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SĠMGE VE KISALTMALAR 

 

AFP    : Alfa feto protein 

BT           : Bilgisayarlı tomografi 

CA 19-9  : Kanser antijeni 19-9 

CEA      : Karsino embriyonik antijen 

EMK : Erken mide kanseri 

LN          : Lenf nodu 

MK : Mide kanseri 

PY : Peritoneal yayılım 

PYS : Peritoneal yıkama sıvısı 

TM : Tümör  
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Mide kanseri (MK)  dünyanın her bölgesinde yaygın olarak görülen bir kanser türüdür. 

Amerika BirleĢik Devletleri’nde 1930’lu yıllarda %38’lik oranla MK, kanserden ölümün en 

sık sebebi idi (1). Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı SavaĢ Dairesi’nin 1996 verilerine 

göre solunum sistemi kanserlerinden sonra gastrointestinal sistem kanserleri ikinci sırada, MK 

gastrointestinal sistem kanserleri arasında birinci sırada yer almaktadır (2). MK tüm ülkelerde 

erkeklerde kadınlara oranla 1,2-2,5 kat daha fazla görülmektedir(3). Amerika BirleĢik 

Devletleri’ndeki MK sıklığı 1930’lu yıllardan sonra gerilemiĢ ve Ģimdilerde 14. sıklıktaki 

kanser olmuĢtur (4). Bu azalıĢın nedeni tam olarak belirlenmemiĢ olmakla beraber planlı 

sosyal sağlık hizmetleri, kanser taramalarındaki ilerlemeler, daha iyi diyet koĢulları, sigara 

içme alıĢkanlığındaki azalma, vitamin C alımının artması ve Helikobakter pilori ile aktif 

mücadeleye bağlanmıĢtır. Ayrıca fiberoptik endoskop ve çift kontrast radyografinin 

kullanılmaya baĢlanması, MK’nin erken teĢhisi ve operatif tedavisinde daha etkin sonuçlara 

yol açmıĢtır (5,6). 

Serozayı tutmuĢ MK’li hastaların prognozları, küratif cerrahiden sonra bile genellikle 

tatmin edici değildir. Birçok hasta küratif cerrahi rezeksiyon yapılmasına rağmen periton 

nüksü veya uzak metastaz nedeniyle ölmektedir (7). Peritoneal yayılım (PY)  için en önemli 

iki neden üzerinde durulmaktadır: 

Birincisi; serozayı aĢan tümör (TM) dokusundan periton boĢluğuna TM hücresi 

dökülmesi, 

  Ġkincisi; perinodal yağlı doku invazyonu gösteren metastatik lenf nod (LN)’larından  

TM hücresi yayılmasıdır (8).  
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Mide kanserli hastalarda peritoneal yıkama sıvısı (PYS)’nda serbest TM hücrelerinin 

saptanması periton nüksünün önemli göstergesi olarak kabul edilmektedir. Peritoneal 

karsinomatöz veya PY’ın ilk adımı, serozayı invaze eden TM hücrelerinin periton boĢluğuna 

doğru yayılmasıdır. PYS’de TM hücresi saptanan hastaların prognozlarının kötü olduğu 

bildirilmiĢtir (9). 

Bu çalıĢmanın amacı MK’de en önemli prognostik faktörlerden biri olarak kabul 

edilen, PY’nin ilk adımı olan PYS’de serbest TM hücrelerinin, TM’nin evresi, TM’nin 

invazyon derinliği, LN tutulumu, TM’nin prognostik tipi, TM’nin yerleĢim yeri, damar 

invazyonu, serumda ve PYS’deki TM belirteçleriyle iliĢkisini ve PYS’de malin hücre 

çalıĢılmasının önemini ortaya koymaktır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

MĠDENĠN ANATOMĠSĠ 

Özefagus ile duodenum arasında uzanan mide; kardiya, fundus, korpus, antrum ve 

pilor olmak üzere beĢ bölüme ayrılır. Kardiya; mide ile ösefagusun birleĢme yeridir. Fundus; 

mide kardiya bölümünün sol ve üst bölümüdür. Korpus; fundus ile insisura angularisten geçen 

yatay hat arasında kalan bölgedir. Antrum; fundus ile incisura angularisden geçen yatay hat 

ile pilor arasında kalan bölgedir. Midenin duodenuma geçiĢ bölgesi pilor olarak adlandırılır. 

Gastroözefageyal bileĢke düzeyinde mide, diyafram ve kruslar ile komĢuluk gösterir. 

Dalak, mide fundusu ve üst korpus lateralinde yer alır. Karaciğer sol lob lateral segment ön ve 

medialde yer alırken abdominal aorta mide arka yüze komĢuluk gösterir. Bursa omentalis 

aracılığıyla mide arka yüzü pankreasla komĢudur. Midenin ön yüzü özellikle alt kısmı, mide 

dolu iken paryetal periton ve batın ön duvarı ile komĢudur (10). 

Midede yukarıda alt özofageyal sfinkter, aĢağıda ise pilor sfinkteri olmak üzere iki 

sfinkter bulunmaktadır. Alt özofageyal sfinkter, yüksek basınç bölgesinden oluĢan gerçek bir 

sfinkterdir. Dinlenme halinde iken kapalıdır. Yukarıdan peristaltik dalga ile açılarak, yutulan 

gıda veya salgının mideye girmesine izin verir. Yüksek basınç bölgesi, hem yutma hem 

dinlenme esnasında mide içeriğinin özofagusa kaçıĢını önler. Pilorik sfinkter, gerçek bir 

sfinkter olmadığı halde tam bir sfinkter gibi çalıĢır. Pilor bölgesindeki düz kas adalesinin 

yoğunlaĢmasından oluĢmuĢtur. Mide içeriği kimus haline geldiğinde duodenuma geçer. Pilor 

hem midenin boĢalmasını düzenler hem de duodenumdaki içeriğin mideye kaçıĢını önler. 

          Mide arteriyal beslenmesi beĢ ana kaynaktan olmaktadır. Midenin arteriyal beslenmesi 

ġekil 1’de gösterilmiĢtir (11). 
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1) Sol gastrik arter; trunkus çölyakusun dalı olup küçük kurvaturun üst kısmını 

besler. 

2) Sağ gastrik arter; ana hepatik arterin dalı olup küçük kurvaturun inferiyorunu 

besler. 

3) Sağ gastroepiploik arter; gastroduodenal arterin dalı olup antrum ve korpus 

inferiyorunu besler. 

4) Sol gastroepiploik arter; splenik arterin dalı olup korpusun üst kısmını besler. 

5) Kısa gastrik arterler; splenik arterin dalları olup mide fundusunu besler. 

 

 

ġekil 1. Midenin arterleri (11) 

 

Mide venleri genellikle arterlerine eĢlik eder. Midenin venleri ġekil 2’de gösterilmiĢtir 

(11). 

1) Sol gastrik ven; genellikle portal vene, zaman zaman da superiyor mezenterik vene 

dökülür. 

