

Distal subtotal gastrektomi 

Proksimal gastrektomi 

Total gastrektomi 

 

52 

18 

96 

 

31,4 

10,8 

57,8 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

57 

109 

 

34,3 

65,7 

T evresi 

pT1 

pT2 

pT3 

pT4 

 

31 

26 

53 

56 

 

18,7 

15,7 

31,9 

33,7 

N evresi 

N0 

N1 

N2 

N3 

 

67 

19 

23 

57 

 

40,4 

11,4 

13,9 

34,3 

TNM evresi 

1a 

1b 

2a 

2b 

3a 

3b 

3c 

 

27 

13 

25 

25 

24 

33 

19 

 

16,3 

7,7 

15,1 

15,1 

14,5 

19,9 

11,4 

Perinöral invazyon 

Yok 

Var 

 

47 

88 

 

34,8 

65,2 

Lenfosvasküler invazyon 
Yok 

Var 

 

49 

91 

 

35,0 

65,0 

Lauren sınıfı 

Diffüz 

Intestinal 

 

33 

93 

 

26,2 

73,8 

Taşlı yüzük HC 

Yok 

Var 

 

109 

57 

 

65,7 

34,3 

Diferansiye 

Az 

Orta 

İyi 

 

71 

69 

26 

 

42,8 

41,6 

15,8 
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Hastaların 96’sına (%57,8) total gastrektomi yapıldığı, 18 hastaya (%10,8) 

proksimal gastrektomi yapıldığı, 52 hastaya (%31,4) distal gastrektomi yapıldığı 

belirlenmiştir. 

Hastaların 109’u (%65,7) erkek, 57’si (%34,3) kadın idi. 

Hastaların 56’sının (%33,7) pT4 olduğu, 67’sinin (%40,4) N0 olduğu ve 

33’ünün (%19,9) TNM evresinin 3b olduğu belirlenmiştir. 88 hastada (%65,2) 

perinöral invazyon olduğu, 91 hastada (%65,0) lenfovasküler invazyon olduğu, 93 

hastada (%73,8) Lauren sınıfının intestinal olduğu, 109 hastada (%65,7) taşlı 

yüzük hücreli alt tip olmadığı ve 71 hastanın (%42,8) az diferansiye olduğu 

belirlenmiştir.  

 

Tablo 2. Çalışmaya ilişkin genel bulguların dağılımı 
Değişken (N=166) N % 

Nüks durumu 

Yok 

Var 

 

105 

61 

 

63,3 

36,7 

EX durumu 

Sağ 

EX 

 

87 

79 

 

52,4 

47,6 

EX durumu (5 yıllık) 

Sağ 

EX 

 

96 

70 

 

57,8 

42,2 

Neodjuvan tedavi 

Evet 

Hayır 

 

14 

152 

 

8,4 

91,6 

Adjuvan tedavi 

Evet 

Hayır 

 

119 

47 

 

71,7 

28,3 

LNR kategorisi 

LNR 1 

LNR 2 

LNR 3 

 

114 

40 

12 

 

68,7 

24,1 

7,2 

LODDS kategorisi 

LODDS 0  

LODDS 1 

LODDS 2 

LODDS 3 

 

66 

25 

40 

35 

 

39,7 

15,1 

24,1 

21,1 
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105 hastanın (%63,3) nüks olmadığı, 87’sinin (%52,4) sağ olduğu, 

96’sının (%57,8) 5 yıllık sağ kalımda sağ olduğu, 152’sinin (%91,6) neodjuvan 

tedavi almadığı ve 119’unun (%71,7) adjuvan tedavi olduğu belirlenmiştir. 

114 hastanın (%68,7) LNR1 evresinde, 40 hastanın (%24,1) LNR2 

evresinde, 12 hastanın (%7,2) LNR3 evresinde olduğu belirlenmiştir. 

66’sının (%39,7) LODDS0 evresinde, 25 hastanın (%15,1) LODDS1 

evresinde, 40 hastanın (%24,1)  LODDS2 evresinde, 35 hastanın (%21,1) 

LODDS3 evresinde  olduğu belirlenmiştir. 

 

Tablo 3. Çalışmaya ilişkin nicel tanımlayıcı istatistiklerin dağılımı 

Nicel değişkenler (N=166)  ̅       Medyan Min. Max. 

Yaş (yıl) 60,94±11,73 62,0 33,0 85,0 

Toplam Lenf Nodu 39,41±15,17 38,0 8,0 86,0 

Metastatik Lenf Nodu 5,92±7,89 2,0 0,0 34,0 

Tümör boyutu (cm) 4,51±2,59 4,0 0,4 12,0 

Toplam takip süresi (ay) 65,43±42,94 68,5 5,0 145,8 

5 yıllık takip süresi (ay) 44,61±20,44 60,0 5,0 60,0 

 

Çalışmamızda hastaların yaş ortalamasının 60,94±11,73 (yıl); toplam lenf 

nodu sayısı ortalamasının 39,41±15,17; metastatik lenf nodu sayısı ortalamasının 

5,92±7,89 ve tümör boyutu ortalamasının 4,51±2,59 (cm) olduğu belirlenmiştir. 

Toplam takip süresi ortalamasının 65,43±42,94 (ay) ve 5 yıllık takip süresi 

ortalamasının 44,61±20,44 (ay) olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 4. Sağ kalım durumu ile genel özelliklerin ilişkilerinin incelenmesi  
Sağ kalım 

Değişken  

Sağ (n=87) EX (n=79) İstatistiksel analiz* 

Olasılık n % n % 

Operasyon 

Distal subtotal gastrektomi 

Proksimal gastrektomi 

Total gastrektomi 

 

29 

10 

48 

 

33,3 

11,5 

55,2 

 

23 

8 

48 

 

29,1 

10,1 

60,8 

 

ꭓ2=0,530 

p=0,767 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

31 

56 

 

35,6 

64,4 

 

26 

53 

 

32,9 

67,1 

 

ꭓ2=0,136 

p=0,712 

T evresi 

pT1 

pT2 

pT3 

pT4 

 

26 

15 

30 

16 

 

29,9 

17,2 

34,5 

18,4 

 

5 

11 

23 

40 

 

6,3 

13,9 

29,1 

50,7 

 

ꭓ2=25,726 

p<0,001 

N evresi 

N0 

N1 

N2 

N3 

 

51 

12 

10 

14 

 

58,6 

13,8 

11,5 

16,1 

 

16 

7 

13 

43 

 

20,3 

8,9 

16,4 

54,4 

 

ꭓ2=34,440 

p<0,001 

TNM evresi 

1 

2 

3 

 

32 

34 

21 

 

36,8 

39,1 

24,1 

 

8 

16 

55 

 

10,1 

20,3 

69,6 

 

