
 
 

 

 
 

T.C. 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

GENEL CERRAHĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

MIDE  KANSERĠ  NEDENĠYLE  ENBLOK  BURSEKTOMĠ 

YAPILAN  HASTALARDA  KOMPLĠKASYON,  

LOKOREGĠONAL  NÜKS VE  SAĞKALIM  ORANLARININ  

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

DR. ENGĠN KÜÇÜKDĠLER 

 

 

 

 

TEZ DANIġMANI 

PROF. DR. OSMAN YÜKSEL 

 

 

 

 

 

ANKARA 

MART 2017 

 



 
 

 

 
 

T.C. 

GAZĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

GENEL CERRAHĠ ANABĠLĠM DALI 

 

 

MIDE  KANSERĠ  NEDENĠYLE  ENBLOK  BURSEKTOMĠ 

YAPILAN  HASTALARDA  KOMPLĠKASYON,  

LOKOREGĠONAL  NÜKS VE  SAĞKALIM  ORANLARININ  

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

 

 

 

 

UZMANLIK TEZĠ 

DR. ENGĠN KÜÇÜKDĠLER 

 

 

 

 

TEZ DANIġMANI 

PROF. DR. OSMAN YÜKSEL 

 

 

 

ANKARA 

MART 2017 

 

 

 



 
 

 

 
 

 

 



 
 

 

i 
 

 

TEŞEKKÜR 

 BaĢta beni yetiĢtirip bugünlere getiren, her zaman yanımda olan 

annem, babam ve kardeĢlerime; 

 Sevgili eĢim, hem manevi hem bilimsel desteğini esirgemeyen Dr. AyĢe 

Hilal’e; 

 Desteklerini esirgemeyen, üstümde emekleri çok olan baĢta bölüm 

baĢkanımız Prof. Dr. A. Bülent AYTAÇ olmak üzere değerli hocalarıma; 

 DanıĢman hocam, bu tezin hazırlık sürecinde ve bilim yolunda bana 

ıĢık tutan Prof. Dr. Osman YÜKSEL hocama; 

 Gece gündüz ayırt etmeksizin yardımlarını esirgemeyen Öğr. Gör. 

Hasan BOSTANCI ve Öğr. Gör. KürĢat DĠKMEN’e; 

 Nöbetlerde beraber sabahladığımız, beraber güldüğümüz, beraber 

sinirlendiğimiz çok değerli asistan arkadaĢlarıma; 

 Kahrımızı çeken, her zaman yanımızda olan Genel Cerrahi Servisi, 

Genel Cerrahi Yoğun Bakımı, Proktoloji Ünitesi, Stomaterapi Ünitesi ve 

Ameliyathane hemĢire ve personellerine teĢekkürü bir borç bilirim. 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

ii 
 

ĠÇĠNDEKĠLER 

SİMGELER VE KISALTMALAR ........................................................................ iv 

TABLOLAR VE GRAFİKLER DİZİNİ ................................................................ v 

ÖZET...................................................................................................................... vi 

ABSTRACT ......................................................................................................... viii 

1. GİRİŞ .............................................................................................................. 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................................ 2 

2.1 Mide kanseri .................................................................................................. 2 

2.1.1 Tarihçe.................................................................................................... 2 

2.1.2 Midenin embriyolojisi ............................................................................ 3 

2.1.3 Midenin histolojisi ................................................................................. 3 

2.1.4  Midenin anatomisi ................................................................................. 6 

2.1.4.1 Midenin arterleri.............................................................................. 7 

2.1.4.2 Midenin venleri ............................................................................... 8 

2.1.4.3 Midenin sinirleri .............................................................................. 9 

2.1.4.4 Midenin lenfatik dolaşımı ............................................................. 10 

2.1.5  Mide kanserinin insidansı ................................................................... 11 

2.1.6 Mide kanserinin etyolojisi .................................................................... 11 

2.1.7 Mide kanseri için risk faktörleri ........................................................... 13 

2.1.7.1 Diyet .............................................................................................. 13 

2.1.8 Midenin prekanseröz lezyonları ........................................................... 14 

2.1.9 Mide tümörlerinin klinik özellikleri ..................................................... 17 



 
 

 

iii 
 

2.1.9.1 Mide kanserinde tanı ..................................................................... 17 

2.1.9.3 Mide kanserinde evreleme ............................................................ 18 

2.1.9.4 Mide kanserinin patolojik özellikleri ............................................ 21 

2.1.10 Mide kanserinde  prognostik faktörler ........................................... 22 

2.1.10.1 Hastaya ait faktörler .................................................................... 22 

2.1.10.2 Tümör lokalizasyonu ................................................................... 23 

2.1.10.3 Tümör büyüklüğü ........................................................................ 24 

2.1.10.4 Tümörün makroskopik tipi .......................................................... 25 

2.1.10.6 Tümörün evresi ........................................................................... 26 

2.1.10.7 Perinöral invazyon ...................................................................... 26 

2.1.10.8 Lenf nodu tutulumu ..................................................................... 26 

2.1.10.9 Tedavi ile ilişkili faktörler ........................................................... 27 

2.1.11  Bursa omentalisin mide kanserindeki rolü ........................................ 28 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ................................................................................. 28 

3.1 İstatistiksel analiz ........................................................................................ 31 

3.2 Sonuçlar ...................................................................................................... 32 

4. TARTIŞMA .................................................................................................. 51 

5. KAYNAKLAR: ............................................................................................ 56 

6. EKLER .......................................................................................................... 61 

Ek 1: ...................................................................................................................... 61 

 

 

 

 



 
 

 

iv 
 

SĠMGELER VE KISALTMALAR 

 

1. ABD    Amerika BirleĢik Devletleri 

2. AJCC    American Joint Committee on Cancer 

3. AML    Akut Myeloid Lösemi 

4. CEA    Karsino Embriojenik Antijen 

5. CRP    C Reaktif Protein 

6. DNA    Deoxyribonucleic Acid  

7. ERK    Ekstrasellüler Sinyal Düzenleyen Kinaz 

8. GPI    Glikozil Fosfatidil Ġnositol 

9. HCL    Hidroklorik Asit 

10. H&E    Hemotoksilen ve Eozine 

11. HP    Helicobakter Pylori 

12. HGF    Hepatosit Büyüme Faktörü 

13. ĠGF    Ġnsulin Büyüme Faktörü 

14. GÜTF    Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

15. LDL    DüĢük Dansiteli Lipoprotein 

16. LN    Lenf Nodu 

17. NSAĠĠ    Non-Steroid Anti Anflamatuar Ġlaç  

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

v 
 

TABLOLAR VE GRAFĠKLER DĠZĠNĠ 

 

Tablo 1. Mide kanserinde TNM sınıflaması 

Tablo 2. Mide kanserinde evreleme 

Tablo 3. Borrmann ve Lauren sınıflaması 

Tablo 4. Olguların demografik ve klinik özellikleri 

Tablo 5. Olguların ameliyat ve morbidite özellikleri 

Tablo 6. Olguların patolojik özellikleri 

Tablo 7. Olguların uzun dönem sonuçları 

Tablo 8. Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların demografik özellikleri 

Tablo 9. Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların ameliyat ve morbidite 

özellikleri 

Tablo 10. Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların patolojik özellikleri 

Tablo 11. Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların uzun dönem 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

Tablo 12. Genel sağkalım üzerinde etkili olabilecek kategorik faktörlerin 

Kaplan Meier analiziyle incelenmesi 

Tablo 13. Hastalıksız sağkalım üzerinde etkili olabilecek kategorik 

faktörlerin Kaplan Meier analiziyle incelenmesi 

Tablo 14. Sağ kalımı etkileyen faktörlerin Cox proportional hazards 

modeline göre çok değiĢkenli analiz sonuçları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

        



 
 

 

vi 
 

ÖZET 

 

 Giriş:  Mide kanseri gastrointestinal sistem kanserleri içinde prognozu kötü 

ve agresif seyirli olan kanserlerdir. Son yıllarda kemoterapi, radyoterapi ve daha 

güncel immünoterapi yöntemlerinde ciddi gelişmeler olmasına rağmen mide 

kanserlerinde cerahi tedavi halen en önemli tedavi yöntemi olarak kabul 

edilmektedir(1). Bursa omentalis de bu invazyonun ve hücresel dökülmenin 

olduğu bölgelerden birisidir. Özellikle küçük kurvatur posterior yerleşimli 

serozayı aşmış tümörlerde bursa omentalise olan hücre dökülmesi için yapılacak 

bursektominin sağ kalıma katkı sağlayacağı düşünülmektedir(2). 

   

 Materyal ve Metod:   Ocak 2009 ve Haziran 2016 tarihleri arasında  

GÜTF Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda  mide adenokarsinomu tanısı almış, R0 

rezeksiyon yapılan T1, T2, T3, T4 ve N0, N1 N2, N3 olan mide kanserli 87 hasta 

değerlendirildi.  

 Kriterlere uymayan hastalar çalışma dışı bırakıldıktan sonra toplam 82 

hasta ile çalışmaya devam edildi. Mide kanseri tanısı almış ve ameliyat yapılmış 

hastalar; gastrektomi+D2 Lenf nodu diseksiyonu+bursektomi yapılan 36 hasta ve 

gastrektomi+D2 lenf nodu diseksiyonu yapılmayan 46 hasta olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Bu iki grup morbidite, mortalite ve lokoregional nüks açısından 

karşılaştırıldı. 

 

Sonuç: Genel sağkalım üzerine bursektominin istatistiksel olarak katkı 

sağlamadığı bulunmuştur. Ancak süre bazında değerlendirildiğinde bursektominin 

sağkalıma 5 ay ek katkı sağladığı tespit edilmiştir.  
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Tartışma: Yaptığımız çalışma uzakdoğu literatürünü destekler niteliktedir. 

Ancak özellikle batı toplumunda mide kanserinde bursektominin etkilerinin daha 

iyi değerlendirilebilmesi için daha yüksek volümlü ve daha geniş çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Mide kanseri, Bursa Omentalis, Bursektomi 
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ABSTRACT 

 

  Introduction: Gastric cancer is a cancer of the gastrointestinal system 

that has poor prognosis and aggresive clinical course. Despite critical 

developments in chemotherapy, radiotherapy and more recent immunotherapy 

methods,surgical treatment in gastric cancer is still considered to  the most 

important treatment modality (1). Bursa omentalis is also one of the regions where 

this invasion and cell shedding are found. Especially in tumors located on 

posterior lesser curvature and exceed serosa; it is thought that bursectomy for cell 

shedding to bursa omentalis will contribute to survival. 

 

              Materials and Methods: 87 patients with gastric cancer who were 

diagnosed T1, T2, T3, T4 and N0, N1 N2, N3 gastric adenocarcinoma and who 

were treated with R0 resection at GUTF General Surgery Department between 

January 2009 and June 2016 were evaluated. 

 

              After patients who did not comply with the criteria excluded, then the 

study continued with 82 patients.Patients who had gastric cancer and undergone 

surgery were divided into two groups;first group consists of 36 patients who had 

gastrectomy+D2 lymph node dissection+bursectomy and the second group 

consists of 46 patients who had gastrectomy+D2 lymph node dissection.  These 

two groups were compared in terms of morbidity, mortality and locoregional 

recurrence. 
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                Conclusion: In this study we found that bursectomy did not statistically 

contribute to overall survival. However, when evaluated on a time-based basis, it 

was detected that bursectomy contributes 5 months to survival additionally. 

 

                 Discussion: This study supports the Far East literature. However, in 

order to evaluate the effects of bursectomy in gastric cancer especially in western 

society better, higher volume and wider studies are needed. 

               Key words: Gastric Cancer, Bursa Omentalis, Bursectomy 
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1.    GĠRĠġ 

  Kanser her yıl milyonlarca insanın ölümüne neden olan ölümcül bir 

hastalıktır. Bu ölümlerin en az yarısı erken tanı yöntemleriyle 

engellenebilmektedir(3).  