2) Sağ gastrik ven; genellikle portal vene, bazen mezenterik vene dökülür. 

3) Sağ gastroepiploik ven; genelde superiyor mezenterik vene dökülür. 

4) Sol gastroepiploik ven ve kısa gastrik venler de splenik vene dökülür.  
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 ġekil 2. Midenin venleri (11)  

 

Midenin lenfatikleri arteriyel kan akımına paralellik gösterir (12). Midenin bölgesel 

lenf yayılımını anlamak amacıyla mide dört bölgeye ayrılmaktadır. Midenin lenfatik akımı 

ġekil 3-5’de gösterilmiĢtir. 

 

 

ġekil 3. Midenin bölgesel lenfatik akımını gösteren Ģematik çizim (11)  
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Kardiya ve korpusun mediyal yarısının lenfatikleri sol gastrik arter çevresindeki lenf 

bezlerine, antrum ve pilorun küçük kurvatur tarafının lenfatikleri sağ gastrik arter 

çevresindeki lenf bezlerine, korpusun alt dıĢ yarısının lenfatikleri sağ gastroepiployik lenf 

bezlerine, korpusun üst kısmı ve fundusun lenf bezleri sol gastroepiployik lenf bezlerine akar. 

Bu dört grup lenf bezlerinin akımı çölyak lenf bezlerinde toplanır.  

 

 

1: Sağ Parakardiyal, 2: Sol Parakardiyal, 3: Küçük kurvatur, 4: Büyük 

Kurvatur, 5: Suprapilorik, 6: Ġnfrapilorik lenf nodu istasyonları.  

 

ġekil 4. Perigastrik lenf nodu istasyonları (13) 

 

 

7: Gastrika sinistra, 8: Ana hepatik, 9: Trunkus çöliakus, 10: Splenik 

hilus, 11: Splenik arter, 12: Hepatik Propriya, 13: Retropenkreatik,              

14: Mesenterik kök, 15: Orta kolik, 16: Paraaortik lenf nodu 

istasyonları. 

  

ġekil 5. Ekstragastrik lenf nodu istasyonları (13) 
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MĠDE KANSERĠ 

 

Etiyoloji 

Mide kanserlerinin %95’i adenokarsinomdur ve genellikle midenin mukus üreten 

hücrelerinden geliĢir. MK’nin önceki yıllarda en çok antruma (%60-70) yerleĢtiği belirtilirken, 

son yıllarda kardiya yerleĢimli TM’lerin sayısında artma olduğu belirtilmektedir (14-16). 

Mide kanseri mide duvarındaki yayılım derecesine göre;                                                                                           

1) Erken mide kanseri (EMK) 

2) ĠlerlemiĢ MK olarak ikiye ayrılır.      

Mukoza ve submukozada sınırlı kalan mide kanserleri EMK olarak tanımlanır (17). Son 

yıllarda EMK’nin kanserin erken evresi olduğu görüĢü ağır basmaktadır, önceleri ise ayrı bir 

klinik patoloji olduğu düĢünülmekteydi. MK mukozadan baĢlayıp mide duvarının diğer 

tabakalarına ilerler. Lezyon öncelikle lamina propriyayı tutmaktadır. Tümör submukozaya 

ilerlediğinde lenf nodu metastaz riski artar (18).  

ĠlerlemiĢ MK’de TM submukozayı aĢmıĢtır. 

 

Erken Mide Kanserinin Makroskopik Sınıflaması 

            Erken mide kanseri için Japon Endoskopik Derneği tarafından önerilen ve yaygın olarak 

kabul gören makroskopik sınıflandırılması kullanılır (19).             

          Tip I: Lümen içine doğru polipoid geliĢir. 

          Tip II: Süperfisyel tip. Tip II üçe ayrılır. 

                    Tip IIa- Yüzeyden 5 mm’yi aĢmamıĢ plak Ģeklinde olan tip. 

                       Tip IIb- Mukozanın yüzeyinde kabarıklık olmadan, sadece mukoza renginde fokal 

bir değiĢiklikle olan tip. 

                    Tip IIc- Yüzeyden birkaç mm basılmıĢ ve intakt veya minimal erode olmuĢ bir 

yüzeye sahip olan yüzeye göre deprese olmuĢ tip. 

 Tip III: Çevresi tümör dokusu ile çevrelenmiĢ submukozaya inen derin ülsere lezyon 

bulunan tip. 

          EMK’nin makroskopik sınıflaması ġekil 6’da gösterilmiĢtir. 
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ġekil 6. Erken mide kanserinde morfolojik sınıflama (17) 

 

ĠlerlemiĢ Mide Kanserinin Makroskopik Sınıflaması 

ĠlerlemiĢ MK makroskopik klasifikasyonunda Bormann sınıflaması kullanılmaktadır 

(20). 

Polipoid karsinom (Tip I): Ülserasyon olmadan, büyük sapsız polipoid Ģeklinde bir 

lezyondur. 

Fungatif karsinom (Tip II): Ülserin eĢlik ettiği, düzensiz sınırlı, farklı boyutta lümene 

doğru çıkıntılı lezyondur. 

Ülsere karsinom (Tip III): TM infiltratif ülser Ģeklindedir.  

Diffüz veya infiltratif tip (Tip IV): Mukozal bir kitle veya ülser olmaksızın mide 

duvarının diffüz kalınlaĢmasıdır. Linitis plastika yapan tümörler bu gruba girerler. 

 

 ĠlerlemiĢ Mide Kanserinin Mikroskopik Sınıflaması 

Mide kanserinin histolojik sınıflandırılmasında günümüze kadar pek çok sınıflama 

ortaya atılmıĢ olmakla birlikte, hiçbiri TM’lerin fenotipik ve genotipik özelliklerini tam 

anlamıyla yansıtmamaktadır. Bunlardan günümüzde kullanılanları Lauren ve Dünya Sağlık 

Örgütü sınıflamalarıdır (21). Bunların dıĢında Mulligan, Ming, Jass, Japon AraĢtırma Grubu, 

Carneirove Goseki sınıflamaları mevcuttur (22).  

 

Lauren sınıflaması: Bu sınıflama 1965 yılında ortaya atılmıĢ ve kabul görmüĢtür. Bu 

sınıflamaya göre tümörler diffüz ve intestinal olmak üzere ikiye ayrılır  (23). MK’de Lauren 

sınıflaması Tablo 1’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 1. Mide kanserinde Lauren sınıflaması (24) 

Ġntestinal                                                             Diffüz 

Endemik alanlarda daha sık                                         Az görülen alanlarda sıktır 

Gastrik atrofi ile iliĢkilidir A kan grubu ile iliĢkilidir 

Ġntestinal metaplazi vardır                                           Kötü differansiye, TaĢlı Yüzük hücreler 

Erkekte daha sıktır                                                       Kadında daha sıktır 

Hematojen yolla yayılım sıktır                                    Lenfatik yolla yayılım sıktır 

YaĢla birlikte sıklığı artar                                             Daha genç yaĢta gözlenir     

 

Ming sınıflaması: Mide karsinomları ekspansif ve infiltratif olarak ikiye ayrılır (25). 