ꭓ2=35,788 

p<0,001 

Perinöral invazyon 

Yok 

Var 

 

40 

32 

 

55,6 

44,4 

 

7 

56 

 

11,1 

88,9 

 

ꭓ2=29,246 

p<0,001 

Lenfosvasküler invazyon 
Yok 

Var 

 

40 

35 

 

53,3 

46,7 

 

9 

56 

 

13,8 

86,2 

 

ꭓ2=23,866 

p<0,001 

Taşlı yüzük HC 

Yok 

Var 

 

59 

28 

 

67,8 

32,2 

 

50 

29 

 

63,3 

36,7 

 

ꭓ2=0,376 

p=0,540 

Diferansiye 

Az 

Orta 

İyi 

 

30 

40 

17 

 

34,5 

46,0 

19,5 

 

41 

29 

9 

 

51,9 

36,7 

11,4 

 

ꭓ2=5,547 

p=0,062 

Nüks durumu 

Yok 

Var 

 

87 

- 

 

100,0 

- 

 

18 

61 

 

22,8 

77,2 

 

ꭓ2=106,204 

p<0,001 

Neodjuvan tedavi 

Evet 

Hayır 

 

6 

81 

 

6,9 

93,1 

 

8 

71 

 

10,1 

89,9 

 

ꭓ2=0,559 

p=0,455 

Adjuvan tedavi 

Evet 

Hayır 

 

53 

34 

 

60,9 

39,1 

 

66 

13 

 

83,5 

16,5 

 

ꭓ2=10,442 

p=0,001 

LNR kategorisi 

LNR 1 

LNR 2 

LNR 3 

 

79 

8 

- 

 

90,8 

9,2 

- 

 

35 

32 

12 

 

44,3 

40,5 

15,2 

 

ꭓ2=43,097 

p<0,001 

LODDS kategorisi 

LODDS 0  

LODDS 1 

LODDS 2 

LODDS 3 

 

52 

14 

17 

4 

 

59,8 

16,1 

19,5 

4,6 

 

14 

11 

23 

31 

 

17,8 

13,9 

29,1 

39,2 

 

ꭓ2=43,683 

p<0,001 

*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ
2” 

çapraz tabloları 

kullanılmıştır.   
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Çalışmada sağkalım durumu ile operasyon tipi, cinsiyet, taşlı yüzük hc alt 

tipi, diferansiasyon derecesi ve neodjuvan tedavi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmemiştir (p>0,05). Sağ kalım durumu belirtilen özellikler 

açısından bağımsız ve homojen olduğu belirlenmiştir. 

Sağ kalım durumu ile T evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (ꭓ
2
=25,726; p<0,001). Sağ olan 30 kişinin (%34,5) pT3 olduğu, 

ex olan 40 kişinin (%50,7) pT4 olduğu belirlenmiştir. Sağ olanların ağırlıklı 

olarak pT3, ex olanların ise ağırlıklı olarak pT4 olduğu belirlenmiştir. 

Sağ kalım durumu ile N evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (ꭓ
2
=34,440; p<0,001). Sağ olan 51 kişinin (%58,6) N0 olduğu, ex 

olan 43 kişinin (%54,4) N3 olduğu belirlenmiştir. Sağ olanların ağırlıklı olarak 

N0, ex olanların ise ağırlıklı olarak N3 olduğu belirlenmiştir. 

Sağ kalım durumu ile TNM evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=35,788; p<0,001). Sağ olan 34 kişinin (%39,1) Evre 2 

olduğu, ex olan 55 kişinin (%69,6) Evre 3 olduğu belirlenmiştir. Sağ olanların 

ağırlıklı olarak TNM evre 2 olduğu, ex olanların ise ağırlıklı olarak TNM evre 3 

olduğu belirlenmiştir. 

Sağ kalım durumu ile perinöral invazyon arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=29,246; p<0,001). Sağ olan 40 (%55,6) hastada 

perinöral invazyon olmadığı, ex olan 56 (%88,9) hastada perinöral invazyon 

olduğu belirlenmiştir. Sağ olanların ağırlıklı olarak perinöral invazyon olmadığı, 

ex olanların ise ağırlıklı olarak perinöral invazyon olduğu belirlenmiştir. 
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Sağ kalım durumu ile lenfovasküler invazyon arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=23,866; p<0,001). Sağ olan 40 (%55,3) hastada 

lenfovasküler invazyon olmadığı, ex olan 56 (%86,2) hastada lenfovasküler 

invazyon olduğu belirlenmiştir. Sağ olanların ağırlıklı olarak lenfovasküler 

invazyon mevcut olmadığı, ex olanlarda ise ağırlıklı olarak lenfovasküler 

invazyon mevcut olduğu belirlenmiştir. 

Sağ kalım durumu ile nüks durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=106,204; p<0,001). Sağ olan 87 (%100,0) hastada nüks 

olmadığı, ex olan 61 (%77,2) hastada nüks olduğu belirlenmiştir. Sağ olanların 

tamamının nüks olmadığı, ex olanların ise ağırlıklı olarak nüks olduğu 

belirlenmiştir. 

Sağ kalım durumu ile adjuvan tedavi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=10,442; p=0,001). Sağ olan 34 (%39,1) hastanın 

adjuvan tedavi almadığı, ex olan 66 (%83,5) hastanın adjuvan tedavi aldığı 

belirlenmiştir. Adjuvan tedavi alanların ağırlıklı olarak  ex olduğu, adjuvan tedavi 

almayanların ise ağırlıklı olarak sağ olduğu belirlenmiştir. 

Sağ kalım durumu ile LNR evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (ꭓ
2
=43,097; p<0,001). Sağ olan 79 hastanın (%90,8) LNR 1 

olduğu, ex olan 32 hastanın (%40,5) LNR 2 olduğu belirlenmiştir. LNR 1 

olanların ağırlıklı olarak sağ olduğu, LNR 2 ve LNR 3 olanların ise ağırlıklı 

olarak ex olduğu belirlenmiştir. 
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Sağ kalım durumu ile LODDS kategorisi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=43,683; p<0,001). Sağ olan 52 hastanın (%59,8) 

LODDS 0 olduğu, ex olan 31 hastanın (%39,3) LODDS 3 olduğu belirlenmiştir. 

Ex olan hastaların %29,1 ini LODDS 2 evresindeki hastalar, %39,2 sini ise 

LODDS 3 evresindeki hastalar oluşturmaktadır. Sağ olanların ise %59,8 ini 

LODDS 0, %16,1 ini ise LODDS 1 evrelerindeki hastalar oluşturmaktadır. 