  

 Mide kanseri gastrointestinal sistem kanserleri içinde prognozu kötü ve 

agresif seyirli olan kanserlerdir. Son yıllarda kemoterapi, radyoterapi ve daha 

güncel immünoterapi yöntemlerinde ciddi gelişmeler olmasına rağmen mide 

kanserlerinde cerahi tedavi halen en önemli tedavi yöntemi olarak kabul 

edilmektedir(1). Mide kanseri olan hastaların prognozu, hastalığın invazyonu ve 

metastaz varlığı ile doğrudan ilişkilidir(4). Bursa omentalis de bu invazyonun ve 

hücresel dökülmenin olduğu bölgelerden birisidir. Özellikle küçük kurvatur 

posterior yerleşimli serozayı aşmış tünörlerde bursa omentalise olan hücre 

dökülmesi için yapılacak bursektominin sağ kalıma katkı sağlayacağı 

düşünülmektedir(2). Mide kanseri için yapılan cerrahi prosedürde hastalarda 

yeterli lenf nodu diseksiyonu yapılmasına rağmen bursa omentalis 

çıkarılmamaktadır. Özellikle serozayı aşmış tümörlerde bursa omentalis üzerine 

dökülmüş olan hücreler bu cerrahi yöntemle geride kalabilmektedir. Bu nedenle 

özellikle serozayı aşmış tümörlerde bursa omentalise potansiyel dökülmeyi 

ortadan kaldırmak için bursektomi önerilmektedir(2).  

 Japon Gastrik Kanser Tedavi Kılavuzu’nda radikal gastrik kanser 

cerrahisinin bir parçası olarak bursektomi önerilmektedir(1). Bu işlem 1960’lı 

yıllardan sonra Japonya’da rutin olarak yapılmaktadır(1). Yapılan çalışmalar 

sonucunda sağkalıma katkısı net gösterilememekle birlikte halen tartışmalı bir 
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konudur(5). Bu katkının gösterilebilmesi için geniş kapsamlı çalışmaların 

yapılması önerilmektedir(6).  

 Biz de bu çalışmada bursektominin morbidite, lokal nüks ve sağkalım 

üzerine olan etkilerini değelendirmeyi amaçladık.  

 

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

                  

   2.1 Mide kanseri 

  Mide, sindirim, endokrin ve beslenme faaliyetlerinde rolü olan önemli bir 

ogandır. Mide alınan besinleri depolar sindirim ile birlikte emilimi kolaylaştırır ve 

iştah düzeyinin ayarlanmasında etkili olur. Mide hastalıklarının birçoğu tedavi 

edilebilmektedir(7). 

 

         2.1.1 Tarihçe 

       Yapılan ilk gastrektomi distal gastrektomi ve gastrojejunostomi şeklinde 1879 

yılında Pean tarafından yapılmıştır ancak hasta 5 gün sonra ölmüştür. Midenin ilk 

başarılı rezeksiyonu Billroth tarafından yapılmıştır. Hastada distal mide kanseri 

vardı. Yapılan anastomoz gastroduodenostomi (Billroth I) şeklindeydi. Hasta 4 ay 

sonra peritoneal karsinomatoizs nedeniyle ölmüştür. 1885 yılında Billroth distal 

mide kanseri için distal gastrektomi ve gastrojejunostomi (Billroth II) ameliyatını 

yapmıştır(7). 

 



 
 

 

3 
 

         2.1.2 Midenin embriyolojisi 

 Mide , ön bağırsağın distal kesiminden gelişen bir sindirim orgınıdır. İlk 

başta tübüler bir yapıda olup, 4. haftanın sonuna doğru orta kısmında bir 

dilatasyon görülür. Dilatasyon olan bu kısım büyür ve genişlemeye devam eder; 

ancak ventral tarafı dorsal tarafa göre daha yavaş gelişir. Yaklaşık 7. haftada, 

mide ekseninde kraniokaudal eksen boyunca dönme olur ve midenin dorsal kısmı 

sol tarafa ventral kısmı ise sağ tarafa doğru göç eder. Aynı zamanda kaudal taraf 

yukarı ve sağa doğru hareket ederken kranial taraf ise sola ve hafif aşağıya doğru 

yön değiştirir. Bu rotasyonların sonucunda mide vücudun uzun eksenine nerdeyse 

transvers olacak şekilde yerleşim gösterir. Bu sırada sağ nervus vagus midenin 

posterior  duvarını, sol nervus vagus ise anterior duvarını uyarmaya başlar(8). 8-9. 

haftalarda mukoza ve submukoza gelişimi olur. Diğer gastrointestinal sistem 

organlarında görülen villus oluşumu görülmez ancak bunun aksine gastrik 

girintiler görülür. 10. haftada pilor ve kardiada pariyetal hücreler oluşmaya başlar. 

İntrensek factor 11. hafta civarında salgılanmaya başlar ve pariyetal hücre 

sayısının artışına paralel olarak artar. Esas hücrelerinin oluşumu 12-13.  haftalarda 

başlar ancak görüntülenmesi doğum zamanına yakındır.  Yaklaşık 32.  haftada asit 

salgısı başlar.  

 

    2.1.3 Midenin histolojisi 

      Mide duvarının 4 katmandan oluştuğu bilinmektedir. Bunlar; seroza, 

muskularis propria, submukoza ve mukozadır.  

Mukoza: Yüzey epiteli, lamina propria ve muskularis mukozadan oluşur.  



 
 

 

4 
 

 Yüzey epiteli; midenin mukozası  bikarbonat ve mukus salgılayan yüksek 

kolumnar epitelden oluşmaktadır(9). Salgılanan mukus bir tabaka oluşmasını 

sağlar ve bu tabaka hücreleri midenin salgıladığı aside karşı korur. Mide mukozası 

histolojik olarak 3 tiptedir bunlar; kardia, fundik ve pilorik tiptir.   

 Kardiak ve pilorik glandlar mukus salgılayan kısımdır ve az miktarda 

endokrin hücre içerir. Kardiak glandlar hem musin hemde az miktarda sialomusin 

salgılarken pilorik glandlar sedece musin salgılar(10). Korpus ve fundus glandları 

diğer bölgelerden farklı olarak düzdür. Oksintik mukoza; istmik müköz hücreler, 

yüzey foveolar hücreler, müköz boyun hücreler, parietal hücreler, esas hücreler ve 

endokrin hücrelerden oluşur(9). Glandların bazal bölgesinde zimojen hücreler 

(esas hücreler) bulunur. Bu hücreler soluk gri- mavi sitoplazmalı, küçük nükleol 

içeren ve bazale uzanmış bir nükleusa sahip yapıdadırlar. İstmik bölgede paryetal 

hücreler bulunur. Paryetal hücrelerin nükleusları santrale lokalize olmuş 

durumdadır. Paryetal hücreler Hemotoksilin Eozinle (H&E) boyamada koyu 

pembe sitoplazmalı bazal membran boyunca aralıklı olarak dizilen üçgen 

görünümlü hücrelerdir. Paryetal hücreler intrinsik faktör salgılarlar. Bu faktör B12 

vitaminin intestinal emilimi için gereklidir. İstmik bölgede paryetal hücrelerin 

arasında küçük gruplar halinde ya da tek tek müköz boyun hücreleri bulunur. Bu 

hücrelerin H&E ile ayrımına varmak zordur. Müköz boyun hücreleri asıl olarak 

sialomusin üretir ancak nötral ve asidik müsinde üretebilir. Bu hücrelerin 

rejenerasyon ve mukozal proliferasyon özellikleri vardır. Bu hücreler boyun 

bölgesinde bulunan mitotik aktif kök hücrelerden gelişmektedir(9). Midede 

hormon üreten  çok çeşit endokrin hücre bulunmaktadır. Antrumda endokrin 

hücrelerin %50‘sini G (gastrin üreten)  hücreleri oluşturmaktadır. %30’unu 

enterokromaffin (seratonin üreten), %15’ini D (somatostatin üreten) hücreleri 
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oluşturmaktadır. Fundik mukozada enterokromaffin benzeri hücreler endokrin 

hücrelerin büyük kısmını oluşturmaktadır. Bu hücreler histamin salgılarlar. 

Fundik mukozada ise hormon salgılayan hücreler özellikle tabana doğru 

yerleşmişlerdir.   

Lamina Propria,  mukoza içerisinde bazal menbran altına kondanse olmuş olan 

kollajen ve elastik lifler ve  iyi organize olmuş bir retikülin şebekesi ile yapısal 

destek sağlayan alandır(10). Bu tabakada; fibroblastlar, histositler, plazma 

hücreleri, ve lenfositleri içeren çok sayıda hücre çeşidi vardır. Lenfositler 

çoğunlukla IgA üreten B hücreleridir. Bu tabakada; kapillerler, arteriol ve non 

myelinize sinir lifleri bulunur. Lenfatikler ise derin lamina propriada bulunur. 

Diğer katmanlarında lenfatikler yoktur(9). 

Muskularis Mukoza, mukozanın alt sınırını sirküler bir iç tabaka ve 

longutidunal bir dış tabaka içeren düz kasların ince bandlarının oluşturduğu 

muskularis mukoza oluşturur(10).  

 Submukoza: Bu tabaka muskularis propria ve muskularis mukoza 

arasındadır ve gastrik kıvrımların merkezi formundadır. Elastik lifler içeren 

gevşek konnektif dokuya sahiptir. Meissner otonomik sinir pleksusu, arteler, 

venler ve lenfatikler bu tabakada bulunur(10).  

Muskularis Eksterna: Bu tabaka 3 ayrı kas tabakasından oluşur ve bu 

kasların yerleşim planları birbirinden farklıdır. İç kısımda oblik kas tabakası 

bulunur. Orta kısımda sirküler kas tabakası ve dış kısımda longutidunal kas 

tabakası bulunur. Sirküler ve longutidunal kas tabakaları  arasında myenterik 

(auerbach’s) sinir pleksusu bulunur(10). 

 Seroza: Bağ dokusundan oluşan ve mide duvar yapısının en dışında 

bulunan katmandır. Peritonla devamlılığı olan mezotel bir yapıyla örtülüdür(9). 
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   2.1.4  Midenin anatomisi 

 Mide;  duodenum ve özefagus arasında yer alır. Kardiya, fundus, korpus, 

antrum ve pilor olmak üzere 5 bölgeye ayrılır. Özefagus ile midenin birleşme yeri 

kardiya olarak adlandırılır. Kardiyanın üst sol kısmında yer alan midenin üst kısmı 

fundus olarak adlandırılır. Korpus; incisura angularisden (midenin 1/3 alt ve orta 

kısmının birleştiği çentik) geçen yatay çizgi ile fundus arasındaki mide kısmıdır. 

Bu yatay çizgi ile pilor arasındaki mide kısmı ise antrumdur. Mide alt tarafta pilor 

sfinkteri, üst tarafta ise özefageal sfinkter olmak üzere iki sfinkter tarafından 

kontrol altındadır.  

 Alt özofageal sfinkter gerçek bir sfinkter mekanizmasına sahiptir. Gıda 

alımı veya oral salgı olmadığı zaman kapalı konumdadır ancak gıda alımı veya 

salgı durumunda açılarak içeriğin mideye girmesine izin verir. Bu durum 

yukarıdan gelen peristaltik aktivite ile olur. Bu sfinkterin üstünde yüksek basınç 

bölgesi bulunur. Bu yüksek basınç bölgesi yutma ve dinlenme sırasında mide 

içeriğinin özefagusa geçişine engel olur. Pilor sfinkteri ise gerçek bir sfinkter 

değildir ancak bir sfinkter gibi çalışır. Bu bölgede yoğunlaşmış düz kastan oluşur. 

Mide içeriği ancak kimus haline geldiği zaman duodenuma geçer. Pilor midenin 

boşalmasını engellediği gibi duodenum içeriğinin mideye geçişini engeller.  