Japon mide kanser grubu sınıflaması: Kullanımda karĢılaĢılan zorluklardan dolayı 

rutin kullanıma girmeyen bu sınıflamada, Dünya Sağlık Örgütü sınıflamasına benzer 

histolojik sınıflandırmanın yanısıra klinik bulgular da değerlendirmede yer alır. 

Dünya Sağlık Örgütü Sınıflaması: Mide kanserleri bu sınıflamaya göre tübüler, 

papiller, müsinöz, taĢlı yüzük hücreli adenokarsinom olarak dört gruba ayrılırlar. Dünya 

Sağlık Örgütü sınıflandırmasına göre MK histolojik tipleri Tablo 2’de gösterilmiĢtir. Papiller 

ve glandüler yapıların belirgin olduğu tipler iyi diferansiye vakalardır. Bu yapıların göreceli 

olarak azalması diferansiyasyon kaybına neden olur. Az diferansiye TM’lerin prognozları, 

orta ve iyi diferansiye TM’lere göre daha kötü olduğu öne sürülmüĢtür (26). 

 

Tablo 2. Dünya Sağlık Örgütü mide kanseri histolojik tipleri (27) 

Sık Tümörler Nadir ümörler 

Tübüler Adenokarsinom 

Papiller Adenokarsinom 

Müsinöz Adenokarsinom 

Adenoskuamöz Karsinom 

Skuamöz Hücreli Kanser 

Küçük Hücreli Kanser 

TaĢlı Yüzük Hücreli Adenokarsinom Ġndifferansiye Kanser 

 Koryokarsinom 

 Embriyonal Karsinom 

 

Hepatoid Adenokarsinom 

Paryetal Bez Karsinom 

Lenfoepiteliom-benzeri Karsinoma 

 

     



10 

 

 

 ĠNSĠDANS 

Mide kanseri insidansı orta yaĢta ve erkeklerde daha yüksektir. Erkek/kadın oranı 2/1’ 

dir. MK 30 yaĢından önce nadir görülür iken altıncı dekattan sonra görülme sıklığı artar 

(28,29). Fleksibl endoskopideki geliĢmelere ve taramanın yaygınlaĢmasına paralel olarak 

Japonya’da 1945’lerde %1,3 saptanan EMK 1965’te tüm mide kanserlerinin %36’sını 

oluĢturmaya baĢlamıĢ, buna paralel olarak da MK’de beĢ yıllık sağkalım oranı %20’den 

%50’ye yükselmiĢtir (30). Bununla birlikte Avrupa ve Amerika’da erken evre MK insidansı 

Japonya’dan beĢ kat daha azdır, vakaların %60-70’i ileri evrede tanı almaktadır (31).  

Son onbeĢ yıl içinde proksimal MK’nin insidansında artıĢ mevcuttur (32,33). 

Proksimal MK’de beĢ yıllık sürvi diğer lokalizasyonlardan daha azdır. Çevresel faktörler ve 

beslenmenin MK üzerine olan etkisi uzun yıllar araĢtırılmıĢtır. Yüksek risk bölgelerinden 

düĢük risk bölgelerine göç eden ırkların sonraki jenerasyonlarında MK insidansının belirgin 

biçimde azaldığı saptanmıĢtır. Bu da genç yaĢlardan itibaren etiyolojik faktörlere maruz 

kalmanın kanser oluĢma riskini arttırdığını göstermektedir. Bu etiyolojik ajanların ne olduğu 

bilinmemekle birlikte diyetin önemi üzerinde durulmuĢtur (34-36). ÇalıĢmalarda 

karbonhidratın, turĢuların, tuzlanmıĢ etin ve balığın MK riskini arttırdığı, öte yandan sütün, 

taze sebzelerin, C vitamininin ise MK riskini azalttığı gösterilmiĢtir (37,38). Besinlerde yağ 

oranının aĢırı düĢük ya da yüksek olması da kanser riskini yükseltmektedir. Yüksek miktarda 

tuz alımının kanser insidansını artırıcı etkisi vardır. MK yüksek olan Kolombiya'da yüksek 

tuz tüketimi olduğu bildirilmiĢtir. Tuzun kanser yapıcı etkisi, tuzun kronik gastrit yapması 

daha sonra da atrofik gastrite neden olabileceği Ģeklindedir. Atrofik gastritte oluĢacak 

hipoklorhidri ile mide lümeninde nitrozamin artıĢı olması neticesinde MK’nin görülmesinin 

artabileceği düĢünülmüĢtür (39). MK’nin oluĢmasında neden olduğu düĢünülen diğer iki 

madde nitrit ve nitratlardır. Nitratlar kurutulmuĢ tahıllarda ve gıda koruyucularında 

bulunmaktadır. Nitritler gıdalar ile alınmakla birlikte genellikle nitratlardan oluĢmaktadır. 

Nitritler, amin ve amidler ile birleĢerek nitrozamin ve nitrozamidleri meydana getirirler. Bu 

maddelerin artıĢının hipoklorhidri ile birlikte olduğu bildirilmiĢtir (40). Bu maddelerin 

hayvanlarda kanserojen olduğu gösterilmiĢtir. Midenin hipo veya aklorhidri durumunda nitrit 

yapan bakterilerde artıĢ olduğu gözlenmiĢtir. Kömür madeni iĢçileri, kauçuk ve asbest ile 

yakın temas çalıĢanlarında MK insidansı normal populasyona göre çok küçük bir artıĢ olduğu 

bildirilmiĢtir (41). 
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Soyalı gıdalar ile beslenmenin MK riskini azalttığı gösterilmiĢtir (42). C vitamini, 

reaktif oksijen metabolitlerini süpürücü etki gösterir ve böylece oksitatif DNA hasarını azaltır. 

Taze meyve ile sağlanandan daha az olmakla birlikte, C vitamini preperatlarının MK geliĢme 

riskini % 30-60 oranında azalttığı gösterilmiĢtir (43). 

DüĢük sosyoekonomik düzeyde çalıĢan ve yaĢayanlarda, kötü hijyenik koĢullar, çevre 

kirliliği artmıĢ MK oranıyla iliĢkilendirilmiĢtir (44). Genetik faktörlerin de MK’deki rolü 

araĢtırılmıĢtır. MK’nin kan grubu A olanlarda sık olduğu gözlenmiĢtir (45). Lynch sendromu 

II'de MK sık görülür. Ailesinde MK olanlarda 2-3 kat daha sık görülmesi ve ikizlerde MK 

gözlenmesi genetik bir geçiĢ olabileceğini düĢündürmektedir. Aynı çevre koĢullarında 

yaĢamalarının da rol oynaması büyük olasılıktır. Ancak genel yargı, çevresel faktörlerin 

genetik yatkınlık üzerine eklenmesidir. 