 

Tablo 5. Sağ kalıma göre TNM evre ile taşlı yüzük HC ve diferansiye ilişkilerinin 

incelenmesi  

TNM evre 

Değişken   

1 2 3 

N % n % n % 

 

 

Sağ olanlar 

Taşlı yüzük HC 

Yok 

Var 

 

25 

10 

 

71,4 

28,6 

 

30 

7 

 

81,1 

18,9 

 

11 

13 

 

45,8 

54,2 

Diferansiye 

Az 

Orta 

İyi 

 

8 

13 

14 

 

22,9 

37,1 

40,0 

 

13 

19 

5 

 

35,1 

51,4 

13,5 

 

11 

11 

2 

 

45,8 

45,8 

8,4 

 

 

EX olanlar 

Taşlı yüzük HC 

Yok 

Var 

 

4 

1 

 

80,0 

20,0 

 

9 

4 

 

69,2 

30,8 

 

30 

22 

 

57,7 

42,3 

Diferansiye 

Az 

Orta 

İyi 

 

1 

2 

2 

 

20,0 

40,0 

40,0 

 

7 

5 

1 

 

53,8 

38,5 

7,7 

 

31 

19 

2 

 

59,6 

36,6 

3,8 
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Tablo 6. Sağ kalım durumuna göre bazı nicel bulguların karşılaştırılması 

Sağ kalım 

 

Değişken 

Sağ (n=87)
 

EX (n=79) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

 ̅       Medyan 

[IQR] 

Yaş (yıl) 59,44±11,54 61,0 

[14,0] 

62,59±11,78 64,0 

[17,0] 

t=-1,743 

p=0,083 

Toplam LN sayısı 40,85±16,36 40,0 

[22,0] 

37,82±13,67 36,0 

[17,0] 

t=-1,741 

p=0,084 

Metastatik LN sayısı 2,49±4,58 0,0 

[4,0] 

9,70±8,99 8,0 

[13,0] 

Z=-6,299 

p<0,001 

Tümör boyutu (cm) 3,79±2,29 3,5 

[3,0] 

5,29±2,68 5,0 

[4,0] 

Z=-3,587 

p<0,001 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test (t-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip 

olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” 

test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır.  

 

 

Sağ kalım durumuna göre yaş (yıl) ve diseke edilen lenf nodu toplam 

sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 

Sağ kalım durumuna göre metastatik lenf nodu sayısı ve tümör boyutu 

(cm) açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p<0,05). Ex 

olanların metastatik lenf nodu sayısı ve tümör boyutu (cm), sağ olanlara göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir (p<0,005). 
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Tablo 7. Toplam ve 5 yıllık sağ kalım süresi için Kaplan-Meier eğrisi 

 

 

Değişken Ortalama sağ 

kalım süresi 

Standart hata AUC %95 G.A. 

Alt Üst 

Toplam sağ kalım (ay) 89,0 4,7 79,7 98,2 

5 yıllık sağ kalım (ay) 44,6 1,6 41,5 47,8 

 

Toplam sağ kalım süreleri incelendiğinde; ortalama sağ kalım süresinin 

89,0 (ay); 5 yıllık ortalama sağ kalım süresinin 44,6 (ay) olduğu belirlenmiştir. 

 

Tablo 8. 5 yıllık sağkalım durumu baz alınarak kurulan Cox Regresyon modelleri 

 

Değişken 

 

Β 

 

S.H. 

 

Wald 

 

sd 

 

P 

 

OR 

95% Güven 

Aralığı (OR) 

Alt Üst 

LODDS 0*   35,310 3 <0,001    

LODDS 1 0,960 0,450 4,557 1 0,033 2,611 1,082 6,302 

LODDS 2 1,465 0,370 15,693 1 <0,001 4,327 2,096 8,930 

LODDS 3 2,077 0,360 33,354 1 <0,001 7,977 3,943 16,141 

LNR 1*   43,337 2 <0,001    

LNR 2 1,363 0,263 26,863 1 <0,001 3,908 2,334 6,544 

LNR 3 2,087 0,362 33,173 1 <0,001 8,059 3,962 16,393 

TNM 1*   34,292 2 <0,001    

TNM 2
 

0,854 0,526 2,634 1 0,105 2,349 0,837 6,591 

TNM 3 2,167 0,470 21,287 1 <0,001 8,734 3,479 21,932 

Metastatik LN 0,069 0,012 35,931 1 <0,001 1,072 1,048 1,096 

Adjuvan 

tedavi 
a 

1,061 0,342 9,623 1 0,002 2,889 1,478 5,648 

Nüks 
b
 2,965 0,325 83,479 1 <0,001 19,404 10,271 36,657 

*Referans kategori, A: Hayır, B: Yok 
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5 yıllık sağkalım durumunu etkileyecek tüm parametrelerle yapılan 

Backward:LR Cox regresyon analizi sonucunda; optimal model tabloda 

verilmiştir. Mevcut modelde; LODDS evreleme sisteminin, 5 yıllık sağkalımı 

etkileyen anlamlı bir parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). LODDS 1 olan 

hastaların, LODDS 0 olan hastalara göre 5 yıllık ölüm riski 2,611 kat daha 

fazladır (OR=2,611). LODDS 2 olan hastaların, LODDS 0 olan hastalara göre 5 

yıllık ölüm riski 4,327 kat daha fazladır (OR=4,327). LODDS 3 olan hastaların, 

LODDS 0 olanlara göre 5 yıllık ölüm riski 7,977 kat daha fazladır (OR=7,977). 

Aynı şekilde, LNR evreleme sisteminin, 5 yıllık sağkalımı etkileyen anlamlı bir 

parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). LNR 2 olan hastaların, LNR 1 olan 

hastalara göre 5 yıllık ölüm riski 3,908 kat daha fazladır (OR=3,908). LNR 3 olan 

hastaların, LNR 1 olan hastalara göre 5 yıllık ölüm riski 8,059 kat daha fazladır 

(OR=8,059). 

Aynı şekilde, TNM evreleme sisteminin, 5 yıllık sağkalımı etkileyen 

anlamlı bir parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). TNM evre 3 olan hastaların, 

TNM evre 1 olan hastalara göre 5 yıllık ölüm riski 8,734 kat daha fazladır 

(OR=8,734). 

Bunlara ek olarak, metastatik LN(Lenf nodu) sayısının, 5 yıllık sağkalımı 

etkileyen anlamlı bir parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Metastatik LN 

sayısı 1 birim arttığında, 5 yıllık ölüm riski 1,072 (%7,2) artacaktır (OR=1,072). 
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Adjuvan tedavi parametresinin, 5 yıllık sağkalımı etkileyen anlamlı bir 

parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Adjuvan tedavi alanların, adjuvan 

tedavi almayanlara göre 5 yıllık ölüm riski 2,889 kat daha fazladır (OR=2,889). 