 Midenin anatomik lokalizasyonundan kaynaklanan komşulukları klinik 

açıdan önemlidir. Midenin fundusu diafragma ile komşudur. Karaciğerin sol lobu 

midenin ön-üst kısmıyla çok yakın komşuluktadır. Midenin üst sol kısmında dalak 

bulunmaktadır. Midenin posterioru bursa omentalis ile pankreasla yakın 

komşuluktadır. Bursa omentalis; omentum minus ve omentum majus tarafından 

oluşturulan abdomen içindeki bir boşluktur. Bu boşluk foramen gastroepiploika 

ile bağlantılıdır. Sınırlarını anteriorda karaciğerin kaudat lobu, omentum minus, 
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mide ve gastrokolik ligaman; medial sınırını gastrosplenik ligaman, dalak, 

splenofrenik ligaman; posterior sınırını sol böbrek, sol sürrenal bez ve pankreas; 

inferior sınırını omentum majus; superior sınırını ise karaciğer oluşturur.  Midenin 

büyük kurvaturu ile transvers kolon komşudur.  Midenin ön yüzü özellikle alt 

kısmı mide dolu iken pariyetal periton ve batın ön duvarı ile komşudur. Mideyi 

yerinde tutan asıl yapı özefagustur. Ayrıca gastrohepatik ligaman, hepatoduodenal 

ligaman, gastrofrenik ligaman, gastrosplenik ligaman ve gastrokolik ligaman 

mideyi yerinde tutan diğer yapılardır(11). 

 

 

  2.1.4.1 Midenin arterleri 

 

  Sol gastrik arter %90 oranında çölyak trunkustan çıkar. Çapı en kalın 

olan arteridir. Ortalama 3-5mm çapındadır. Sol gastrik arter çölyak trunkustan 

çıktıktan sonra öne, yukarı ve sola doğru ilerleyerek kardiya seviyesinde mideye 

ulaşır. Bu seviyede kardiyo özefageal dalını verip küçük kurvatura paralel 

ilerleyerek sağ gastrik arterle anastomoz yapar. Sol gastrik arter ; midenin ön ve 

arka yüzünü, alt özefagus ve kardiyayı besler(7, 11). Sağ gastirk arter; hepatik 

propriadan (%50-68), sol hepatik arterden (%28,8-40,5) bazende ana hepatik 

arterden (%3,2) çıkar. Sol gastrik artere göre çok ince bir arterdir. İlk başta pilora 

doğru seyreder ardından küçük kurvatur boyunca yukarı ve sola doğru seyrederek 

sol gastrik arter ile anastomoz yapar. Trasesi boyunca  ön ve arka dallara ayrılarak 

duodenum birinci kısmını, midenin alt kısmının ön ve arka yüzlerini besler(11). 

Sağ gastroepiploik arter gastroduodenal arterin dalıdır. Çıkış yerinden hemen 

sonra yukarı çıkan pilorik dalını verir ve büyük kurvatur boyunca sağdan sola 
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doğru ilerler. Seyri boyunca midenin ön ve arka yüzüne giden dallar verir. 

Genellikle sol gastroepiploik arterle anastomoz yapar. Olguların %10’unda bu 

anastamoz görülmez. Duodenumun birinci bölümü ile büyük kurvaturun ön ve 

arka yüzünü besler(11). Sol gastroepiploik arter, splenik arterden çıkar. Büyük 

kurvaturda soldan sağa doğru seyreder ve sağ gastroepiploik arter ile anastomoz 

yapar. Mide korpusunun ön ve arka yüzünü besler(11). 

  Kısa gastrik arterler, splenik arterin son kısmından çıkan dallardır. 

Gastrosplenik ligament içerisinden mideye girerler. Sol gastrik arter, inferior 

frenik arter ve sol gastroepiploik arterin dalları ile anastomoz yapar. Fundusun 

büyük kurvatur tarafını ve midenin kardiya bölgesini besler(11). Posterior gastrik 

arter, splenik arterden ayrılan ve midenin arka tarafından fundusa giden bir daldır.  

Midenin arterleri submukozada çok yaygın anastomozlar yaparlar. Bu nedenle 

midenin üç veya dört ana arteri bağlansa bile beslenmesi bozulmaz ve nekroz 

gelişmez(11).  

 

  2.1.4.2 Midenin venleri 

 Venler genellikle arterlere eşlik eder ve midede arterlere benzer dağılım 

gösterirler.  

 Sol gastrik ven (koroner ven), sol gastrik arterle beraber  seyreder. Kardiyo 

özofageal bölgenin dallarını aldıktan sonra küçük kurvatur boyunca sağa doğru 

seyreder ve genellikle portal vene bazen de superior mezenterik vene dökülür(11).  

 Sağ gastrik ven, sağ gastrik arterle beraber seyreder. Midenin ön ve arka 

yüzünden gelen dalları aldıktan sonra küçük kurvatur boyunca soldan sağa doğru 

ilerler. Genellikle vena portaya, bazen de superior mezenterik vene dökülür(11).  
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Sağ gastroepiploik ven, büyük kurvatur boyunca seyrederken midenin ön ve arka 

yüzünden ve büyük omentumdan dallar alır. Genellikle superior mezenterik vene 

dökülür. Nadiren splenik venin proksimal bölümüne dökülebilir(11).  

 Sol gastroepiploik ven, midenin ön ve arka yüzünden, büyük omentum ve 

pankreastan dallar aldıktan sonra genellikle splenik venin distaline dökülür. Kısa 

gastrik venler, fundus ve midenin kardiyo özofageal bölgesinden çıkar ve splenik 

ven veya sol gastroepiploik venin splenik dalları ile birleşirler. Bazende doğrudan 

doğruya dalağa girerler(11).  

 

 

  2.1.4.3 Midenin sinirleri 

  Midenin innervasyonu parasempatik ve sempatik sinirler ile olur. 

Sempatik lifler çölyak pleksustan, parasempatik lifler nervus vagustan gelir. Sağ 

vagusun dalları özefagusun arka yüzünde, sol vagusun dalları ise özefagusun ön 

yüzünde dağılarak arka ve ön pleksusları oluşturur. Bu pleksuslardan tekrar çıkan 

vagus dalları özefagusa komşu olarak ilerler ve özefageal hiatustan batına girer.  

Ön vagus kardiyaya birkaç dal verdikten sonra hepatik dalını verir ve küçük 

kurvaturu takip ederek incisura angularise ulaşır, seyri boyunca mideye dallar 

verir. Ön vagusun hepatik dalı, küçük omentum içinde seyrederek porta hepatise 

gider ve orada dallara ayrılarak karaciğere, safra kesesine ve duodenumun birinci 

bölümüne giden dallar verir. Arka vagus, midenin arka yüzünde seyreder. 

Midenin arka yüzüne dağılan gastrik dallar ve daha kalın olan çölyak dalı verir. 

Çölyak dal çölyak pleksusun dalları arasında seyrederek pankreas, duodenum ince 

bağırsaklar ve kolonun sağ tarafına lifler verir. 
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 Sempatik sinirler çoğunlukla çölyak pleksustan çıkmaktadır. Hepatik 

pleksustan ve frenin pleksustanda dallar alabilir. Çölyak pleksusun yerleşim yeri; 

mide ve bursa omentalisin arkasında, diyafragma kruslarının ve abdominal aortun 

başladığı yerin önünde ve adrenal bezlerin arasındadır.  Çölyak pleksustan mideye 

gidecek olan lifler; sol gastrik arter, hepatik arter ve splenik arter etrafında ikincil 

pleksuslar oluşturarak mide arterlerini takip eder ve mideye ulaşırlar. 

Parasempatik uyarılar mide bezlerinin çalışmasını ve midenin hareketlerini 

arttırır. Sempatik sinirler ise pilor sfinkterini aktive eder ve mide hareketlerini 

inhibe eder(11). 

 

  2.1.4.4 Midenin lenfatik dolaĢımı 

         Mide lenfatik akım olarak 4 bölgeye ayrılır. Korpusun medial yarısı ve 

kardiyanın lenfatik drenajı sol gastrik arterin çevresindeki lenf bezlerine, pilor 

küçük kurvatur tarafının ve antrumun lenfatik drenajı sağ gastrik arter 

çevresindeki lenf bezlerine, korpusun alt dış yarısının lenfatik drenajı sağ epiploik 

lenf bezlerine,   korpusun üst kısmı ve fundusun lenfatik drenajı  sol gastroepiplok 

lenf bezlerine olur. Bütün bu drenajların çölyak lenf bezlerinde toplanır. Ancak 

midenin yaygın submukozal lenf ağı olması  nedeniyle midenin her hangi bir 

yerindeki kanser, hem mide duvarında tümörün uzağına yayılabilir hem de 

midenin herhangi bölgesindeki lenf bezine metastaz yapabilir(11).  

  Perigastrik Lenf Bezleri; N1 grubu olarak adlandırılır. Bunlar Japon 

literatürüne göre 1’ den 6’ya kadar olan lenf bezleridir. Bu grupta sağ ve sol para 

kardiyal lenf bezleri (1,2), küçük kurvatur (3) ve büyük kurvatur (4) lenfbezleri, 

suprapilorik (5) ve infrapilorik lenf bezleri (6) bulunmaktadır. 
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Perivasküler Lenf bezleri; N2 grubu lenf bezleri olarak adlandırılır. Bunlar 7’den 

11’e kadar olan lenf bezleridir. Bu grupta sol gastrik arter (7), hepatik arter (8), 

çölyak (9), splenik hilus (10) ve splenik arter lenf bezleri (11) bulunmaktadır. 

 Diğer Lenf Bezleri;  hepatoduodenal ligament (12), retropankreatik (13), 

mezenterik kök (14), orta kolik arter (15) ve paraaortik (16) lenf bezleri 

bulunmaktadır(7, 11). 

 

 

  2.1.5  Mide kanserinin insidansı 

         Ülkemizde tüm kanserler içerisinde kadınlarda ve erkeklerde ikinci en sık 

görülen kanser türüdür. Dünyada ise erkerklerde ikinci, kadınlarda dördüncü en 

sık görülen kanser türüdür. Ülkemizde saptanabilen kanserler içinde erkeklerde 

%7,4, kadınlarda ise %6 oranındadır. Ülkemizde mide kanserine bağlı ölüm oranı 

erkeklerde 4,3/100.000, kadınlarda ise 2,5/100.000’dir(12). Dünya genelinde mide 

kanserinin insidansı uniform değildir ve coğrafik farklılıklar göstermektedir. 

Japonya’da diğer ülkere göre daha sık görülmektedir. Bu oran bazı ülkelere göre 

65 kat daha fazle görülmektedir. Amerika Birleşik Devletleri (ABD)  insidansı 

yaklaşık olarak 9,6/100.000’dir. Japonya’da ise erkeklerde 78,8/100.000, 

kadınlarda ise 46,3/100.000’dir(13, 14). 

   

    2.1.6 Mide kanserinin etyolojisi 

   Mide kanserinde etyoljik faktörlerden olan beslenme ve çevresel faktörler 

uzun yıllardır araştırılmaktadır. Yapılan araştırmalarda yüksek riskli bölgelerinden 

göç eden ırkların bir sonraki neslinde insidansın azaldığı görülmüştür. Bu bulgular 
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etyolojik faktörlere genç yaştan itibaren maruz kalındığında insidansın arttığını 

göstermektedir. Etyolojide en önemli etkenin diyet olduğu düşünülmüştür(15, 16). 

Yapılan çalışmalarda vitamin C, taze sebzeler ve süt tüketiminin riski azalttığı; 

turşu, karbonhidrat, tütsülenmiş balık ve etin riski arttırdığı gösterilmiştir(17, 18). 

Alınan besinlerdeki yağ oranındaki dengesizliğinde riski arttırdığı 

düşünülmektedir. Suçlanan diğer faktörlerden bir diğeri aşırı tuz tüketimidir. 

Insidansın yüksek olduğu Kolombiya’da yüksek oranda tuz tüketimi olduğu 

bildirilmiştir.  Tuzun etyolojide suçlanmasının nedeni kronik gastrit yapmasıdır. 