 

EVRELEME 

 

Tümör-Nod-Metastaz Evrelemesi  

1- Primer tümör: Birincil faktör kanserin mide duvarına penetrasyonunun derecesini 

gösterir. 

T0: Primer tümör mevcut değildir. 

Tx: Primer TM değerlendirilemedi. 

Tis: Ġnsitu Karsinom. Lamina propriaya invazyon göstermeyen intraepitelyal TM. 

Tla: TM lamina propria veya muskularis mukozaya invazedir. 

T1b: TM submukozaya invazedir. 

T2: TM muskularis propriaya invazedir. 

T3: TM subserozaya invazedir. 

T4: TM serozaya (visseral peritoneum) veya komĢu dokulara invazedir. 

T4a: TM serozaya invazedir. 

T4b: TM komĢu dokulara (dalak, transvers kolon, diafragma, pankreas, abdominal 

duvar,   adrenal bez, böbrek, ince barsak, retroperitoneum) invazedir. 

 

2- Nodal tutulum: Rejional LN’leri büyük ve küçük kurvatur boyunca bulunan 

perigastrik LN’leri, çölyak, splenik, hepatik, sol gastrik arter boyunca uzanan LN’lerdir. 

Diğer intraabdominal LN’ler uzak metastaz olarak kabul edilmiĢtir. 

Nx: Rejional LN tutulumu değerlendirilemedi. 
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N0: Rejional LN metastazı mevcut değildir. 

N1: Metastazlı rejional LN sayısı 1-2 arasıdır. 

N2: Metastazlı rejional LN sayısı 3-6 arasıdır. 

N3: Metastazlı rejional LN sayısı 7 ve fazlasıdır. 

 

3- Uzak metastaz: 

Mx: Uzak metastaz değerlendirilemedi. 

M0: Uzak metastaz mevcut değildir. 

Ml: Uzak metastaz mevcuttur (46). Tümör-nod-metastaz evrelemesi Tablo 3’de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 3. Tümör, nod, metastaz evrelemesi (46) 

Evre Grupları  

Evre 0 Tis                   N0 M0 

Evre IA        T1 N0 M0 

Evre IB        
T1 

T2 

N1 

N0 

M0 

M0 

Evre IIA       

T1 

T2 

T3 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

EVRE IIB 

T1 

T2 

T3 

T4a 

N3 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

M0 

Evre IIIA      

T2 N3 M0 

T3 N2 M0 

T4a N1 M0 

Evre IIIB   

 

T3 

T4a 

T4b 

N3 

N2 

N0 veya N1 

M0 

M0 

M0 

EVRE IIIC    

T4a 

T4b 

N3 

N2 veya N3 

M0 

M0 

Evre IV        Herhangi T Herhangi N M1 
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 Mide kanserli olgular için LN metastazı önemli bir prognostik faktördür. Gerçek 

evreleme yapabilmek için çıkarılması gereken LN sayısı minimum 15 adet olmalıdır (47,48). 

 

Peritoneal Yayılım 

Ġlk operasyonda PY saptanan ve teknik olarak rezeksiyon yapılabilen PY’ye, primer 

PY denir. Küratif cerrahi sonrası genellikle intestinal obstrüksiyon ve asit saptanabilen PY’ye 

ise sekonder PY denir ve cerrahi kür bu evrede imkansızdır (49).  

Peritoneal yayılımın ana nedeni, serozayı invaze eden malin hücrelerin periton 

boĢluğuna dökülmesidir. Bununla beraber TM’nin lenfatik yolla ve damar              

invazyonuyla PY’ye neden olabilir. Bu bulguları inoperabilite kriteri olarak kabul edip      

operasyonu sonlandıran çalıĢmalar mevcuttur (50).  

Son zamanlarda üzerinde sıkça durulan sitoredüktif cerrahi (Peritonektomi) ve        

“hyperthermic intraperitoneal chemotherapy” kısa dönemde surviye olumlu katkıları olduğu 

bildirilmiĢtir. Yonemura ve ark. (51) karaciğer tutulumunun olmadığı PY olgularına 

peritonektomi yapmıĢlardır. Bu iĢlemi takiben karın boĢluğuna 1 saat cisplatin, etoposid ve 

mitomycin-C içeren 42 derece ısıda serum fizyolojik ile yıkamıĢlar. Bu iĢlemi post operatif 

3,4 ve 5. günlerde de tekrarlamıĢlardır. Bu yaklaĢımın surviyi arttırdığını ileri sürmüĢlerdir. 

Bugünkü bilgilere göre intraperitoneal yolla verilen kemoterapide kullanılan ilaçların çoğu, 

temasta bulunduğu kanser nodülünün ancak 1 mm’lik katmanına penetre olabilmektedir. 

Günümüzde uygun hasta seçimiyle yapılan tam sitoredüktif cerrahi, peroperatif uygulanan 

“hyperthermic intraperitoneal chemotherapy” ve erken ameliyat sonrası dönemde verilen 

“hyperthermic intraperitoneal chemotherapy” ile bazı hastalarda kür kabul edilebilecek 5 

yıllık sağkalım oranları elde edilebilmektedir (52-54). 

Adjuvan olarak kemoterapinin intraperitoneal uygulanması, sistemik uygulamaya göre 

PY ve retroperitoneal lenf nodüllerinin tedavisinde daha etkindir (55). 

Yonemura ve ark. (56) çalıĢmasında PY olan 41 hastada gastrektomiyle beraber tüm 

makroskopik hastalığın tedavi edildiği sitoredüktif cerrahi sonrası uygulanan “hyperthermic 

intraperitoneal chemotherapy” sonrası 3 yıllık sağkalım oranı %28,5 olarak bildirmektedir. 

Ayrıca tedaviyi değerlendirmek için ikinci laparotomi (second-look) yaptıkları hastalarda 

objektif yanıt oranını %42,5 olarak bildirmiĢlerdir. 
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MĠDE KANSERĠNĠN CERRAHĠ TEDAVĠSĠ 

Mide kanserinin primer tedavisi cerrahi rezeksiyondur. Cerrahi tedavinin baĢarısı, 

cerrahi sınırda TM varlığı, lenfatik disseksiyon, TM’ün histolojik tipi ile yakından iliĢkilidir. 

EMK’li hastaların sağkalımında son yirmi yılda belirgin bir düzelme görülmektedir (57). 

Cerrahi tedaviden beklenen geride makroskopik veya mikroskobik TM dokusu kalmamasıdır 

(58,59). Cerrahinin baĢlıca iki amacı vardır.  

Birincisi; cerrahi ile lokal bölgesel kontrolü sağlamak ve bu yolla sistemik kontrole 

yardımcı olmak, 

 Ġkincisi; cerrahi ile primer TM ve yayılım yollarının tamamını çıkarmaktır.  

Mide kanserinde Ģifa bulma Ģansı ancak küratif cerrahi rezeksiyon ile mümkündür. 