Nüks durumunun parametresinin, 5 yıllık sağkalımı etkileyen anlamlı bir 

parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Nüks olan hastaların, nüks olmayan 

hastalara göre 5 yıllık ölüm riski 19,404 kat daha fazladır (OR=19,404). 

 

Grafik 1. 5 yıllık sağ kalım süresine etkisi bulunan LODDS parametresinin 

dağılımı 

 

Değişken Ortalama sağ 

kalım süresi 

Standart 

hata 

AUC %95 G.A. Log-Rank 

(Mantel-Cox) Alt Üst 

LODDS 0  54,5 1,8 50,9 58,1  

ꭓ
2
=45,087 

p<0,001 

LODDS 1 45,2 4,3 36,7 53,7 

LODDS 2 40,7 3,5 33,8 47,5 

LODDS 3 30,2 3,2 23,9 36,4 
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5 yıllık sağ kalım süresine etkisi bulunan LODDS evrelerinin dağılımı 

grafikte verilmiştir. Sağ kalım süreleri açısından LODDS evrelerine göre farklılık 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). En yüksek sağ kalım süresi ortalamasının LODDS 

0’da, en düşük sağ kalım süresi ortalamasının LODDS 3’de olduğu belirlenmiştir. 

 

Grafik 2. 5 yıllık sağ kalım süresine etkisi bulunan LNR parametresinin dağılımı 

 
 

Değişken Ortalama sağ 

kalım süresi 

Standart 

hata 

AUC %95 G.A. Log-Rank 

(Mantel-Cox) Alt Üst 

LNR 1 50,2 1,8 46,8 53,7 ꭓ
2
=54,773 

p<0,001 LNR 2 35,7 3,1 29,7 41,7 

LNR 3 21,3 4,4 12,6 29,9 

 

5 yıllık sağ kalım süresine etkisi bulunan LNR evrelerinin dağılımı 

grafikte verilmiştir. Sağ kalım süreleri açısından LNR evrelerine göre farklılık 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). En yüksek sağ kalım süresi ortalamasının LNR 

1’de, en düşük sağ kalım süresi ortalamasının LNR 3’de olduğu belirlenmiştir. 
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Grafik 3. 5 yıllık sağ kalım süresine etkisi bulunan TNM parametresinin dağılımı 

 

Değişken Ortalama sağ 

kalım süresi 

Standart 

hata 

AUC %95 G.A. Log-Rank 

(Mantel-Cox) Alt Üst 

TNM 1 57,6 2,7 54,5 60,8 ꭓ
2
=44,802 

p<0,001 TNM 2 50,2 2,4 44,9 55,4 

TNM 3 34,2 1,6 29,4 38,9 

 

 

5 yıllık sağ kalım süresine etkisi bulunan TNM evrelerinin dağılımı 

grafikte verilmiştir. Sağ kalım süreleri açısından TNM sınıflarına göre farklılık 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). En yüksek sağ kalım süresi ortalamasının TNM 

evre 1’de, en düşük sağ kalım süresi ortalamasının TNM evre 3’de olduğu 

belirlenmiştir. 
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Tablo 9. Nüks durumu ile genel özelliklerin ilişkilerinin incelenmesi  

Nüks durumu 

Değişken  

Yok (n=105) Var (n=61) İstatistiksel analiz* 

Olasılık N % N % 

Operasyon 

Distal subtotal gastrektomi 

Proksimal gastrektomi 

Total gastrektomi 

 

36 

12 

57 

 

34,3 

11,4 

54,3 

 

16 

6 

39 

 

26,2 

9,8 

64,0 

 

ꭓ
2
=1,511 

p=0,470 

Cinsiyet 

Kadın 

Erkek 

 

36 

69 

 

34,3 

65,7 

 

21 

40 

 

34,4 

65,6 

 

ꭓ
2
=0,000 

p=0,985 

T evresi 

pT1 

pT2 

pT3 

pT4 

 

29 

20 

35 

21 

 

27,6 

19,0 

33,4 

20,0 

 

2 

6 

18 

35 

 

3,3 

9,8 

29,5 

57,4 

 

ꭓ
2
=30,487 

p<0,001 

N evresi 

N0 

N1 

N2 

N3 

 

59 

16 

13 

17 

 

56,2 

15,2 

12,4 

16,2 

 

8 

3 

10 

40 

 

13,1 

4,9 

16,4 

65,6 

 

ꭓ
2
=49,180 

p<0,001 

TNM evresi 

1 

2 

3 

 

38 

41 

26 

 

36,2 

39,0 

24,8 

 

2 

9 

50 

 

3,3 

14,7 

82,0 

 

ꭓ
2
=52,484 

p<0,001 

Perinöral invazyon 

Yok 

Var 

 

44 

41 

 

51,8 

48,2 

 

3 

47 

 

6,0 

94,0 

 

ꭓ
2
=29,054 

p<0,001 

Lenfosvasküler invazyon 
Yok 

Var 

 

43 

46 

 

48,3 

51,7 

 

6 

45 

 

11,8 

88,2 

 

ꭓ
2
=19,038 

p<0,001 

Taşlı yüzük HC 

Yok 

Var 

 

73 

32 

 

69,5 

30,5 

 

36 

25 

 

59,0 

41,0 

 

ꭓ
2
=1,889 

p=0,169 

Diferansiye 

Az 

Orta 

İyi 

 

36 

46 

23 

 

34,3 

43,8 

21,9 

 

35 

23 

3 

 

57,4 

37,7 

4,9 

 

ꭓ
2
=12,264 

p=0,002 

Neodjuvan tedavi 

Evet 

Hayır 

 

6 

99 

 

5,7 

94,3 

 

8 

53 

 

13,1 

86,9 

 

ꭓ
2
=2,736 

p=0,098 

Adjuvan tedavi 

Evet 

Hayır 

 

61 

44 

 

58,1 

41,9 

 

58 

3 

 

95,1 

4,9 

 

ꭓ
2
=26,006 

p<0,001 

LNR kategorisi 

LNR 1 

LNR 2 

LNR 3 

 

93 

12 

- 

 

88,6 

11,4 

- 

 

21 

28 

12 

 

34,4 

45,9 

19,7 

 

ꭓ
2
=56,156 

p<0,001 

LODDS kategorisi 

LODDS 0  

LODDS 1 

LODDS 2 

LODDS 3 

 

58 

19 

22 

6 

 

55,2 

18,1 

21,0 

5,7 

 

8 

6 

18 

29 

 

13,1 

9,9 

29,5 

47,5 

 

ꭓ
2
=52,155 

p<0,001 

*İki nitel değişkenin birbiriyle ilişkilerinin incelenmesinde “Pearson-χ
2” 