Kronik gastrit sonrasında atrofik gastrite sebep olup oluşacak hipoklorhidri ile 

mide lümeninde nitrozamin artışı sonucunda mide kanseri görülme ihtimalinin 

artacağı düşünülmüştür(19). Mide kanserinin oluşmasında neden olduğu 

düşünülen diğer iki madde nitrit ve nitratlardır. Nitratlar kurutulmuş tahıllarda ve 

gıda koruyucularında bulunmaktadır. Nitritler amin ve amidler ile birleşerek 

nitrozamin ve nitrozamidleri meydana getirirler. Bu maddelerin artışının 

hipoklorhidri ile birlikte olduğu bildirilmiştir(19). C vitamini antioksidan etkisi 

nedeniyle DeoxyriboNucleic Acid (DNA) hasarını azaltarak kanser kanser riskini 

azaltmaktadır. C vitamininin mide kanseri gelişme riskini %30-60 oranında 

azalttığı gösterilmiştir(20). Mide kanserinde genetik faktörlerde araştırılmıştır. A 

kan grubu olan kişilerde mide kanserinin daha sık görüldüğü gözlenmiştir(21). 

Lynch sendromu II’de mide kanseri sık görülür. Ailesinde mide kanseri olanlarda 

2-3 misli daha sık görülmesi ve ikizlerde de kanserin gözlenmesi genetik bir geçiş 

olabileceğini düşündürmektedir. Aynı çevre koşullarında yaşamalarının da rol 

oynaması büyük olasılıktır. Ancak genel yargı, çevresel faktörlerin genetik 

yatkınlık üzerine superpoze olmasıdır. 
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  2.1.7 Mide kanseri için risk faktörleri 

         Mide kanserine genel olarak hipoklorhidri eşlik eder. Yaklaşık olarak %85-

92 oranındadır. Tanı anından yaklaşık olarak birkaç yıl önce hipoklorhidri olduğu 

görülmüştür. Bu ortamda bakteri sayısının arttığı ve bunun sonucunda gıda ile 

alınan nitratın nitrite çevrildiği sonrada diyetteki aminlere dönüştüğü kabul 

edilmektedir.  Kronik atrofik gastrit ile karsinom birlikteliği sıktır. Bu iki durumu 

etyopatogenezde pH yükselmesi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir(22).  

 Mide adenokarsinomu ile Helicobacter Pylori (HP) enfeksiyonu arasında 

bir ilişki olduğu gösterilmiştir. HP’nin adenokarsinom oluşmasında etkili olan 

fenotipik değişikliklere neden olduğu bulunmuştur.  HP; kronik gastrit, multifokal 

mukozal atrofi, intestinal metaplazi ve intraepitelyal neoplazi basamaklarının 

izlendiği prekanseröz sürece neden olmaktadır(22, 23). Bu değişim süreci tam 

olarak açıklanamamıştır. HP enfeksiyonu serbest oksijen radikallerinin 

oluşmasına neden olur. Bu oksidan maddeler DNA hasarına yol açar ve bu 

hasarlar doku tamir bölgelerinde hücre proliferasyonu ile apopitoz arasındaki 

dengeyi bozar(23).  

 

  2.1.7.1 Diyet 

  Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda kanser ile diyet arasında sıkı bir ilişki 

bulunmuştur. Bu ilişki intestinal tipte daha öne çıkmaktadır. Uygun miktarda 

sebze ve meyve tüketimi riski azaltır. Riski azaltmasının sebebi antioksidan 

özellikte olmasıdır(24). Bu gıdalarla alınan karotenler, folat, tokoferol ve askorbik 

asit antioksidan maddelerdir. Non-steroid anti inflamatuar (NSAİİ) ilaç kullanımı 
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ve aspirin kullanımının mide kanseri riskini azalttığı düşünülmektedir. Ancak bazı 

kişilerde bu ilaçların kullanımına bağlı kanama riski ve bazı sağlık sorunlarına yol 

açabileceği belirtilmiştir(25). Mide kanserinin diğer predispozan faktörleri; 

epitelyal polipler, kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi, pernisiyöz  anemi, 

kronik mide ülseri, postgastrektomi ve Menetrier hastalığıdır(22, 26).  

 

    2.1.8 Midenin prekanseröz lezyonları 

        Midenin bir çok prekanseröz lezyonu mevcuttur: 

  1. Kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi: Kronik gastritte devamlı 

inflamasyon sonucunda bezlerde hasarlanma olmakta ve bu hasarlanan dokunun 

yerini bağ dokusu almakta bunun sonucundada atrofi gelişmektedir. Oluşan bu 

atrofi sonucunda mukoza incelmektedir. Mide kanserinin %80-90’ında atrofik 

gastrit mevcuttur. Atrofik gastritis olan hastaların yaklaşık %10’unda 10-20 yıl 

içerisinde mide kanseri gelişmektedir. Yapılan araştırmalarda mide kanseri ile 

intestinal metaplazi arasında ilişki bulunmuştur. Bu ilişki intestinal tip mide 

kanserlerinde diffüz tipe göre daha fazladır. Ayrıca intestinal metaplazi tıpkı mide 

kanseri gibi yaşla beraber doğru orantılı olarak artmaktadır(27). 

2. Pernisiyöz Anemi: Permisiyöz anemide kronik otoimmün atrofik gastrit 

görülür. Bu durum mide kanseri için bir risk faktörüdür. Yapılan son çalışmalarda 

otoimmün gastrit varlığının risk faktörü olmadığı ama eşlik eden diyet 

faktörlerinin riski arttırdığı düşünülmektedir. Yapılan araştırmalarda mide kanserli 

hastaların %2’ sinde permisiyöz anemi saptanmıştır. Intestinal tip mide kanserini 

3-5 kat arttırmaktadır(28). 
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3.Hipertrofik Gastrit: Menetrier hastalığı (hipertrofik gastropati) olan hastalarda 

mide kanseri riski yaklaşık olarak %10’dur(29). Hastalarda hem diffüz tip hem de 

intestinal tip mide kanseri grülmektedir.  

4. Mide Polipleri: Adenomatöz ve hiperplastik olmak üzere ikiye ayrılır. 

Hiperplastik poliplerden kanser gelişme ihtimali yok kabul edilsede kanser 

gelişebileceği gösterilmiştir. Boyutu 1,5 cm’den büyük olan hiperplastik 

poliplerde kanser gelişme riski artmaktadır(30).  Kolon adenomlarında olduğu 

gibi mide adenomlarıda 2 cm’den büyük olduğu durumlarda karsinom riski 

taşımaktadır. Yapılan çalışmalarda ise malignite riski farklıklık göstermekle 

birlikte en yüksek oran %11’dir(31). 

5. Postgastrektomi: Benign sebeplerden dolayı  yapılan ve total olmayan 

gastrektomilerden sonra malignite riski artmaktadır(32). Özellikle Billroth II 

ameliyatlarından sonra görülen remmant mide kanseri süreyle doğrudan 

bağlantılıdır(33). Özellikle ameliyattan 20 yıl sonra riskin arttığı görülmüştür. 

Yapılan bu gastrektomiler sonrasında intestinal metaplazi ve atrofik gastrit 

gelişmesinin daha sık olduğu bulunmuştur. 

6. Gastrik Displazi: Hafir, orta ve ağır displazi olarak üçe ayrılmaktadır. Bu 

ayrımın artık yeterli olmadığı düşünülmektedir. Bundan dolayı yeni sınıflamalar 

önerilmektedir.  Displazi terimi prekanseröz lezyonu tanımlar. Ağır displazi erken 

mide karsinomlarında %40-100, ilerlemiş mide karsinomlarında %5-80, peptik 

ülserli vakalarda %1 oranında görülmüştür(34). Yapılan prospektif çalışmalarda 

hafif derecedeki displazinin %60-70 oranında gerilediği; orta derecede displazisi 

olanlarda %10-15, ağır derecede displazisi olanlarda ise %20-80 oranında 

karsinom geliştiği bulunmuştur. Saptanan bu bulgular sonucunda displazinin takip 
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ve tedavisiyle ilgili tartışmalar mevcuttur. Ağır displazi ile ilgili cerahi önerildiği 

gibi yakın takipte önerilmektedir(35). 

7. Kronik peptik ülser: Gastrik ülserin %10 mide kanserine dönüştüğü 

düşünülürdü ancak radyolojik ve endoskopik gelişmeler bize bu hastaların ülserle 

beraber görülen mide kanseri olduğunu göstermiştir(36). Kronik benign ülserler 

kanserleşmez fakat mide kanserine bağlı olan ülserler benign ülser olarak görülüp 

tedavi başlanabilir. Bu yanlış bir yaklaşımdır. Mide ülserlerinde mutlaka 

endposkopik biyopsi almak gerekmektedir. Yapılan biyopsi benign gelse bile 

tedavi sonrasında tekrar endoskopik olarak değerlendirilip biyopsi alınmalıdır. 

Yapılan geniş kapsamlı çalışmalar sonucunda gastrik ülser tanısı alan hastaların 9 

yıllık takiplerinde kanser gelişme risk oranı 1,8 olarak bulunmuştur(36). 

8.Helikobakter Pilori: Gram (-) basildir. Epidemiyolojik olarak helikobakter 

pylori enfeksiyonunun sık olduğu yerlerde mide kanseri görülme sıklığının arttığı 

bulunmuştur.  HP içerdiği üreaz enzimi sayesinde üreden amonyak üretmektedir. 

Amonyak midede hücre çoğalmasını uyarmakta ve mutajen etki artmaktadır. 

Antioksidan olan askorbik asit konsantrasyonu azalmaktadır.  Bu olayda, mide 

üzerine mitojen etkili birleşiklerin oluşmasınının engellenmesini önler. HP 

oluşturduğu inflamasyon sonucunda mide mukozasına göç eden nötrofillerin 

salgıladıkları serbest oksijen radikalleri de mutasyona neden olabilmektedir. HP 

eradikasyonunun mide kanserinden korunmada önemli bir yeri olduğu 

düşünülmektedir(37). 
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  2.1.9 Mide tümörlerinin klinik özellikleri 

 Belirti ve bulgular: Erken mide kanserleri çoğunlukla spesifik bulgu 

vermez. Genellikle ileri evre oduğunda spesifik bulgu verir. Ancak hastaların 

%50’sinde dispepsi şikayeti vardır. Dispepsi şikayeti olan hastaların %1-2’sinde 

mide kanseri saptanmıştır. Hastalarda bulantı, kusma, kilo kaybı, erken doyma 

hissi, karın ağrısı ve hematemez gibi şikayetler vardır(23). 

 

  2.1.9.1 Mide kanserinde tanı 

 Tanı için en yaygın kullanılan yöntem endoskopidir.  Endoskopi 

sensitivitesi ve spesifitesi yüksek bir yöntemdir. Yüksek çözünürlüklü 

endoskopiyle mukoza yüzeyinin hafif renk değişikliklerini, kabarıklıklarını ve 

yapısal değişikliklerini tespit etmek mümkündür(23). Radyolojik yöntemlerle 

tümör tespit edilebilmektdir. Fakat sadece %10 hastada malign benign ayrımı 

yapılabilmektedir(22). Mide kanseri insidansının yüksek olduğu ülkelerde tarama 

amaçlı endoskopi, sitoloji ve biyopsi yapılmaktadır. Bu sayede hastaların yaklaşık 

üçte biri erken evrede yakalanmaktadır ve yaşam süreleri uzamaktadır. Endoskop 

ile yapılan mide biyopsilerindeki yanlış negatif tanı genellikle ülsere lezyonlarda 

ve alınan biyopsi yetersizliğindendir. Diffüz tip mide kanserinde submukozal 

yayılımından dolayı yanlış negatiflik oranı yüksektir. Sitolojik tanıda RAS 

onkogeni p21‘in immünohistokimyasal çalışmasının faydalı olabileceği 

önerilmektedir(22). 
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2.1.9.2 Mide kanserlerinin yayılımı 

         Mide kanserleri komşu organlara ve peritoneal yüzeylere invazyon yapma 

eğilimindedir. Lenf nodu metastazı çok sık görülür(23). Spesmenlerin %70’inden 

fazlasında küçük kurvatur ve büyük kurvatur lenf nodlarında metastaz 

saptanmaktadır. Daha sonra ise porta hepatis ve paraaortik lenf nodları tutulum 

görülür.  Mide kanserleri duktus torasikus aracılığı ile sol subklavikular lenf 

noduna metastaz yapabilir (Virchow nodu). Mide kanserinin intestinal tipi daha 

çok hematojen yol ile metastaz yapar ve bu metastaz genellikle karaciğeredir(38). 