Küratif rezeksiyon, peritoneal ve uzak organ metastazı olmayan hastalarda, metastaz yapmıĢ 

lenf bezlerinin tamamının, mide piyesi ile birlikte ve temiz cerrahi sınırlarla çıkarılmasıdır. 

MK’de cerrahi tedavi planlaması ġekil 7’de gösterilmiĢtir. 

 

 

ġekil 7. Mide kanseri tedavi algoritması (57) 
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Rezeksiyon Tanım 

RO: Hastalığın makroskopik ve mikroskopik olarak komplet rezeksiyonu 

R1: Ġnkomplet rezeksiyon (mikroskopik olarak rezidüel hastalık kalması) 

R2: Ġnkomplet rezeksiyon (makroskopik olarak rezidüel hastalık kalması) 

 

Mide rezeksiyonları çıkarılan LN gruplarına göre isim almaktadır. Operasyonda 1-6 

nolu ganglionlarının çıkarılması D1, ilave olarak 7-11 nolu ganglionların çıkarılması D2, 

ilave olarak 12-14 nolu ganglionların çıkarılması D3, ilave olarak 15-16 nolu ganglionların 

çıkarılması D4 rezeksiyon olarak adlandırılır. MK’de sağkalım üzerine önemli faktörlerden 

birisi, LN metastazı varlığıdır. LN metastazı olmayan N0 hastalarda 5 yıllık sağkalım %85-90 

iken, N1 grubunda %60-70, N2 grubunda %30-33 ve N3 grubunda %10-17 oranındadır 

(60,61).  

“Japanese Research Society for Gastric Cancer”  küratif cerrahi Ģartları: 

1. Mide duvarında sınırlı veya Ģüpheli serozal tutulumu olan, 

2. PY olmayan veya komĢu kolon, omental peritonda minimal invazyonu olan, 

3. N3, N4 tutulumu olmayan, 

4. Uzak organ metastazı olmayanlar (62). 

Prognostik faktörlerden önemli olan bir diğeri LN oranıdır. Bu oran TM invazyonu 

olan LN sayısının çıkarılan LN sayısına oranıdır. LN disseksiyonundan sonra metastatik 

LN’larının oranı %20’den az olması küratif rezeksiyon anlamına gelir ve bu hastalarda 

prognoz iyidir. Ayrıca çıkarılan LN sayısının da önemi vardır. Çıkarılan LN sayısı 26 ve 

üzerinde ise radikal lenfadenektomi olarak tanımlanır. Bunun yanınsıra 15 LN çıkarılması 

doğru bir evreleme için yeterli olmaktadır (63). Operasyon öncesi bir TM operabl fakat 

irrezektabl ise, o zaman neoadjuvan terapi ile TM’nin evresi düĢürülebilir (64).  

 Mide kanseri cerrahisinde bir diğer önemli nokta midenin ne kadarının alınacağıdır. 

Rutin olarak total gastrektomi önerenler olmakla beraber (65), tüm MK’lerinde total 

gastrektomi yapmanın mortalite ve morbiditeyi arttırdığı fakat sağkalıma etkisiz olduğunu 

savunanlar da vardır (65,66). 

 Erken mide kanserinde farklı cerrahi yöntemler uygulanmakla birlikte sağkalım 

sonuçları genelde iyidir (67-69). 

 Batı toplumlarında EMK tedavisinde subtotal gastrektomi ve D1 disseksiyon 

sonuçları, LN tutulumu olsun veya olmasın benzer bulunmuĢtur (70,71). Japonya’da ise LN 

tutulumu olmayanlarda D2 diseksiyonun sağkalıma etkili olmadığı, LN tutulumu olanlarda 
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sağkalımın arttığı bildirilmiĢtir (72,73). Genel olarak EMK’de D2 rezeksiyon yapılanlarda 10 

yıllık sağkalım %97,9, D1 diseksiyonda %88,1 olması nedeniyle rutin olarak D2 diseksiyon 

önerilmektedir. 

 Operasyon öncesi evreleme yapılan MK’lerde üç çeĢit tedavi yapılır: 

 

 1) Evre IA (Erken Mukozal) Kanser  

 Bu gruptaki EMK’de LN tutulumu oranı yaklaĢık %3 civarındadır ve lokal eksizyon 

ile tedavi edilebilir (74). Bu grupta üç tip tedavi yapılabilir: 

 1) Lazer tedavisi, 

2) Endoskopik mukozal rezeksiyon, 

3) Endoskopi ve laparaskopinin kombine kullanıldığı laparaskopik “wedge’’ duvar 

rezeksiyonu. 

 Lazer tedavisinin dezavantajı alınan doku parçasını yaktığından histolojik incelemeye 

bazen sınırlama getirmesidir. Bu yüzden bu yöntem Ģimdilik sadece palyatif iĢlemlerde 

kullanılmaktadır. Endoskopik mukozal rezeksiyon ile histolojik değerlendirme sekteye 

uğramaz. Bu tekniğin dezavantajı ise midenin her kısmına uygulanamamasıdır. Yapılan bir 

çalıĢmada 82 hastaya endoskopik mukozal rezeksiyon yapılmıĢ, 27 hastaya ise operatif tedavi 

uygulanmıĢtır. Bu iki grupda 5 yıllık yaĢam sürelerinde bir fark olmadığı gözlenmiĢtir (75).  

 Lokal tedavilerde günümüzde en yoğun ilgi endoskopi ve laparaskopinin kombine 

kullanıldığı yöntemlerdir. Operasyon ile çıkarılan doku incelenmeli ve mukozal kanser tanısı 

konmalıdır. ġayet mukozal bir MK değilse o zaman rutin rezeksiyon iĢlemine geçilmelidir. 

Endolüminal mide cerrahisi olarak adlandırılan bu yeni cerrahi tedavi yöntemi 1987’de ilk 

laparaskopik kolesistektomiden sonra cerrahinin ulaĢtığı son noktalardan biridir. Hasta 

konforu düĢünüldüğünde laparaskopik cerrahinin rolü yadsınamaz. Laparoskopik deneyimin 

artması, teknolojideki ilerlemeler, laparoskopi ve endoskopinin birleĢtirilmesi ile endoluminal 

mide cerrahisi artık rahatlıkla yapılabilmektedir. 

 Ohashi (76) 1995’te laparaskopik intragastrik mukozal rezeksiyonu literatüre 

kazandırmıĢtır. Bu teknik ile midenin büyük bölümü korunmakta, hastalar postgastrektomi 

sendromlarından uzak tutulmakta, ayrıca hastalar açık cerrahiye oranla daha hızlı ve ağrısız 

taburcu edilmektedir. Ġntragastrik mukozal rezeksiyon ġekil 8’de gösterilmiĢtir (77). 
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ġekil 8. Erken mide kanseri için laparoskopik intragastrik cerrahi (77) 

 

 Kobayashi ve ark. (78) sekiz yıllık deneyimlerini sunmuĢlar ve uygun olan 

MK’lerinden 7’sine bu yöntemi uygulamıĢtır. Bu hastaların 3’ünde açık cerrahiye geçilmiĢ ve 

bu 8 yıllık süre zarfında hiç nüks saptanmamıĢtır. Japonyadaki taramalarla MK’lerinin %20-

40’lık kesimini artık EMK'leri oluĢturmaktadır. EMK’li hastaların tedavisindeki kritik nokta 

bu hastaların hangilerinin LN metastazı yapacağıdır. Endosonografi bu tip hastalığı olanlarda 

cerrahi rezeksiyonun seçiminde ana rolü üstlenmekdir (79).  