çapraz tabloları 

kullanılmıştır.   
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Nüks durumu ile operasyon tipi, cinsiyet, taşlı yüzük HC ve neodjuvan 

tedavi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki yoktur (p>0,05). Nüks durumu 

belirtilen özellikler açısından bağımsız ve homojen olduğu belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile T evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit 

edilmiştir (ꭓ
2
=30,487; p<0,001). Nüks olmayan 35 hastanın (%33,4) pT3 olduğu, 

nüks olan 35 hastanın (%57,4) pT4 olduğu belirlenmiştir. Nüks olmayan 

hastaların ağırlıklı olarak pT3, nüks olan hastaların ise ağırlıklı olarak pT4 olduğu 

belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile N evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit 

edilmiştir (ꭓ
2
=49,180; p<0,001). Nüks olmayan 59 hastanın (%56,2) N0 olduğu, 

nüks olan 40 hastanın (%65,6) N3 olduğu belirlenmiştir. Nüks olmayan hastaların 

ağırlıklı olarak N0, nüks olan hastaların ise ağırlıklı olarak N3 olduğu 

belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile TNM evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (ꭓ
2
=52,484; p<0,001). Nüks olmayan 41 hastanın (%56,2) TNM 

evre 2 olduğu, nüks olan 50 hastanın (%82,0) TNM evre 3 olduğu belirlenmiştir. 

Nüks olmayan hastaların ağırlıklı olarak TNM evre 2, nüks olan hastaların ise 

ağırlıklı olarak TNM evre 3 olduğu belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile perinöral invazyon arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=29,054; p<0,001). Nüks olmayan 44 kişinin (%51,8) 

perinöral invazyon mevcut olmadığı, nüks olan 47 kişinin (%94,0) perinöral 

invazyon mevcut olduğu belirlenmiştir. Nüks olmayanlarda ağırlıklı olarak 
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perinöral invazyon mevcut olmadığı, nüks olanlarda ise ağırlıklı olarak perinöral 

invazyon mevcut olduğu belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile lenfovasküler invazyon arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=19,038; p<0,001). Nüks olmayan 43 hastada 

(%48,3) lenfovasküler invazyon olmadığı, nüks olan 45 hastada (%88,2) 

lenfovasküler invazyon olduğu belirlenmiştir. Nüks olan hastalarda lenfovasküler 

invazyon olma oranının, nüks olmayan hastalarda lenfovasküler invazyon olma 

oranından daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile diferansiasyon derecesi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilmiştir (ꭓ
2
=12,264; p=0,002). Nüks olmayan 46 hastanın 

(%43,8) orta derece diferansiye olduğu, nüks olan 35 hastanın (%57,4) az derece 

diferansiye olduğu belirlenmiştir. Nüks olmayan hastaların ağırlıklı olarak orta 

derece diferansiye olduğu, nüks olan hastaların ise ağırlıklı olarak az derece 

diferansiye olduğu belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile adjuvan tedavi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (ꭓ
2
=26,006; p<0,001). Nüks olmayan 44 hastanın (%41,9) 

adjuvan tedavi almadığı, nüks olan 58 hastanın (%95,1) adjuvan tedavi aldığı 

belirlenmiştir. Nüks olan hastalarda adjuvan tedavi alma oranının, nüks olmayan 

hastalarda adjuvan tedavi alma oranından daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile LNR evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (ꭓ
2
=56,156; p<0,001). Nüks olmayan 93 hastanın (%88,6) LNR 1 

olduğu, nüks olan 28 hastanın (%45,9) LNR 2 olduğu belirlenmiştir. LNR 1 
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olanlarda ağırlıklı olarak nüks etmediği, LNR 2 ve LNR 3 olanların ise ağırlıklı 

olarak nüks ettiği belirlenmiştir. 

Nüks durumu ile LODDS evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilmiştir (ꭓ
2
=52,155; p<0,001). Nüks olmayan 58 hastanın (%55,2) 

LODDS 0 olduğu, nüks olan 29 hastanın (%47,5) LODDS 3 olduğu belirlenmiştir. 

LODDS 0 ve LODDS 1 olanların ağırlıklı olarak nüks etmediği, LODDS 2 ve 

LODDS 3 olanların ise ağırlıklı olarak nüks ettiği belirlenmiştir. 

 

Tablo 10. Nüks durumuna göre bazı nicel bulguların karşılaştırılması 

Nüks durumu 

 

Değişken 

Yok (n=105)
 

Var (n=61) İstatistiksel 

analiz* 

Olasılık 
 ̅       Medyan 

[IQR] 
 ̅       Medyan 

[IQR] 

Yaş (yıl) 61,15±12,09 62,0 

[16,0] 

60,57±11,16 62,0 

[16,0] 

t=0,306 

p=0,760 

 Toplam LN sayısı 39,78±15,96 39,0 

[22,0] 

38,77±13,80 37,0 

[17,0] 

t=0,413 

p=0,680 

Metastatik LN sayısı 2,81±5,11 0,0 

[4,0] 

11,29±8,92 10,0 

[12,5] 

Z=-6,944 

p<0,001 

Tümör boyutu (cm) 3,98±2,47 3,7 

[3,0] 

5,41±2,56 5,0 

[3,8] 

Z=-3,599 

p<0,001 

*Normal dağılıma sahip olan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında 

“Independent Sample-t” test (t-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip 

olmayan verilerde iki bağımsız grubun ölçüm değerleriyle karşılaştırılmasında “Mann-Whitney U” 

test (Z-tablo değeri) istatistikleri kullanılmıştır.  

 

 

Nüks durumuna göre yaş (yıl) ve diseke edilen lenf nodu toplam sayısı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 

Nüks durumuna göre metastatik lenf nodu sayısı ve tümör boyutu (cm) 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p<0,05). Nüks eden 
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hastalarda metastatik lenf nodu sayısı ve tümör boyutu (cm), nüks olmayanlara 

göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 

 

Tablo 11. Nüks durumu baz alınarak kurulan Lojstik Regresyon modelleri 

 

Değişken 

 

Β 

 

S.H. 

 

Wald 

 

sd 

 

P 

 

OR 

95% Güven 

Aralığı (OR) 

Alt Üst 

Metastatik LN 0,139 0,032 19,101 1 <0,001 1,149 1,080 1,223 

Adjuvan 

tedavi 
a 

1,738 0,659 6,963 1 0,008 5,688 1,564 20,688 

Sabit -2,826 0,606 21,727 1 <0,001 0,059   

Referans kategori A: Hayır 

 

Nüks riskini etkileyecek tüm parametrelerle yapılan Binary Lojistik 

Regresyon, Backward:LR analizi sonucunda; optimal model tabloda verilmiştir. 

Mevcut modelde; metastatik LN sayısının, nüks riskini etkileyen anlamlı bir 

parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Pozitif LN sayısı 1 birim arttığında, 

nüks riski 1,149 kat (%14,9) artacaktır (OR=1,149). 