Diffüz tip mide kanseri ise daha çok peritoneal yayılım yapar. Transperitoneal ve 

hematojen yayılım sonucu bilateral massif ovaryan tutulum izlenir. Bu duruma 

Kruckenberg tümörü adı verilmiştir(23). Mide kanserinde peritoneal dökülmenin 

en sık olduğu yer bursa omentalistir(39). Ancak bursa omentalis Foramen 

Winslow ile peritoneal kaviteye açıldığı için dökülen hücreler genellikle bursa 

omentaliste sınırlı kalmaz(5). 

  

    2.1.9.3 Mide kanserinde evreleme 

      2010 American Joint Committee on Cancer (AJCC) / Union International 

Centre Cancer (UICC) evrelemesi tumor (T), lenf nodu (N), ve metastaz (M) 

şeklindedir(40),  (Tablo 1) ve (Tablo 2) 
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Tablo 1. Mide kanserinde TNM sınıflaması: 

 

 

Regional lenf nodları (N) 

Nx Regional lenf nodu tutulumu belli değil. 

N0 Regional lenf nodu metastazı yok. 

N1 1-2 Lenf nodu metastazı var. 

N2 3-6 Lenf nodu metastazı var. 

N3 7 ve üstünde regional lenf nodu metastazı var. 

      N3a 7-15 regional lenf nodu metastazı var. 

      N3b 16 ve üstünde regional len nodu metastazı var. 

 

Metastaz (M) 

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

 

 

 

 

 

Primer tümör (T) 

TX Primer tümör belirlenemedi. 

T0 Primer tümör kanıtı yok. 

TİS Karsinoma in situ. Lamina propriaya invaze olmayan intraepitelyal tümör. 

T1 Tümör lamina propria, muskularis mukoza ve submukozaya invazedir. 

       T1a Tümör lamina propria, muskularis mukozaya invazedir. 

       T1b Tümör submukozaya invazedir. 

T2 Tümör muskularis propriaya invazedir. 

T3 Tümör visseral periton ve komşu yapılara invaze olmadan subserozal konnektif 

dokuya penetre. 

T4 Tümör seozaya (visseral periton ve komşu yapılar) invazedir. 

        T4a Tümör serozaya (visseral periton) invazedir. 

        T4b Tümör komşu yapılara invazedir. 
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Tablo 2. Mide kanserinde evreleme: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

              

 

 

 

 

 

Anatomik Evre/Prognostik Gruplar 

  TNM 

 

EVRE 

T N M 

 0 TİS N0 M0 

IA T1 N0 M0 

IIB T2 N0 M0 

T1 N1 M0 

IIA T3 N0 M0 

T2 N1 M0 

IIB T4A N0 M0 

T3 N1 M0 

T2 N2 M0 

T1 N3 M0 

IIIA T4A N1 M0 

T3 N2 M0 

T2 N3 M0 

IIIB T4B N0 M0 

T4B N1 M0 

T4A N2 M0 

T3 N3 M0 

IIIC T4B N2 M0 

T4B N3 M0 

T4A N3 M0 

IV Herhangi  T Herhangi N M1 
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     2.1.9.4 Mide kanserinin patolojik özellikleri 

         Lokalizasyon: Mide kanseri en sık distal ve antropilorik bölgede 

görülmektedir. Ancak son yapılan çalışmalarda proksimal yerleşimli özellikle 

gastroözzefageal bileşkede ve kardiada görülme insidansı artmaktadır. Hastaların 

%6’sında birden fazla odak bulunmaktadır(22, 23).  

 Makroskopik  görünüm: En çok kullanılan sınıflama Borrmann sınıflamasıdır.  

(Tablo 3).  Bu sınıflamada endofitik ve ekzofitik komponentlerin oranlarına göre 

gastrik karsinomlar 4 gruba ayrılmıştır(22). Histolojik özelliklerine göre ise 

intestinal ve diffüz tip (Tablo 3) (Lauren sınıflaması 1965), Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) sınıflaması (2000): Adenokarsinom (intestinal, diffüz), papiller, tübüler, 

müsinöz, taşlı yüzük hücreli, adenoskuamoz karsinom, skuamoz hücreli karsinom, 

andifferansiye karsinom şeklindedir. 

 

 Tablo 3. Borrmann ve Lauren sınıflaması: 

Borrmann sınıflaması, 1926; 

Tip I (Polipoid) 

Tip II (Fungatif) 

Tip III (Ülsere) 

Tip IV (İnfiltratif) 

Lauren Sınıflaması, 1965; 

İntestinal 

Diffüz 
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    2.1.10 Mide kanserinde  prognostik faktörler 

      Mide kanseri rezektabilite oranlarında artma ve insidansında azalma olmasına 

rağmen halen kansere bağlı ölümlerin en önemli nedenlerinden biridir. Ameliyat 

sonrası mortalite oranlarının % 14'ten % 6'ya düşmesine rağmen özellikle batı 

ülkelerinde prognoz kötüdür. Prognozun kötü olmasının en önemli nedenleri; geç 

tanı alması, lokal ve bölgesel nüks olmasıdır. Erken mide kanserleri ve 

Japonya'dan gelen sonuçlar hariç tutulursa 5 yıllık yaşam süresi %25-40'dır(41). 

Prognozu etkileyen birçok faktör vardır.  Yaşam süresinde belirgin bir düzelme 

olmamasının  temel nedeni hastaların büyük çoğunluğunun geç dönemde (evre III 

ve evre IV) tanı almasıdır(42). 

 

   2.1.10.1 Hastaya ait faktörler 

   Cinsiyet:  Mide kanseri erkeklerde kadınlara oranla 2 kat daha fazla 

görülmektedir(43). Yapılan  bazı çalışmalarda cinsiyetin prognoz üzerine etkisinin 

olmadığı bulunmuştur(44). Bazı çalışmalarda ise kadınlarda prognozun daha iyi 

olduğu gösterilmiş(43).  

Yaş: Mide kanseri daha çok ileri yaş gurubunda meydana gelmektedir ve 

genellikle 60 yaşın üzerinde pik yapmaktadır(45). Mide kanserinin 40 yaşından 

daha genç hastalardaki insidans oranı %2,4 ile %7,9 arasındadır(45). Genç hasta 

grubundaki kötü prognozun asıl nedeni olarak tanı gecikmesi, histolojik 

indiferansiye tip lezyonların yüksek oranda olması ve hızlı progresyon olarak 

gösterilmektedir(42). Yapılan çalışmalarda mide kanserli hastaların genç ve ileri 

yaş gruplarında makroskopik tip, evre, rezektabilite ve kürabilite yönünden 

anlamlı bir farklılık tespit edilmemiş, prognostik faktör olarak da yaşın önemli 

olmadığı sonucuna varılmıştır(46). 
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Obezite: Bazı adenokarsinomlarda obezitenin riski arttırdığı bildirilmiştir(47). 

Ancak bu ilişki daha önce yapılan epidemiyolojik çalışmalarda 

gösterilmemiştir(7). Son yapılan çalışmalarda vücut kitle indeksi (VKİ) ile 

özefagus adenokarsinomu arasında güçlü bir ilişki, mide adenokarsinomu arasında 

zayıf bir ilişki olduğu tespit edilmiştir. Semptomatik gastroözofageal reflü 

hastalığının özofagus adenokarsinomu için bilinen en güçlü risk faktörüdür, 

obezite ile ilişkisi de sıklıkla kabul edilmektedir(48). Obezitenin kanser oluşumu 

üzerindeki etkisi net bilinmemektedir. 

Kan grubu: A kan grubuna sahip kişlerde mide kanserinin sık görüldüğü 

bilinmektedir. Beş yıllık sağkalım  A kan grubu olan kişilerde 0 kan grubuna göre 

daha iyidir (%19, %9)(49). 

 

 

              2.1.10.2 Tümör lokalizasyonu 

 Mide kanserinin en sık görüldüğü yer antrumdur(%50). Ancak son yıllarda 

midenin üst 1/3’ünde görülme insidansı artmaktadır. Proksimal bölge tümörlerinin 

prognozu distal mide tümörlerine göre daha kötüdür ve daha ileri evrede tespit 

edilmektedir. Prognozun daha kötü olmasının temel nedenleri; daha fazla 

mediastinal ve paraözefageal lenfatik yayılım yapması, daha kötü 

diferansiasyonunun olması ve daha ileri evrede tanı almasıdır. Proksimal mide 

kanserli hastalarda postoperative mortalite ve morbidite oranı distal mide kanserli 

hastalara göre anlamlı derecede yüksektir(50). Midenin antral bölgedeki tümörleri 

pilorik obstruksiyona yol açacağından dolayı daha erken tanı alır ve bu sayaede 

prognozu daha iyidir(51).  
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Şekil 1 Midenin 3 bölümü. U üst 1/3, M orta 1/3, L alt 1/3, E özefagus, D duodenum (52) 

 
Şekil 2 Midernin sirkümfarensiyel açıdan dört bölümü. Less küçük kurvatur, Gre büyük kurvatur, Ant ön 

duvar, Post arka duvar (52) 

 

     2.1.10.3 Tümör büyüklüğü 

 Küçük olan tümörler daha iyi prognoza sahiptir. Bu daha çok invazyon 

derinliği ile ilişkilidir(53). Yokuta ve arkadaşların 697 hastayı içeren retrospetkif 

çalışmalarında tümör büyüklüğünün  prognoz ile ilişkisi değerlendirmiş olup 

univaryant analiz sonuçlarında tümör çapı prognostik bir faktör olmakla beraber, 

multivaryant analizde tümör çapı prognostik bir faktör olarak bulunmamıştır(54). 
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                        2.1.10.4 Tümörün makroskopik tipi 

 İnfiltratif tip mide kanserinin prognozu daha kötüdür. Ülseratif tip mide 

kanserlerinin kanama ve ağrıya sebep olmasından dolayı erken tanı alır. Bundan 

dolayı prognozu daha iyidir.  Otsuji ve arkadaşları infiltratif tipte yaşam 

sürelerinin belirgin şekilde kötü olduğunu ve en sık rekürensin peritoneal yayılım 

şeklinde olduğunu belirtmişlerdir(55). 

 

Şekil 3 Makroskopik tipler; Tip 1 kitle, Tip 2 ülseratif , Tip 3 infiltratif ülseratif, Tip 4 diffüz infiltrative (52) 

 

              2.1.10.5 Tümörün histolojik tip ve diferansiasyon derecesi 

 Lauren sınıflamasına göre intestinal tip tümörler diffüz tipe oranla daha iyi 

prognoza sahiptirler. İyi diferansiye tümörlerin az diferansiye tümörlere nazaran 

prognozları daha iyidir. Son yapılan çalışmalarda ise UICC  histopatolojik 
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gradelemenin yaşam süresini etkilemekten ziyade rezektabiliteyi etkilediği 

bildirilmektedir(56, 57).  

 

                       2.1.10.6 Tümörün evresi  

  Mide kanserinin prognozunda en önemli faktör erken evrede tanı 

alabilmesidir(58). İnvazyonun derinliği arttıkça metastaz oranı artmaktadır. 

Yapılan bazı çalışmalarda invazyon derinliği lenf nodu tutulumundan bağımsız 

olarak prognozu etkilediği bildirilmiştir. Tümörün invazyon yapma yeteneği 

makroskopik görünümüyle ilişkilidir. Polipoid tümörler lümene doğru  büyüme 

paterni gösterirler  ve bu tümörlerin infiltratif tümörlere göre metastaz yapma 

oranı daha düşüktür ve  daha iyi prognoza sahiptirler(59). Evre IV mide kanserli 

hastalarda 5 yıllık sağkalım oranı ortalama %20’nin altındadır(60). 

 

              2.1.10.7 Perinöral invazyon 

 Mide kanserlerinde tümör muskuler tabakada sınırlı kaldığı zaman, 

perinöral invazyon yapmasının prognozu olumsuz yönde etkilediği 

gösterilmiştir(61). Tanaka ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada seroza 

invazyonu olmayan vakalarda perinöral invazyon negatif olguların pozitif olgulara 

göre anlamlı derecede daha iyi prognoza sahip oldukları gösterilmiştir(61, 62). 