 

 2) Evre IB (Submukozal), IIA, IIB, IIIA Kanser 

 Bu grup TM’lerde LN tutulumu sık olduğu için radikal cerrahi yolu tercih 

edilmektedir. Uygun rezeksiyon ve D2 diseksiyon ile küratif cerrahi sağlanabilir (74). 

 

 3) Evre IIIB, IIIC ve IV Kanser 

 Bu gruptaki TM’lerde tam bir cerrahi TM temizlenmesi sağlanamamakta, genelde 

cerrahi palyatif kalmakta ve prognoz üzerine etkisi olmamaktadır (80). Evre IIIB’de 

genellikle standart gastrektomi veya R0 rezeksiyon elde edebilmek için geniĢletilmiĢ kombine 

rezeksiyon yapılır. Evre IIIC’de TNM evrelemesine göre, N3 veya T4N2 hastalarda ise D3  

diseksiyonla R0 rezeksiyon sağlanabildiği ve sağ kalımı arttırdığına dair yayınlar mevcuttur 

(81). Uzak organ metastazı olan hastalar evre IV olarak kabul edilir. Evre IV hastalarda 

cerrahi tedavi modelitelerinin sağkalıma katkısı yoktur, ancak kısmen TM yükünü ve 

semptomları hafifletme etkisi olabilir. 

 Mide kanserinde ayrıca lokalizasyona göre cerrahi seçim yapılır: 
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 1. Üst 1/3 yerleĢimli tümörlerde cerrahi: Distal TM’lere göre bu TM’ler ilk tespit 

edildiğinde daha ileri evrede ve prognozu daha kötüdür. Siewert klasifikasyonuna göre 

gastroözofageal bileĢke TM’leri üç tipe ayrılır: 

Tip I: Bunlar Barrett özofagusu ile iliĢkili gerçek özofageal kanserlerin        

gastroözofageal bileĢkeye doğru inmesi ile oluĢur, 

Tip II: Bunlar skuamokolumnar bileĢkenin gerçek TM’leri olup 2 cm’lik kısımda 

oluĢur, 

Tip III: Bunlar subkardial mide TM’leridir (82). 

 Distal MK’de azalmanın aksine proksimal MK’de artıĢ olduğu bildirilmiĢtir. 

Tedavisinde daha az tercih edilen proksimal subtotal gastrektomi, total gastrektomi ve 

geniĢletilmiĢ total gastrektomi önerilmektedir (83).  

 2. Orta 1/3 yerleĢimli tümörlerde cerrahi: Orta 1/3 MK’de proksimal MK gibi 

davranılmasını öneren yazarların aksine, radikal subtotal gastrektomi de önerilmektedir. 

Smith ve Brennan (84) orta 1/3 MK’de küratif amaçlı gastrik rezeksiyonlar için geniĢletilmiĢ 

lenfadenektomi ile birlikte total gastrektominin en uygun giriĢim olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu 

görüĢün temel dayanakları; midedeki tüm makroskopik ve mikroskopik hastalık ile 

anatomopatolojik çalıĢmalarda gösterilen korpus TM’lerinin yayıldığı lenfatik yol ile 

muhtemel LN’larının tam olarak çıkarılması gerektiğidir. Anderson Onkoloji Merkezi’nde bu 

TM’lerde Total Gastrektomi+Roux en Y özofagojejunostomi+D2 disseksiyon yapılmaktadır 

(85). 

 3. Alt 1/3 yerleĢimli tümörlerde cerrahi: Tüm MK’lerin %35’ini oluĢturur. Bu tip 

TM’lerde standart tedavi distal subtotal gastrektomi+D2 disseksiyondur. Total gastrektominin 

mortalitesi %21-23, subtotal gastrektominin %3-10; komplikasyon oranları ise sırasıyla %38 

ve %23 olması nedeniyle subtotal gastrektomi tercih sebebidir. Hayat kalitesinin subtotal 

rezeksiyonlu hastalarda daha iyi olduğu saptanmıĢtır (85,86). 

 

 Palyatif GiriĢimler 

 Mide kanseri sık görülmesine karĢın, tarama yönteminin uygulanmadığı ülkelerde 

genellikle ileri evrede teĢhis edilmekte ve %25’inin inoperabl olduğu bilinmektedir (87,88). 

MK’de küratif Ģans ancak TM’nin çevre lenf bezleri ile birlikte geride TM dokusu 

kalmayacak Ģekilde rezeksiyonu ile mümkündür. Bununla birlikte TM’nin aorta, çölyak 

artere, superiyor mezenterik artere direkt invazyonu yani irrezektabl olması, uzak organ 
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metastazı, Virchow ve paraaortik LN gibi uzak lenf bezlerinin tutulması ve PY’nin varlığı 

hastanın inkürabl olduğunu gösterir. Bu durumda palyatif giriĢimlere gerek duyulur.  

              Palyatif cerrahide amaç; semptomların giderilmesi, hastanın TM yükünün 

azaltılması, TM komplikasyonlarından kaçınılması, darlık veya tıkanma varlığında 

gastrointestinal sistem devamlılığının sağlanması, kanama varlığında tedavisi ve tekrarının 

önlenmesi ile enteral beslenme yollarının oluĢturulmasıdır (89). 

            Palyatif giriĢimler iki grupta incelenir. 

1.Cerrahi giriĢimler: 

Palyatif rezeksiyonlar 

Gastrojejunostomi ve diğer by-pass yöntemleri 

Gastrojejunostomi veya jejunostomi 

2. Endoskopik giriĢimler: 

Endoskopik dilatasyon 

Endoskopik protez uygulaması ( metalik veya plastik stentler) 

Lazer ile TM ablasyonu ve rekanalizasyonu 

Fotodinamik tedavi ve argon plazma koagülasyonu 

Kriyoterapi 

Brakiterapi 

Ġntraluminal kemoterapi 

Radyoterapi  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

        

Bu çalıĢma, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 26.01.2011 tarih ve 2011/04 sayılı Etik 

Kurul onayı alındıktan sonra Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim 

Dalı’nda ġubat 2011-Ocak 2012 tarihleri arasında ameliyat edilen 41 MK’li hastada PYS’den 

yapılan sitolojik incelemenin TM’nin evresi, TM’nin invazyon derinliği, LN tutulumu, 

TM’nin prognostik tipi, TM’nin yerleĢim yeri, damar invazyonu, serumda ve PYS’deki TM 

belirteçleriyle iliĢkisi araĢtırıldı. 