Adjuvan tedavi parametresinin, nüks riskini etkileyen anlamlı bir 

parametre olduğu belirlenmiştir (p<0,05). Adjuvan tedavi alanların, adjuvan 

tedavi almayanlara göre nüks riski 5,688 kat daha fazladır (OR=5,688). 
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Grafik 4. TNM evrelerine göre sağ kalım oranları 

 

 

Sağ olan hastaların %36,8 inin Evre 1, %39,1 Evre 2 ve %24,1 ini Evre 3 

hastalar oluşturmaktadır. 

Exitus olan hastaları ise %10,1 Evre 1, %20,3 Evre 2 ve %69,6 Evre 3 

hastalar oluşturmaktadır. 

Grafik 5: LNR evrelerine göre sağ kalım oranları 

 

90,8% 

44,3% 

9,2% 

40,5% 

0,0% 

15,2% 

0,0%

20,0%

40,0%

60,0%

80,0%

100,0%

Sağ (n:87) EX (n:79)

LNR evrelerine göre sağ kalım 
oranları (%) 

LNR 1 LNR 2 LNR 3

36,8% 

10,1% 

39,1% 

20,3% 24,1% 

69,6% 

0,0%

20,0%

40,0%

60,0%

80,0%

Sağ (n:87) EX (n:79)

TNM evrelerine göre sağ kalım 
oranları (%) 

TNM 1 TNM 2 TNM 3
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Sağ olan hastaların %90,8 i LNR 1, %9,2 si ise LNR 2 hastalardan 

oluşmaktadır. Ex olan hastaların ise %44,3 ü LNR 1, %40,5 i LNR 2, %15,2 si ise 

LNR 3 hastalardan oluşmaktadır. 

 

Grafik 6: LODDS evrelerine göre sağ kalım oranları 

 

Sağ olan hastaların %59,8 i LODDS 0 iken, %4,6 sı LODDS 3 tür. Exitus 

olanların %17,8 i LODDS 0 iken, %39,2 si LODDS 3 tür. 

 

Tablo 12. TNM, LNR ve LODDS evreleme sistemlerin C-İndex Değerleri 

  C İNDEX DEĞERİ 

LODDS 0,764 

LNR 0,777 

TNM 0,651 

 

59,8% 

17,8% 16,1% 13,9% 
19,5% 

29,1% 

4,6% 

39,2% 

0,0%

10,0%

20,0%

30,0%

40,0%

50,0%

60,0%

70,0%

Sağ (n:87) EX (n:79)

LODDS sınıflarına göre sağ kalım 
oranları (%) 

LODDS 0 LODDS 1 LODDS 2 LODDS 3
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TNM, LNR ve LODDS evreleme sistemlerinin sağkalım üzerinden elde 

edilen verilere göre prognostik değerlerini karşılaştırmak üzere Harrel 

Concordance İndex(C-index) kullanıldı. 

Elde edilen C index değerlerine göre LNR ve LODDS evreleme 

sistemlerinin sağkalımı gösterme açısından prognostik değerleri birbirine yakın 

olmakla birlikte, TNM evreleme sisteminden üstün bulunmuştur. En yüksek C 

index değerine LNR’ nin sahip olduğu ve ortalama sağkalımı belirleyen en önemli 

parametre olduğu saptanmıştır. 
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5.TARTIŞMA 

Mide kanseri tüm kanserler arasında görülme sıklığı açısından 5.sırada, 

kanser ilişkili ölümlerde de 4.sırada yer alan, dünya çapında önemli bir sağlık 

problemidir. Tedavi protokollerindeki gelişmelere rağmen, hastaların genellikle 

ileri evrelerde tanı alması, hastalığın agresif doğası nedeniyle sağ kalım ve 

prognozu kötü bir hastalıktır. 

Rawlaa ve ark. çalışmasında ABD de mide kanseri 5 yıllık ortalama sağ 

kalımını %31, metastatik olmayan mide kanseri hastalarında ise %67 olarak 

belirtmişler[25]. Concorde 3 verilerine göre mide kanserinin 5 yıllık ortalama sağ 

kalımı %20-40 arasındadır[58]. Bizim çalışmamızda ise küratif tedavi sonrasında 

5 yıllık ortalama sağ kalım oranı %57,8 dir.  Çalışmamızda evre 4 hastalar, 

metastatik hastalığı bulunan hastalar dahil edilmemiştir. Bu nedenle 5 yıllık 

ortalama sağ kalım oranının literatüre göre yüksek olduğunu düşünüyoruz. 

Mide kanseri erkeklerde kadınlardan 2 kat daha sık görülmektedir[5]. 

Çalışmamızda incelenen 166 hastanın  %34.3 kadın, %65.7 erkek olmasıyla 

literatüre benzer dağılım mevcuttur. 

Literatüre bakıldığında, çeşitli çalışmalarda perinöral invazyonun mide 

kanseri prognozunda bağımsız prognostik faktör olduğu gösterilmiştir. Deng ve 

ark. 30590 mide kanseri vakasını incelediği meta analiz çalışmasında, mide 

kanserinde perinöral invazyonun genel sağ kalım ve hastalıksız sağ kalımı 

etkileyen bağımsız prognostik faktör olduğu bildirilmiştir[59]. Bilici ve ark. 238 

hastayı incelediği çalışmada, mide kanseri nedeniyle küratif rezeksiyon yapılan 
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hastalarda perinöral invazyonun sağkalımı göstermede bağımsız prognostik faktör 

olduğu bildirilmiştir[60]. Chen ve ark.  evre 2-3 mide kanseri nedeniyle küratif 

cerrahi rezeksiyon yapılan 1913 hastayı incelediği retrospektif çalışmada, 

perinöral invazyon sağkalım ve lokörejyonel nüks açısından bağımsız prognostik 

faktör olarak bildirilmiştir[61].  Bizim çalışmamızda perinöral invazyon sağkalım 

ve nüks açısından bağımsız prognostik faktör olarak bulunmuş olup(p<0,001), 

bulgularımız literatürü desteklemektedir. 

Fujikawa ve ark. 2090 mide kanseri hastası ile yaptığı retrospektif 

çalışmada, lenfovasküler invazyonun erken evre mide kanseri vakalarında 

prognozu anlamlı şekilde etkilemediği, sadece lenf nodu metastazı olan ileri evre 

mide kanseri vakalarında prognozu anlamlı bir şekilde etkilediği bildirilmiştir[62]. 

Li ve ark. 1148 mide kanseri hastası ile yaptığı retrospektif çalışmada, 

lenfovasküler invazyon bağımsız bir prognostik faktör olarak tanımlanmış, 

sağkalımı anlamlı şekilde etkilediğini bildirmişler[63]. Çalışmamızda 

lenfovasküler invazyonun sağkalımı ve nüksü istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

etkilediği bulunmuş(p<0,001) ve bulgularımız literatüre benzer şekildedir. 