 

             2.1.10.8 Lenf nodu tutulumu 

 Tutulan lenf bezinin bölgesi ve tutulan lenf bezi sayısı önemlidir. Lenf 

nodu (LN) tutulumu sağ kalımı çok belirgin etkilemektedir ve 5 yıllık sağkalım 

LN (-) olgularda %50 iken LN (+) olgularda %10' a düşmektedir. Tümör 

invazyonunu gösteren LN sayısı nodal evrelemeden daha önemlidir(62). Birçok 
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araştırmada LN metastazının yanı sıra metastatik LN sayısının ve oranının önemi 

vurgulanmaya başlanmıştır. LN tutulumuyla sağkalım arasında uyumlu bir 

korelasyon olduğu gösterilmiştir(63). 

 

                      2.1.10.9 Tedavi ile iliĢkili faktörler 

 Cerrahi: Geride makroskopik ve mikroskopik tümör bırakmayan (R0) 

rezeksiyonun, yaşam süresini belirlemedeki etkinliğinde rolü büyüktür. 

Nonküratif rezeksiyonlarda (R1-R2) ortalama yaşam süresi 7-11 ay arasındadır. 

Yaşam süresi palyatif gastroenterostomi veya laparatomi yapılan hastalarda ise 3-

5 aydır. Bunun aksine küratif rezeksiyon yapılan vakalarda ortalama yaşam süresi 

35 ile 75 ay arasında değişmektedir. Küratif rezeksiyonun, en etkili prognostik 

faktörlerden biri olduğu düşünülmektedir(64). Bozetti, invaze olan organ ile 

birlikte rezeksiyon sınırının tümörden 6 cm uzaklıkta ve uygun evreleme için 

diseke edilen LN sayısının yaklaşık 25 olması gerektiğini ifade etmektedir. LN  

tutulumu, mide kanserinde önemli prognostik faktörlerden birisidir(65). 

Japonya’da radikal lenf bezi diseksiyonu tedavinin önemli bir bölümünü 

oluşturmaktadır. Yapılan retrospektif çalışmalarda sağ kalım ile D2 radikal 

lenfadenektomi arasında korelasyon olduğu ve sağ kalımda D2 lenfadenektominin 

bağımsız bir faktör olduğu bildirilmiştir. D2 lenfadenektomi, küratif 

rezeksiyonlarda morbidite ve mortalitede belirgin artış olmaksızın, sağkalımı 

olumlu şekilde arttırmaktadır. D2 lenfadenektomi yapılan gastrektomilerde, 

morbidite Japon çalışmalarında %2-3 olarak bildirilmiştir. Batı kaynaklı 

çalışmalarda ise D2 lenf bezi diseksiyonunun yararlı etkileri, Japon çalışmaları ile 

uyum göstermemekte ve daha yüksek morbidite ve mortalite oranları 

bildirilmektedir. Bununla birlikte son yıllarda batı kaynaklı deneyimli 
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merkezlerde yapılan çalışmalarda Japon çalışmalarına benzer sonuçlar elde 

edilmiştir. Günümüzde yapılan Japonya ve diğer ülkelere ait randomize olmayan 

çalışmalarda, D2 diseksiyonların sağkalımda etkili olduğu kuvvetle 

desteklenmektedir(66). Japonya ‘da 1960 yılından itibaren bursa omentalisin 

çıkarılması önerilmektedir. Ancak sağkalım üzerine olan etkileri halen 

tartışılmaktadır(67). 

                    2.1.11  Bursa omentalisin mide kanserindeki rolü 

 Bursa omentalis; mide, pankreas ve transvers kolonun arasında kalan 

potansiyel boşluktur(68). Bursa omentalis özellikle posterior yerleşimli tümörlerin 

en çok döküldüğü peritoneal yapıdır(39). Bursektomi esas olarak pankreası ve 

transvers mesokolonun ön yaprağını saran peritonun omentektomi ile beraber 

çıkarılması olarak tanımlanır(69). 1960’lı yıllardan itibaren Japonya’da rutin 

olarak yapılmaya başlanmıştır(1). Bursektomi Japon Gastrik Kanser Tedavi 

Kılavuzun’da bursa omentalise yayılan mikrometastazların çıkarılması için gastrik 

kanser radikal cerrahisinin bir parçası olarak önerilmektedir(1). Ancak yapılan 

çalışmalarda sağkalıma katkısı kanıtlanamamış ve halen tartışmalıdır(5). Bursa 

omentalisin çıkarılmasının sağkalıma katkı sağlayacağı halen düşünülmektedir.  

Bu nedenle daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç duyulduğu 

bildirilmektedir(6). 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 Bu çalışma Ocak 2009 ve  Haziran  2016  tarhleri arasında  GÜTF Genel 

Cerrahi Anabilim Dalı’nda  mide adenokarsinomu tanısı almış, R0 rezeksiyon 

yapılan T1, T2, T3, T4 ve N0, N1 N2, N3 olan mide kanserli 87 hasta Gazi 

Üniversitesi Etik Kurulu’nun (23/11/2015-85)  onayı alınarak çalışmaya alındı. 
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(Ek 1).  Hastalara tanı konulduktan sonra klinik ve radyolojik olarak operable 

olduğu kanıtlandıktan sonra cerrahi olarak hastalara distal subtotal gastrektomi, 

total gastrektomi veya proksimal subtotal gastrektomi yapıldı ve uygun olarak  D2 

lenfadenektomi eklendi. Ayrıca uygun olan hastalara bursa omentalisin 

rezeksiyonu eklendi. 

 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri olarak; 

1. T1-T4, N0-N3 mide kanseri olması 

2. Adenokarsinom tanısı almış olması 

3. Küratif cerrahi tedavi yapılmış olması 

4. Elektif şartlarda ameliyata alınmış olması  

Çalışmadan çıkarılma kriterleri olarak; 

1. Kayıtları tam olmayan hastalar 

2. Bilinen uzak organ metastazı olan hastalar 

3. Spesmenden yapılan kesitlerde tümöre rastlanılmayan hastalar 

4. Asit varlığının olması 

5. Neoadjuvan tedavi almış olması 

6. Ek bir malignitesinin olması 

 

 Bahsedilen kriterlere uymayan hastalar çalışma dışı bırakıldıktan sonra 

toplam 82 hasta ile çalışmaya devam edildi. Mide kanseri tanısı almış ve ameliyat 

yapılmış hastalar; gastrektomi+D2 Lenf nodu diseksiyonu+bursektomi yapılan 36 

hasta ve gastrektomi+D2 lenf nodu diseksiyonu yapılan bursektomi yapılmayan 

46 hasta olmak üzere iki gruba ayrıldı.  



 
 

 

30 
 

           Bursektomi prosedürü; transvers mezokolonun anterior planı ve pankreas 

kapsülünün ön yüzünün olabildiğince enblok şekilde çıkarılması şeklinde 

uygulandı. 

 

 Bu iki grup sağkalım, hastalıksız sağkalım, lokoregional nüks   

ve morbidite açısından birbiriyle karşılaştırıldı. 

 

            Bu iki grup ayrıca hastaların kayıtları incelenerek ek parametrelerle analiz 

edildi; 

1. Cinsiyet 

2. Tümörün invazyon derinliği (T) 

3. Lenf nodu sayısı 

4. Metastatik lenf nodu sayısı (N) 

5. Tümörün evresi 

6. Makroskopik tip 

7. Diferansiyasyon derecesi 

8. Anjiolenfatik invazyon 

9. Operasyon süresi 

10. Operasyondaki kan kaybı 

11. Uzak metastaz 

Evreleme için Japonya Gastrik Kanser Sınıflaması kullanıldı(k). 

Makroskopik tip için Borrmann sınıflaması kullanıldı. Komplikasyon 

evrelemesi için Clavien Dindo komplikasyon evrelemesi kullanıldı. 

Operasyon süresi anestezi indüksiyonu başladıktan indüksiyonun bitimine 

kadar geçen süre dakika cinsinden hesaplandı. Operasyondaki kan kaybı 
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mililitre cinsinden hesaplandı. Postoperatif dönemde hastalara uygun 

adjuvan kemoteropi protokolleri uygulandı. Hastaların patolojik verileri 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Birimi verileri kullanılarak 

değerlendirildi.  

 

  3.1 Ġstatistiksel analiz 

 Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, 

NY, USA) paket programında yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli sayısal 

değişkenler için ortalama ± standart sapma veya medyan (minimum - maksimum) 

şeklinde, kategorik değişkenler ise olgu sayısı ve (%) biçiminde gösterildi. 

Kategorik veriler Pearson'un Ki-Kare, Fisher'in kesin sonuçlu olasılık veya 

Olabilirlik Oran testi kullanılarak değerlendirildi. Genel sağkalım üzerinde 

kategorik değişkenlerin istatistiksel olarak anlamlı etkisinin olup olmadığı Log-

Rank testi kullanılarak Kaplan Meier sağkalım analizi ile değerlendirildi. Her bir 

değişkene ilişkin 1, 3 ve 5 yıllık sağkalım hızları, ortalama yaşam süreleri ve bu 

süreye ilişkin %95 güven aralıkları hesaplandı. Genel sağkalım üzerinde sürekli 

sayısal değişkenlerin istatistiksel olarak anlamlı etkisinin olup olmadığı ise Tek 

Değişkenli Cox’un Oransal Hazard Regresyon analizi kullanılarak değerlendirildi. 

Her bir değişkene ilişkin rölatif risk ve %95 güven aralığı hesaplandı. Tek 

değişkenli istatistiksel analizler sonucunda genel sağkalım üzerinde etkili bulunan 

değişkenler ile klinik olarak etkili olabileceği düşünülen risk faktörlerinin birlikte 

etkilerini incelemek üzere Çoklu Değişkenli Geriye Dönük Adımsal Elemeli 

Cox’un Oransal Hazard Regresyon analizi kullanıldı. Tek değişkenli analizlerde 

p<0,25 olarak saptanan değişkenler aday risk faktörleri olarak çoklu değişkenli 
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modele dahil edildi. Ayrıca, her bir değişkene ilişkin rölatif risk, %95 güven 

aralıkları ve wald istatistikleri hesaplandı. P<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi.  

 

  3.2 Sonuçlar 

 

Tablo 4. Olguların demografik ve klinik özellikleri: 

 

Değişkenler n=82 

Yaş (yıl) 60,18 ± 13,66 (23-88) 

Cinsiyet  

  Erkek  55 (%67,1) 

  Kadın  27 (%32,9) 

Evre   

   1A 

   1B 

8 (%9,8) 

7 (%8,5) 

   2A 6 (%7,3) 

   2B 21 (%25,6) 

   3A 12 (%14,6) 

   3B 10 (%12,2) 

   3C 

Preoperatif Hemoglobin değeri (g/dl) 

Preoperatif Albümin Değeri (g/dl) 

ASA Skoru 

   ASA 1 

   ASA 2 

   ASA 3 

   ASA 4 

18 (%22,0) 

11,98 ± 1,94 

3,95 ± 0,58 

 

6 (%7,3) 

38 (%46,3) 

36 (%43,9) 

2 (%2,4) 

  

 Hastaların çoğunluğu erkek hastaydı (%67). Evre 2B en fazla saptanan 

evreydi (%25,69). ASA 2 en fazla saptanan ASA skoruydu (%46,3). 
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Tablo 5. Olguların ameliyat ve morbidite özellikleri: 

Değişkenler n=82 

Operasyon Süresi 195,87 ± 44,17 dk 

Kan kaybı 

Operasyon Tipi 

   Total Gastrektomi 

   Distal Subtotal Gastrektomi 

   Proksimal Subtotal Gastrektomi 

331,15 ± 67,44 ml 

 

59 (%72,0) 

19 (%23,2) 

4 (%4,9) 

Yatış Süresi 10,1 ± 5,59  

Morbidite 

   Pulmoner Komplikasyon 

   İntraabdominal Enfeksiyon 

   İleus 

   Pankreatik Fistül 

   Gastroparezi 

   Kanama 

   Anastomoz Kaçağı 

   Yara yeri enfeksiyonu    

24 (%29,26) 

10 (%12,2) 

4 (%4,9) 

3 (%3,7) 

3 (%3,7) 

1 (%1,2) 

1 (%1,2) 

1 (%1,2) 

1 (%1,2) 

Clavien-Dindo sınıflaması   

   Stage 1 

   Stage 2 

68 (%82,9) 

4 (%4,9) 

   Stage 3 5 (%6,1) 

   Stage 4 5 (%6,1) 

 Total gastrektomi en fazla yapılan ameliyat tipi olrak saptandı (%72). 