Preoperatif ve intraoperatif dönemde irrezektabl olan, uzak peritonda az miktarda 

metastazı (P2) ve uzak peritonda çok miktarda metastazı olan (P3) hastalar çalıĢmanın dıĢında 

tutuldu. 

           Olası kolon ve mezokolon invazyonu varlığında, kolon rezeksiyonu amacıyla 

operasyon öncesi fleet fosfosoda ile barsak temizliği yapıldı. Aklorhidri ve obstrüktif midede 

bulunabilecek kolonizasyon nedeniyle antibiyotik profilaksisi yapıldı.  

           Ġntra peritoneal serbest TM hücresi varlığını araĢtırmak amacıyla rezeksiyondan hemen 

önce tüm hastalara peritoneal lavaj uygulandı. 

 

PERĠTONEAL LAVAJ YÖNTEMĠ 

Laparotomi esnasında batın boĢluğuna kan bulaĢmaması için dikkatli hemostaz 

yapıldı. Laparotomiyi takiben TM’e dokunmadan önce batın, 200 ml ılık serum fizyolojikle 

yıkandı ve 50 ml’si Douglas boĢluğundan aspire edildi.  
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 HĠSTOPATOLOJĠK DEĞERLENDĠRME  

 Peritoneal yıkama sıvısı aspiratı sitolojik inceleme amacıyla berrak ve bulanık 

görünümde olmalarına göre kategorize edildi. Berrak olan sıvılar sitosantrfüj cihazı ile 1000 

devir/dk ile 3 dakika boyunca santrifüje edildikten sonra sıvı içindeki hücresel elemanlar 2 

adet lam üzerine aktarıldı. Lamlardan bir tanesi havada kurutularak tespit edildikten sonra 

May Grunwaldth-Giemsa yöntemi ile boyanmıĢtır. Diğer lam %92 alkol içine koyularak tespit 

edilmiĢ ve Papanicoleau yöntemi ile boyanmıĢtır. Nispeten bulanık olan sıvılar ise tüplerin 

içine koyulduktan sonra normal santrifüj cihazında 2000 devir/dk ile 3 dakika süresince 

santrifüj edilmiĢtir. Tüplerin dibinde oluĢan çökelti iki adet lam üzerine mikropipet aracılığı 

ile yayılmıĢ ve yayılan lamlardan bir tanesi havada kurutularak tespit edilmiĢ, diğer lam ise 

%92 alkol içerisine konulmak suretiyle tespit edilerek Papanicoleau yöntemi ile boyanmıĢtır. 

Tüm lamlar Olympus BX 51 ıĢık mikroskobunda farklı zamanlarda iki patolog tarafından 

değerlendirmeye tabi tutulmuĢtur. PYS sitoloji sonuçları iki grup olarak değerlendirildi.  

            Grup 1. Normal sitolojik bulgular, 

            Grup 2. Malin hücreler. Peritoneal lavaj sıvısında malin hücreler ġekil 9 ve 10’da 

gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 9. Peritoneal lavaj sıvısında malin hücreler 
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ġekil 10. Peritoneal lavaj sıvısında malin hücreler 

 

BĠYOKĠMYASAL DEĞERLENDĠRME 

 Hastalardan alınan kan ve PYS’den 5 ml aspirat sıvısı 4000 devir/dk’da santrifüj 

edilerek serumları ayrıĢtırıldı. Siemens XP-1/2000 model analizatörde ölçüldü. 

 

AMELĠYAT YÖNTEMĠ 

Kardiya ve midenin 1/3 üst yerleĢimli MK’de total gastrektomi yapıldı. Antrum, 

korpus ve makroskopik sınırı kardiyaya 6 cm’den daha uzak olan MK’de sıklıkla distal 

subtotal, daha az oranda ise total gastrektomi yapıldı. Rekonstrüksiyonda total gastrektomi 

yapılanlarda daha sıklıkla Roux-en-Y özofagojejunostomi, distal subtotal gastrektomi 

yapılanlarda ise Billroth II gastrojejunostomi uygulandı. 

 Histopatolojik tiplendirmede Lauren sınıflamasından yararlanıldı. 

 ÇalıĢmamızda PYS’den yapılan sitolojik incelemenin, TM’nin evresi, TM’nin 

invazyon derinliği, LN tutulumu, TM’nin prognostik tipi, TM’nin yerleĢim yeri, damar 

invazyonu, serumda ve PYS’deki TM belirteçleriyle iliĢkisi araĢtırıldı.  

            Evreleme TNM kriterlerine göre yapıldı. 
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ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRME 

Elde edilen veriler SPSS 17.0 istatistik paket programı ile değerlendirilmiĢ ve bulunan 

sonuçlar yorumlanmıĢtır. Hastaların yaĢ ve cinsiyetlerine ait frekans tabloları betimsel 

istatistik tekniklerden yararlanılarak düzenlenmiĢtir. Ġki değiĢkenli analizler için çapraz 

tablolar oluĢturulmuĢ ve elde edilen sonuçlar yorumlanmıĢtır. Verilerin normal dağılımını test 

etmek amacıyla Kolmogorov-Smirnov testi uygulanmıĢtır. Test sonucunda verilerin normal 

dağılıma uygun olmadığı görülmüĢ (p<0,05 anlamlılık düzeyinde) ve değiĢkenler arasındaki 

iliĢki, parametrik olmayan veriler için kullanılan Spearman Korelasyon Analizi ile test 

edilmiĢtir. Bulunan sonuçlar p<0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirilmiĢtir. 
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BULGULAR 

 

 Mide kanseri tanısıyla opere edilen 41 hastadan 26’sı (%63,4) erkek, 15’i (%36,6) 

kadındır. Dağılım Tablo 4 ve ġekil 11’de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4. Hastaların cinsiyete göre dağılımı 

Cinsiyet  Hasta Sayısı Yüzde (%) 

Kadın 15 36,6 

Erkek 26 63,4 

Toplam  41 100 

 

  

 ġekil 11. Hastaların cinsiyetlerine göre dağılımı 

  

 ÇalıĢmadaki hastalar, 36-83 yaĢları arasında ve yaĢ ortalaması 62,61±12,29 idi.  
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 Hastalar 35-45, 46-55, 56-65, 66-75, 75-85 olarak beĢ ayrı yaĢ grubuna bölünmüĢ ve 

Tablo 5’de dağılımı gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 5. Hastaların yaĢ gruplarına göre dağılımı 

YaĢ  Hasta Sayısı Yüzde (%) 

35-45 6 14,6 

46-55 2 4,9 

56-65 17 41,5 

66-75 8 19,5 

76-85 8 19,5 

Toplam  41 100,0 

 

En fazla hasta Sayısı 17 (%41,5) hasta ile 56-65 yaĢ grubu hastalardı. AltmıĢ altı ve 

üzeri yaĢ hasta sayısı ise 16 (%39) idi. 