Lu ve ark. 2.199 mide kanseri hastası ile yaptığı retrospektif kohort 

çalışmasında, taşlı yüzük hücre alt tipinin kötü prognozla ilişkili olduğu ve 

sağkalımı kötü yönde etkilediği bildirilmiştir[64]. Guo ve ark. 29.851 mide 

kanseri hastası ile yaptığı retrospektif çalışmada, erken evre mide kanserli 

hastalarda taşlı yüzük hücre alt tipinin prognozu etkilemediği, ancak erken evre 

olmayanlarda taşlı yüzük hücre alt tipinin kötü prognozla ilişkili olduğu ve 

sağkalımı kötü etkilediği bildirilmiş[65].  Çalışmamızda taşlı yüzük hücre alt 
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tipinin sağkalımı istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde etkilemediğini 

bulduk(p=0,540). Verilerimiz incelendiğinde exitus olan hastaların daha az 

kısmında taşlı yüzük hücre alt tipine sahip olmasından ve hasta sayısının azlığı 

nedeniyle oluşan  heterojen dağılımdan ötürü bu sonuca ulaştığımızı düşünüyoruz. 

Tümör çapının mide kanseri prognozundaki rolü çeşitli çalışmalarda 

vurgulanmıştır. Chen ve ark. 5.953 mide kanseri hastası ile yaptığı retrospektif 

çalışmada, tümör çapının prognostik faktör olduğunu, sağ kalımı istatistiksel 

olarak anlamlı etkilediğini bildirmişler[66]. Zhao ve ark. 2405 hasta ile yaptığı 

retrospektif çalışmada, tümör boyutunun sağ kalımı etkileyen bağımsız bir 

prognostik faktör olduğunu bildirmişler[67]. Çalışmamızda  tümör boyutunun 

artışıyla ortalama sağkalımın negatif etkilendiğini, tümör boyutunun ortalama 

sağkalımı istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde etkilediğini bulduk(p<0,05) ve bu 

sonucumuz da literatürdeki sonuçlarla benzer niteliktedir. 

Mide kanseri tedavisindeki gelişmelere rağmen, yönetimi zor ve sağkalımı 

kötü bir kanser türüdür. Evreleme sistemi prognozu ve sağkalımı tahmin etmede, 

tedavi protokolünü belirleme açısından önemli yer teşkil eder. Prognozu 

belirleyen önemli faktörlerden biri lenf nodu tutulumudur. TNM evrelemesindeki 

pN, kaç lenf nodu çıkarıldığına bakılmaksızın aynı sayıda metastatik lenf noduna 

sahip hastaları aynı N evresinde değerlendirir. Bundan ötürü farklı prognoza sahip 

hastaları aynı evreye koyar ve bu özelliği prognozu tahmin etmede kısıtlılık 

oluşturmaktadır. Diseke edilen toplam lenf nodu sayısına göre evreleme yapılan 

yeni evreleme sistemleri son yıllarda araştırılmaktadır. Bu evreleme 
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sistemlerinden LNR ve LODDS son yıllarda birçok kanser türüyle birlikte mide 

kanserinde de değerlendirilmektedir. 

Lee ve ark. 3929 mide kanseri hastasının verileri ile yaptığı retrospektif 

çalışmada; TNM, LNR ve LODDS ortalama sağkalımı gösterme açısından 

karşılaştırılmış, LODDS için -4, -2.5, -2, -0.5 kesme değerleri kullanılmış,  LNR 

için 0, 0.1, 0.2, 0.3 kesme değerleri kullanılmış olup, LODDS un ortalama 

sağkalımı göstermede LNR ve TNM den üstün olduğu bulunmuştur[68]. Cao ve 

ark. 877 mide kanseri hastasının verileri ile yaptığı retrospektif çalışmada; TNM, 

LNR ve LODDS mide kanseri nedeniyle opere olan hastalarda ortalama sağkalımı 

gösterme açısından karşılaştırılmış, LNR için 0, 0.28 ,1 kesme değerleri 

kullanılmış, LODDS için -0.5, 0, 0.5 kesme değerleri kullanılmıştır. Yapılan C 

index karşılaştırmasında LODDS en yüksek değeri alarak prognozun en iyi 

göstergesi olarak bildirilmiş, ayrıca 15’ten az lenf nodu çıkarılan hastalarda da 

aynı sonuç bulunmuş. 15’ ten fazla lenf nodu çıkarılan hastalarda ise en yüksek C 

index değeri LNR de bulunmuş ve yeterli sayıda lenf nodu diseke edilen 

hastalarda LNR prognozun en iyi göstergesi olarak bildirilmiş[69]. Jian-Hui ve 

ark. 935 mide kanseri hastasının verileri ile yaptığı retrospektif çalışmada; LNR 

için 0, 0.1, 0.25 kesme değerleri kullanılmış, LODDS için -1.5, -1, 0 kesme 

değerleri kullanılmıştır. TNM, LNR ve LODDS bağımsız prognostik faktörler 

olarak bulunmuş ancak LODDS, LNR ve TNM ye prognostik üstünlük 

göstermiş[70]. Toth ve ark. 164 vakalık çalışmasında, LNR ve LODDS u 5 yıllık 

ortalama sağkalımı etkileyen önemli prognostik faktörler olarak bulmuşlar. 

Diseke edilen lenf nodu sayısı 15’ten fazla olan hastalarda LNR nin en iyi 
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prognostik performansı gösterdiğini, lenf nodu sayısına bakılmaksızın veya 15’ten 

az sayıda lenf nodu diseke edilen hastalarda ise LODDS un en iyi prognostik 

performansı gösterdiğini bildirmişler[71]. 

Çalışmamızda literatürde daha sıklıkla kullanılan kesme değerleri baz 

alınarak; LNR için 0, 0.2, 0.5 kesme değerleri ve LODDS için -1.5, -1, -0.5, 0 

kesme değerleri kullanılmıştır. TNM, LODDS ve LNR nin prognozu gösterme 

başarıları karşılaştırılmıştır. Karşılaştırılan evreleme sistemlerinin üçü de bağımsız 

prognostik faktör olarak bulunmuştur. Bu açıdan sonuçlarımız literatürü 

desteklemektedir. C index değerleri karşılaştırıldığında en başarılı sistem LNR 

sonrasında ise LODDS bulunmuştur. Bu bulgumuz ise literatürde bazı çalışmaları 

desteklemekle birlikte bazı çalışmaların sonuçlarıyla benzer bulunmamıştır. 