Postoperatif dönemde en fazla gelişen komplikasyon pulmoner komplikasyon 

olarak saptandı. Pulmoner komplikasyon 10 hastada gelişti (%12,2). 
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Tablo 6. Olguların patolojik özellikleri: 

Değişkenler n=82 

Tümör Boyutu 5,12 ± 2,47 (0,50-12,0) 

Cross-sectional Lokalizasyon  

  Büyük kurvatur  18 (%22,0) 

  Küçük kurvatur 

  Anterior 

  Posterior 

  Sirkümfarensiyel 

Longitudinal Lokalizasyon 

  Superior 

  Middle 

  İnferior 

Diferansiasyon Derecesi 

  İyi diferansiye 

  Orta diferansiye 

  Kötü diferansiye 

Makroskopik Tip (Borrmann) 

  Tip 1 

  Tip 2 

  Tip 3 

  Tip 4 

Çıkarılan Lenf Nodu Sayısı 

Metastatik Lenf Nodu Sayısı 

pT 

   pT1 

   pT2 

   pT3 

   pT4a 

   pT4b  

pN 

42 (%51,2) 

4 (%4,9) 

9 (%11,0) 

9 (%11,0) 

 

22 (%26,8) 

28 (%34,1) 

32 (%39,0) 

 

12 (%14,6) 

33 (%40,2) 

37 (%45,1) 

 

7 (%8,5) 

16 (%19,5) 

49 (%59,8) 

10 (%12,2) 

38,37 ± 17,80 

5,80 ± 8,61 

 

10 (%12,2) 

9 (%11,0) 

25 (%30,5) 

36 (%43,9) 

2 (%2,4) 

   pN0 

   pN1 

   pN2 

   pN3a 

   pN3b 

Anjiolenfatik invazyon 

Perinöral İnvazyon 

Peritoneal Sitoloji 

26 (%31,7) 

20 (%24,4) 

12 (%14,6) 

10 (%12,2) 

14 (%17,1) 

44 (%53,7) 

33 (%40,2) 

1 (%1,2) 

 Tümörün patolojik özelliği olarak; cross-sectional yerleşimde en fazla 

küçük kurvatur yerleşimli (%51,2), longitidunal yerleşim olarak en fazla inferior 
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yerleşimli (%39), en fazla kötü diferansiye (%45,1), rn fazla Borrmann Tip 3 

(%59,8) saptandı.  

 

Tablo 7. Olguların uzun dönem sonuçları: 

Değişkenler n=82 

Sağkalım süresi 23,81 ± 19,71 ay 

Exitus 39 (%47,6) 

Lokorejyonel Nüks  11 (%13,4) 

Uzak Metastaz 18 (%22,0) 

 Hastaların sağ kalım süresi 23,81 ± 19,71 ay olara saptandı. 11 hastada 

lokorejonel nüks saptandı (%13,4). 18 hastada ise uzak metastaz saptandı (%22). 
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  Tablo 8. Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların demografik 

özellikleri 

  Bursektomi yapılan ve yapılmayan gruplar demografik olarak 

değerlendirildiğinde sadece tümör evresinde anlamlı bir fark saptandı (p=0,001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Değişkenler Bursektomi 

Yapılan 

Bursektomi 

YYapılmayan 

p value (Chi-

square) 

Yaş 

   ≥ 65 yaş 

   < 65 yaş 

59,22 ± 10,48 

13 (%36,1) 

23 (%63,9)  

60,93 ± 15,78 

20 (%43,5) 

26 (%56,5) 

 

0,500 

Cinsiyet    

  Erkek  22 (%61,1) 33 (%71,7) 0,309 

  Kadın  14 (%38,9) 13 (%28,3)  

Evre     

   1A 

   1B 

8 (%22,2) 

4 (%11,1) 

0 (%0) 

3 (%6,5) 

0,001 

   2A 5 (%13,9) 1 (% 2,2)  

   2B 10 (%27,8) 11 (% 23,9)  

   3A 1 (%2,8) 11 (% 23,9)  

   3B 3 (%8,3) 7 (% 15,2)  

   3C 

Preoperatif Hemoglobin 

değeri (g/dl) 

   ≥ 10,0 (g/dl) 

   < 10,0 (g/dl) 

Preoperatif Albümin 

Değeri (g/dl) 

   ≥ 3,5 g/dl 

   < 3,5 g/dl 

ASA Skoru 

   ASA 1 

   ASA 2 

   ASA 3 

   ASA 4 

5 (%13,9) 

 

11,86 ± 1,99 

29 (%80,6) 

7 (%19,4) 

 

3,87 ± 0,58 

30 (%83,3) 

6 (%16,7) 

 

3 (%8,3) 

16 (% 44,4) 

16 (% 44,4) 

1 (%2,8) 

13 (% 28,3) 

 

12,07 ± 1,92 

8 (%17,4) 

38 (%82,6) 

 

12,07 ± 1,92 

34 (%73,9) 

12 (%26,1) 

 

3 (% 6,5) 

22 (% 47,8) 

20 (% 43,5) 

1 (% 2,2) 

 

 

 

0,811 

 

 

 

0,306 

 

 

0,982 
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Tablo 9 Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların ameliyat ve morbidite 

özellikleri 

Değişkenler Bursektomi Yapılan Bursektomi Yapılmayan p value 

(Chi-

square) 

Operasyon Süresi 

   <180 dakika 

   ≥180 dakika 

195,13 ± 45,86 

12 (% 33,3) 

24 (% 66,6) 

196,41 ± 43,30 

13 (% 39,4) 

33 (% 60,6) 

0,620 

 

 

Kan kaybı 

   <400 ml 

   ≥400 ml 

Operasyon Tipi 

   Total Gastrektomi 

   Distal Subtotal Gastrektomi 

   Proksimal Subtotal Gastrektomi 

340,69 ± 72,75 

30 (% 83,3) 

6 (% 16,7) 

 

24 (% 66,7) 

8 (% 22,2) 

4 (% 11,1) 

323,69 ± 62,77 

42 (% 91,3) 

4 (% 8,7) 

 

35 (% 76,1) 

11 (% 23,9) 

0 (% 0) 

0,274 

 

 

0,068 

Yatış Süresi 

   < 10 gün 

   ≥ 10 gün 

8,80 ± 3,55 

29 (% 80,6) 

7 (% 19,4) 

11,15 ± 6,64 

29 (% 63,04) 

17 (% 36,96) 

 

0,084 

 

Morbidite 

   Pulmoner Komplikasyon 

   İntraabdominal Enfeksiyon 

   İleus 

   Pankreatik Fistül 

   Gastroparezi 

   Kanama 

   Anastomoz Kaçağı 

   Yara yeri enfeksiyonu    

9 (% 25) 

5 (% 13,9) 

2 (% 5,6) 

1 (% 2,8) 

1 (% 2,8) 

0 (% 0) 

0 (% 0) 

0 (% 0) 

0 (% 0) 

15 (%32,6) 

5 (%10,9) 

2 (%4,3) 

2 (%4,3) 

2 (%4,3) 

1 (%2,2) 

1 (%1,1) 

1 (%2,3) 

1 (%2,2) 

0,876 

Clavien-Dindo sınıflaması    0,265 

   Stage 1 

   Stage 2 

31 (%86,1) 

3 (%8,3) 

37 (%80,4) 

1 (%2,2) 

 

   Stage 3 1 (%2,8) 4 (%8,7)  

   Stage 4 1 (%2,8) 4 (%8,7)  

           Bursektomi yapılan hastalarda ameliyat süresinde uzama olması 

beklenirken çalışmamızda anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,6209). Aynı şekilde 

kan kaybı miktarında da anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,274). Morbidite 

yönünden iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,87). Pankreatik fistül 

gelişme ihtimali bursektomi yapılan hastalarda daha fazla olması düşünülürken 

yapılan grupta 1 hastada yapılmayan grupta ise 2 hastada gelişti. 



 
 

 

38 
 

Tablo 10 Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların patolojik özellikleri 

Değişkenler Bursektomi Yapılan Bursektomi Yapılmayan p value (Chi-

square) 

Tümör Boyutu 

  < 4 cm 

   ≥ 4 cm 

3,80 ± 1,94 

17 (%47,2) 

19 (%52,8) 

6,16 ± 2,35 

7 (%15,2) 

39 (%84,8) 

0,002 

Cross-sectional Lokalizasyon   0,042 

  Büyük kurvatur  7 (%19,4) 11 (%23,9)  

  Küçük kurvatur 

  Anterior 

  Posterior 

  Sirkümfarensiyel 

Longitudinal Lokalizasyon 

  Superior 

  Middle 

  İnferior 

Diferansiasyon Derecesi 

  İyi diferansiye 

  Orta diferansiye 

  Kötü diferansiye 

Makroskopik Tip (Borrmann) 

  Tip 1 

  Tip 2 

  Tip 3 

  Tip 4 

Çıkarılan Lenf Nodu Sayısı 

   15-25 

   > 25 

Metastatik Lenf Nodu Sayısı 

pT 

   pT1 

   pT2 

   pT3 

   pT4a 

   pT4b  

pN 

18 (%50,0) 

3 (%8,3) 

7 (%19,4) 

1 (%2,8) 

 

14 (%38,9) 

9 (%25,0) 

13 (%36,1) 

 

9 (%25,0) 

15 (%41,6) 

12 (%33,3) 

 

5 (%13,9) 

10 (%27,8) 

17 (%47,2) 

4 (%11,1) 

41,61 ± 19,35 

9 (%25,0) 

27 (%75,0) 

3,69 ± 7,28 

 

10 (%27,8) 

4 (%11,1) 

11 (%30,6) 

10 (%27,8) 

1 (%2,8) 

24 (%52,2) 

1 (%2,2) 

2 (%4,3) 

8 (%17,4) 

 

8 (%17,4) 

19 (%41,3) 

19 (%41,3) 

 

3 (%6,5) 

18 (%39,1) 

25 (%54,3) 

 

2 (%4,3) 

6 (%13,0) 

32 (%69,6) 

6 (%13,0) 

35,84 ± 16,24 

13 (%28,3) 

33 (%71,7) 

7,45 ± 9,27 

 

0 

5 (%10,9) 

14 (%30,4) 

26 (%56,5) 

1 (%2,2) 

 

 

 

 

0,075 

 

 

 

0,047 

 

 

 

0,105 

 

 

 

 

0,741 

 

 

 

 

0,002 

 

 

 

 

0,029 

   pN0 

   pN1 

   pN2 

   pN3a 

   pN3b 

Anjiolenfatik invazyon 

Perinöral İnvazyon 

Peritoneal Sitoloji 

16 (%44,4) 

11 (%30,6) 

2 (%5,6) 

4 (%11,1) 

3 (%8,3) 

15 (%41,7) 

14 (%38,9) 

0 (%0) 

10 (%21,7) 

9 (%19,6) 

10 (%21,7) 

6 (%13,0) 

11 (%23,9) 

29 (%63,0) 

19 (%41,3) 

1 (%2,2) 

 

 

 

 

 

0,054 

0,825 

0,373 
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Tablo 11 Bursektomi yapılan ve yapılmayan grupların uzun dönem 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması 

 

Değişkenler Bursektomi Yapılan Bursektomi Yapılmayan p value (Chi-

square) 

Sağkalım Süresi 19,75 ± 14,71 ay 27,00 ± 22,53 ay  

Exitus 11 (%30,6) 28 (%60,9) 0,006 

Lokorejyonel Nüks  3 (%8,3) 8 (%17,4) 0,232 

Uzak Metastaz 6 (%16,7) 12 (%26,1) 0,306 

 Exitus açısından iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmıştır (p=0,006). 

Bursektomi yapılan 11 hasta, bursektomi yapılmayan 28 hasta ölmüştür. 

Lokorejyonel nüks açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,232). Uzak 

metastaz açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,306).  
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Tablo 12. Genel sağkalım üzerinde etkili olabilecek kategorik faktörlerin 

Kaplan Meier analiziyle incelenmesi. 

 

p: 0,231 
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, 

 

 

p: 0,352 

p: 0,66 



 
 

 

42 
 

 

 

p: 0,990 

p: 0,421 



 
 

 

43 
 

 

 

p: 0,014 

p: 0,034 



 
 

 

44 
 

 

 

p: 0,215 

p: 0,570 



 
 

 

45 
 

 

 

p: 0,124 

p: 0,034 



 
 

 

46 
 

 

 

p: 0,379 

p: 0,075 



 
 

 

47 
 

 

 

p: 0,017 

p: 0,228 
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p: 0,007 

p: 0,054 
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Tablo 13. Hastalıksız sağkalım üzerinde etkili olabilecek kategorik 

faktörlerin Kaplan Meier analiziyle incelenmesi 

 

p: 0,014 

p: 0,067 
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p: 0,037 

p: 0,036 
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Tablo 14. Sağ kalımı etkileyen faktörlerin Cox proportional hazards 

modeline göre çok değiĢkenli analiz sonuçları.  

DeğiĢkenler   HR %95 CI P değeri 

Yaş  1.040 1.013-1.067 0.004 

Cinsiyet Erkek 2.016 0.766-5.032 0.156 

Cross location Posterior 3.693 0.326-41.820 0.291 

Longitudinal 

location 

Middle 

İnferior 

1.780 

0.797 

0.626-5.059 

0.208-3.053 

0.280 

0.741 

Tümör çapı  0.974 0.787-1.206 0.812 

Diferansiyasyon Kötü 40.25 1.682-963.44 0.023 

Operasyon tipi Total gastrektomi 0.407 0.133-1.246 0.115 

pT T3 10.43 0.194-562.85 0.249 

pN N3 1.726 0.024-104.49 0.794 

Stage III 0.239 0.006-9.871 0.451 

MLNS  0.964 0.824-1.128 0.648 

TLNS ≥25 1.581 0.496-5.039 0.439 

ALI Pozitif 1.479 0.521-4.199 0.463 

PNI Pozitif 1.497 0.572-3.920 0.411 

Bursektomi Yapıldı 0.943 0.300-2.969 0.943 

Komplikasyon Var 3.822 1.880-7.768 0.001 

HR: Hazards Ratio, CI: Confidence Interval (Güven Aralığı), MLNS: Metastatik 

lenf nodu sayısı, TLNS: Toplam çıkartılan lenf nodu sayısı, ALI: Anjiolenfatik 

invazyon, PNI: Perinöral invazyon  

 Yapılan multivariate analiz sonucunda sağ kalım üzerinde; yaş (p=0,004), 

diferansiyasyon derecesi (p=0,023) ve komplikasyon (p=0,001) bağımsız risk 

faktörü olarak saptanmıştır. Bursektomi yapılması sağ kalım üzerinde olumlu bir 

katkı sağlamakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,943). 

4. TARTIġMA 

Mide kanseri dünyada akciğer kanserinden sonra kansere bağlı ölümlerin en sık 

ikinci nedenidir(70-72). Küratif rezksiyonlar yapılmasına ragmen rekürrens oranı 

%60 civarındadır. Rekürrensin en önemli nedenlerinden biri tanının ileri evrede 

konulmasıdır. Rekürrensler %70 oraınında ilk 2 yıl içinde olmaktadır(73, 74).  

 LN metastazı en önemli prognostik faktörlerden birisidir. Erken evre mide 

kanseri ile ileri evre mide kanseri kıyaslandığında prognoz üzerinde en etkili olan 
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sebep lenf nodu metastazının varlığıdır. Rekürrens üzerinde de önemli etkileri 

vardır(75, 76).  Yetersiz lenf nodu diseksiyonu lokal kontrolün sağlanamaması ile 

ilişkilendirilmektedir. Japonya’da radikal lenf nodu diseksiyonu tedavinin en 

önemli faktörlerinden birisidir. Yapılan retrospektif araştırmalarda D2 lenf nodu 

diseksiyonu ile sağ kalım arasında korelasyon bulunmuş ve D2 lenf nodu 

diseksiyonun sağ kalım açısından bağımsız faktör olduğu göterilmiştir. D2 lenf 

nodu diseksiyonu morbidite ve mortalite üzerinde anlamlı bir artış yapmaksızın, 

sağkalımı arttırmaktadır. Japonya’da yapılan çalışmalarda morbidite oranı %2-3 

oranında bildirilmiştir. Ancak batı kaynaklı çalışmalarda morbidite ve mortalite 

oranları daha yüksek (%10) bildirilmiştir. Bu oranlar Japonya kaynaklı 

çalışmalarla çelişmektedir(77). Günümüzde yapılan Japonya ve diğer  ülkelere ait 

randomize olmayan çalışmalarda, D2 diseksiyonların sağkalımda etkili olduğu 

desteklenmektedir(66).  LN metastazının yanında tümörün duvarda derinliğine 

yayılımı belirleyen T’de prognozda etkilidir. Özellikle seroza pozitifliğinde 

peritoneal yayılım veya bursa omentalis gibi potansiyel boşluklara sınırlı 

peritoneal yayılım prognoz üzerinde son derece etkilidir. 

 Lokal ileri gastrik kanserlerde Borrmann tarafından tariflenen sınıflama 

sistemi dünya genelinde yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. Özellikle tip III ve 

IV tümörlerde seroza pozitifliği ve lenf nodu metastaz oranı son derece 

yüksektir(78). 

 Son yıllarda kemoterapi, radyoterapi ve daha güncel immünoterapi 

yöntemlerinde ciddi gelişmeler olmasına rağmen mide kanserlerinde cerahi tedavi 

halen en önemli tedavi yöntemi olarak kabul edilmektedir(1). Mide kanseri olan 

hastaların prognozu, hastalığın invazyonu ve metastaz varlığı ile doğrudan 

ilişkilidir(4). Bursa omentalis de bu invazyonun ve hücresel dökülmenin olduğu 
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bölgelerden birisidir. Özellikle küçük kurvatur posterior yerleşimli serozayı aşmış 

tünörlerde bursa omentalise olan hücre dökülmesi için yapılacak bursektominin 

sağkalıma katkı sağlayacağı düşünülmektedir(2). Mide kanseri için yapılan cerrahi 

prosedürde hastalarda yeterli lenf nodu diseksiyonu yapılmasına rağmen bursa 

omentalis çıkarılmamaktadır. Özellikle serozayı aşmış tümörlerde bursa omentalis 

üzerine dökülmüş olan hücreler bu cerrahi yöntemle geride kalabilmektedir. Bu 

nedenle özellikle serozayı aşmış tümörlerde bursa omentalise potansiyel 

dökülmeyi ortadan kaldırmak için bursektomi önerilmektedir(67). Japon Gastrik 

Kanser Tedavi Kılavuzu’nda radikal gastrik kanser cerrahisinin bir parçası olarak 

bursektomi önerilmektedir(1) 

 Ileri evre mide kanserinin standart tedavisine bursektominin eklenebilmesi 

için iki faktör gerekmektedir. Bunlar cerrahi güvenlik ve onkolojik kazançtır. 

Kurokawa ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmaya göre; ortalama morbidite ve 

mortalite arasında anlamlı fark bulunamamıştır(67). Fujita ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada; seroza pozitif hastalarda bursektominin uzun dönem sağ kalıma 

katkısı olduğu bildirilmiştir. Üç yıllık sağkalım bursektomi grubunda %69.8, 

bursektomi yapılmayan gupta ise %50.2 bulmuşlardır. Ancak 5 yıllık sağ kalım 

arasında fark bulunmamıştır(79). Bizim çalışmamızda bursektomi yapılan grup ile 

yapılmayan grup arasında sağkalım açısında bursektomi grubunda 5 aylık bir 

kazanç bulunmuştur. Ancak istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,231).  

 Kurokawa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmda; bursektomi yapılan grupta 

operasyon süresinin ortalama 27 dakika uzadığı, kan kaybının 125 mililitre arttığı 

bulunmuştur. Yapılan bir kohort çalışmada ise; operasyon süresinin 41 dakika 

uzadığı, kan kaybı miktarının ise 65 mililitre arttığı bulunmuştur. Operasyon 

süresindeki uzamanın  esas sebebi transvers mezokolonun anterioru ve pankreas 
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kapsülünün diseksiyonudur(79). Bizim çalışmamızda da benzer sonuçlar 

bulunmuştur. D2 Gastrektomiyle beraber bursektomi prosedürü yüksek volümlü 

deneyimli merkezler ve deneyimli cerrahlar tarafından güvenle uygulanabilir(67). 

 Postoperatif komplikasyonlardan en çok endişe edileni pankreas 

yaralanması ve buna bağlı gelişen pankreatik fistüldür. Pankreatik kapsül 

soyulurken pakreatik parankim yaralanması gerçekleşebilir ve buna bağlı 

pankreatik fistül meydana gelebilir. Herbella ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 

pancreas kapsül rezeksiyonu yapılan hastalarda pankreatik fistül gelişme oranı 

%10 olarak bulunmuştur(80). Imamura ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

bursektomi ve nonbursektomi grubunda pankreatik fistül ve postoperatif dren 

amilazı seviyelerinde anlamlı bir fark saptanmamıştır(67). Bizim çalışmamızda; 

bursektomi grubunda 1 hastada (%2.8), bursektomi yapılmayan grupta ise 2 

hastada (%4.3) pankreatik fistül gelişmiştir.  Bizim çalışmamızı kısıtlayan en 

önemli sebep hasta sayısının yetersiz olmasıdır. Toplam hasta sayısı 82 olan bu 

çalışmada olguların yaklaşık olarak %50’sinde tümör küçük kurvatur yerleşimli 

iken, %40’ın üzerindeki olguda ise serozayı aşmış tümörlerden oluşmaktadır. 

Hasta sayısı sınırlı olmasına rağmen olguların yarısı bursektomi yapılması 

gereken hasta grubundan oluşmaktadır. Uzakdoğu ülkelerinde hastanın 

uygunluğu, cerrahın tecrübesi vb. gibi bir çok etkenden dolayı bursektomi belirli 

hasta grubunda standart uygulanan bir prosedür olmasına rağmen batılı ülkelerde 

hala bursektomi yapılması konusunda tartışmalar devam etmektedir. Bu çalışmada 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da bursektomi yapılan hasta grubunda sağkalım 

daha iyi olarak bulunmuştur. Bu nedenle özellikle batılı ülkelerde uygun olgularda 

çok merkezli ve daha yüksek hasta sayısı içeren çalışmalar bursektominin 

etkinliğinin anlaşılmasında katkı sağlayabilecektir. 
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 Sonuç: Çalışmamız yapılan diğer çalışmaları destekler niteliktedir. 

Çalışmada enblok burtsektomin sağkalım üzerine olan etkisi istatiksel olarak 

anlamlı bulunmamakla birlikte sayısal olarak katkı sağladığı görülmüştür 

(p=0,943). Doğu toplumlarında düşük morbiditeyle yapılabilmesi nedeniyle rutin 

prosedüre girmiştir. Ancak batı toplumlarında yüksek morbiditeyle yapıldığı için 

halen rutin prosedüre girememiştir. Çalışmamızda sağkalım üzerine olan etkisinin 

istatiksel olarak anlamlı çıkmamasının nedeni hasta sayısının yetersiz olması 

olarak açıklanabilir. Bursektomi prosedürü cerrahi teknik gerektirdiği için 

deneyimli merkezlerde ve deneyimli cerrahlar tarafından güvenli bir şekilde 

yapılabilir. Enblok bursektominin sağ kalım üzerine olan etkilerinin daha iyi 

anlaşılabilmesi için yüksek hasta sayılı prospektif randomize çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  
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