Çalışmamızdaki hastaların önemli çoğunluğunda diseke edilen lenf nodu sayısı 

15’ten fazladır. Diseke edilen LN sayısı 15’ten az olan hasta sayısı azdır. Ayrıca 

çalışmamız tek merkezde opere edilen mide kanserli olguları içermekte olup, 

hasta sayısı göreceli olarak azdır. Genellikle yapılan çalışmalarda LODDS 

yetersiz lenf nodu diseke edilen hasta grubunda prognostik olarak daha üstün 

bulunmaktadır. Ayrıca literatürde LNR ve LODDS için farklı kesme değerleri 

kullanılmaktadır. Biz bu nedenlerle çalışmamızda LNR nin daha üstün bir 

prognostik faktör olarak sonuçlandığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızın bazı kısıtlayıcı yönleri bulunmaktadır. Öncelikle tek 

merkezde yapılmış retrospektif bir çalışma olup hasta sayısı sınırlıdır. Yalnızca 

166 hastanın verileri incelenmiştir. Ayrıca literatürdeki diğer çalışmalarda LNR 

ve LODDS hesaplamaları için farklı kesme değerleri kullanılmış olup, optimum 
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kesme değerleri için fikir birliği bulunmamaktadır. Bunun dışında hastaların 

verilerinin depolanmasındaki kısıtlılık nedeniyle ölen hastaların ölüm 

nedenlerinin kansere bağlı olup olmadığını tam saptayamadığımız için, hastalıksız 

sağ kalım hakkında bir yorum yapılamadı. Ayrıca hasta grubu incelendiğinde 

çoğu hastada diseke edilen lenf nodu sayısı 15 in üzerinde olduğu için, çıkarılan 

lenf nodu sayısına göre evreleme sistemlerinin üstünlüğü karşılaştırılmadı. 
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6.SONUÇ 

Mide kanserinin tedavi planının çizilmesinde evreleme en önemli 

basamağı oluşturmaktadır. Çalışmamızda AJCC 8. TNM evrelemesi ile LODDS 

ve LNR sistemleri retrospektif olarak karşılaştırılmıştır. TNM evrelemesinin 

yanında LNR ve LODDS un da ortalama sağkalım ve nüksü tahmin etme 

açısından bağımsız prognostik faktörler olduğu sonucuna varılmıştır. Ayrıca mide 

kanseri hastalarında ortalama sağkalımı tahmin etme açısından LNR ve LODDS 

un TNM den üstün olduğu ve LNR nin bu hastaların evrelemesinde en iyi 

prognostik faktör olduğu bulunmuştur. Yeterli sayıda lenf nodu diseksiyonu 

yapılan hastalarda LNR nin üstün bir prognostik öngörücü olduğu gösterilmiştir. 

Ancak LNR ve LODDS un evrelemede kullanılabilmesi için coğrafi bölgeler de 

göz önüne alınarak optimal kesme değerlerinin belirlenmesine ihtiyaç vardır. 

Hastaların evrelemesinde LODDS ve LNR’nin güvenli bir şekilde TNM sistemine 

entegre edilerek kullanılabileceğini düşünmekle birlikte, daha iyi sonuçlara 

ulaşmak için çok merkezli ve fazla sayıda hasta ile yapılacak prospektif  

çalışmaların yapılmasının gerektiğini düşünüyoruz. 
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8.ÖZET 

Başlık: Mide Kanserinde Prognozu Göstermede Pozitif Lenf Nodlarının 

Logaritmik Oranı, TNM ve Pozitif Lenf Nodu Oranının Karşılaştırılması 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, mide adenokarsinomu nedeniyle küratif 

cerrahi uygulanan hastalarda TNM, LNR (pozitif lenf nodu oranı) ve LODDS 

(pozitif lenf nodlarının logaritmik oranı) evreleme sistemlerinin prognozu 

belirlemedeki etkinliğini karşılaştırmaktır. 

Yöntem: Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Kliniği’nde 2013-

2020 yılları arasında mide adenokarsinomu nedeniyle gastrektomi yapılan 166 

hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Klinik ve patolojik veriler ışığında TNM, 

LNR ve LODDS sistemleri kullanılarak hastalar evrelendirildi. Sağ kalım süresi 

ve nüks ilişkisi Kaplan-Meier eğrileri, Cox regresyon ve lojistik regresyon 

analizleri ile değerlendirildi. 

Bulgular: TNM evresi, T ve N evresi, lenfovasküler ve perinöral 

invazyon, LNR ve LODDS skorları ile sağkalım arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0.001). LNR ve LODDS evrelemesi, TNM sistemine 

göre sağ kalımı daha iyi öngörmede üstün bulundu. Beş yıllık sağ kalım LNR1 

grubunda %90,8 iken LNR3 grubunda %0 idi. LODDS0 grubunda sağ kalım oranı 

%59,8, LODDS3 grubunda ise sadece %4,6 olarak tespit edildi. 

Sonuç: LODDS ve LNR sistemleri, özellikle diseke edilen lenf nodu 

sayısının farklılık gösterdiği durumlarda, TNM sistemine göre daha doğru 
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prognostik bilgi sağlamaktadır. Bu sistemlerin geleneksel TNM evrelemesine ek 

olarak klinik uygulamada kullanılması önerilmektedir. 

Anahtar kelimeler: Mide kanseri, evre, prognoz. 
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9.ABSTRACT 

  

Title: Comparison of the Logarithmic Ratio of Positive Lymph Nodes, 

TNM, and Positive Lymph Node Ratio in Predicting Prognosis in Gastric Cancer 

Objective: The aim of this study is to compare the prognostic accuracy of 

TNM staging, Lymph Node Ratio (LNR), and Log Odds of Positive Lymph 

Nodes (LODDS) in patients who underwent curative surgery for gastric 

adenocarcinoma. 

Methods: A retrospective analysis was conducted on 166 patients who 

underwent total or subtotal gastrectomy for gastric adenocarcinoma at Gazi 

University Hospital between 2013 and 2020. Patients were staged using TNM, 

LNR, and LODDS systems. Overall survival and recurrence were analyzed using 

Kaplan-Meier survival curves, Cox regression, and binary logistic regression 

models. 

Results: A statistically significant correlation was observed between 

survival and TNM stage, T and N stage, lymphovascular and perineural invasion, 

as well as LNR and LODDS categories (p<0.001). LNR and LODDS were found 

to predict prognosis more accurately than the TNM system. Five-year survival 

was 90.8% in LNR1 and 0% in LNR3. In the LODDS0 group, the survival rate 

was 59.8%, while in LODDS3 it was only 4.6%. 
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Conclusion: LODDS and LNR systems provide better prognostic 

stratification compared to traditional TNM staging, especially in cases with 

variable numbers of dissected lymph nodes. These systems should be considered 

as supplementary tools in clinical staging and decision-making. 

Keywords: Gastric cancer, stage, prognosis. 
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