ÇalıĢmaya katılan 41 hastadan 10 tanesinde PYS’de malin sitoloji pozitif olarak 

bulundu. Otuz bir hastada PYS’de malin sitoloji negatif olarak bulundu. 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların cinsiyeti ile PYS’deki sitolojik bulgular 

arasındaki iliĢki Tablo 6’da değerlendirildi. 

 

Tablo 6. Hastaların cinsiyeti ile malin sitolojinin dağılımı 

 Cinsiyet  Hasta Sayısı Malin Sitoloji p 

Yok Var   

 

 

 0,323* 

Kadın  15 

(%36,6) 

10 

(%66,7) 

5 

(%33,3) 

Erkek  26 

(%63,4) 

21 

(%80,8) 

5 

(%19,2) 

 Toplam 41 

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 
*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların 15’i kadın, 26’sı erkek olmasına rağmen 

PYS’de malin sitoloji pozitif olan hasta sayısı, erkek ve kadında eĢit oranda bulunmuĢtur. 

Hastaların cinsiyeti ile sitolojik bulgular arasında anlamlı istatistiksel bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,323). 

            Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların yaĢ gruplarına göre PYS’deki sitolojik 

bulgular arasındaki iliĢki Tablo 7’de değerlendirildi. 
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Tablo 7. Hastaların yaĢ gruplarına göre malin sitoloji bulguları 

YaĢ Grupları Hasta sayısı 
Malin sitoloji P 

yok var  

35-45 6 
5 

(%83,3) 

1 

(%17,6) 

 

 

 

 

 

0,034* 

 

 

 
 

46-55  
 

2 

2 

(%100) 

0 

(%0) 

56-65 
 

17 

15 

(%88,2) 

2 

(%11,8) 

66-75  
 

8 

5 

(%62,5) 

3 

(%37,5) 

76-85  

8 

4 

(%50) 

4 

(%50) 

 

Toplam 

 41  

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

*Spearman korelasyon testi ile p<0.05. 

 

Peritoneal yıkama sıvısında malin sitoloji pozitifliği en sık 76-85 yaĢ grubunda, ikinci 

sıklıkta 66-75 yaĢ hasta grubunda saptanmıĢtır. Hastaların yaĢı ile sitolojik bulgular arasında 

anlamlı istatiksel bir iliĢki saptandı (p=0,034). 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların TM lokalizasyonu ile PYS’deki sitolojik 

bulgular arasındaki iliĢki Tablo 8’de değerlendirildi. 

  

Tablo 8. Tümör lokalizasyonu ve malin sitoloji bulguları 

Tümör Lokalizasyonu 
 

Hasta Sayısı 

Malin Sitoloji P 

Yok Var  

Sınıflandırılamayan 
4  

(%9,8) 

3 

(%75) 

1 

(%25) 

 

 

 

 

 

0,048*
 

Antrum 
19  

(%46,3) 

17 

(%89,5) 

2 

(%10,5) 

Korpus 
13  

(%31,7) 

8 

(%61,5) 

5 

(%38,5) 

Kardia 
5 

(%12,2) 

3 

(%60) 

2 

(%40) 

Toplam 
 41  

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

 

*Spearman korelasyon testi ile p<0.05. 
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Mide kanseri lokalizasyonu en sık antrum (19 hasta, %46,3) ve korpus (13 hasta, 

%31,7)’ta saptanmıĢtır. Lokalizasyona göre malin sitoloji pozitifliği en fazla kardia 

TM’lerinde (%40) ve korpus (%38,5) TM’lerinde tespit edildi. MK tanısıyla opere edilen 

hastaların TM lokalizasyonu ile PYS’deki sitolojik bulgular arasında istatistiksel pozitif 

doğrusal bir iliĢki saptandı (p=0,048). 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastalarda disseke edilen LN ve PYS’deki sitolojik 

bulgular arasındaki iliĢki Tablo 9’da değerlendirildi. 

 

Tablo 9. Lenf nodu tutulumu ve malin sitoloji bulguları 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

Opere edilen 41 hastadan 29’unda LN tutulumu pozitif iken, 12 hastada LN tutulumu 

yoktu. PYS’de malin sitoloji pozitif olan 9 hastada LN tutulumu pozitif iken, 1 hastada LN 

tutulumu negatif olarak tespit edildi. Bu hastanın evresinin T1N0M0 olduğu belirlendi. Bu 

hastada aynı seansda total abdominal histerektomi+bilateral salpingooferektomi yapıldı ve 

patoloji sonucu, nodüler Leydig hücre hiperplazisi geldi. 

 Tümörün histopatolojisinde lenfatik invazyon saptanan MK’li hastaların PYS’sinde  

yüksek oranda serbest TM hücrelerine rastlandı. Lenfatik invazyon yapmayan TM’lerde 

pozitif sitoloji düĢük oranda saptanmıĢ olmasına rağmen, MK’nin LN tutulumu ile PYS’de 

serbest TM hücreleri arasında anlamlı istatistiksel bir iliĢki saptanmadı (p=0,130). 

 Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastalarda invazyon derinliği ile PYS’deki sitolojik 

bulgular arasındaki iliĢki Tablo 10’da değerlendirildi. 

 

 

 

 

Lenf Nodu Tutulumu Hasta sayısı 

Malin sitoloji  

yok var p 

 

Yok  

12 

(%29,3) 

11 

(%91,7) 

1 

(%8,3) 

 

 

 

0,130* 
 

Var  

29  

(%70,7) 

20 

(%69) 

9 

(%31) 

Toplam 
41  

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 
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Tablo 10. Ġnvazyon derinliği ve malin sitoloji bulguları 

Ġnvazyon Derinliği Hasta sayısı Malin sitoloji p 

yok var 

T1 
6 

(%14,6) 

5 

(%83,3) 

1 

(%16,7) 

0,007* 

T2 
7 

(%17,1) 

7 

(%100) 

0 

(%0) 

T3 
5 

(%12,2) 

4 

(%80) 

1 

(%20) 

T4 
23 

(%56,1) 

15 

(%65,2) 

8 

(%34,8) 

Toplam 
41 

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

*Spearman korelasyon testi ile p<0.05. 

 

 Peritoneal yıkama sıvısında pozitif malin sitoloji invazyon derinliğine göre, 1 hastada 

T1, 1 hastada T3, 8 hastada T4’de tespit edildi. Ġnvazyon derinliği T1 olan hastaya aynı 

seansta total abdominal histerektomi+bilateral salpingooferektomi yapıldı ve patoloji sonucu, 

nodüler Leydig hücre hiperplazisi geldi. En çok pozitif malin sitoloji pozitifliği 8 hasta 

(%34,8) ile T4 grubunda saptandı. TM invazyon derinliğinin artması ile PYS’de malin 

siyoloji arasında anlamlı istatistiksel bir iliĢki olduğu tespit edildi (p=0,007). 

 Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların evresi ile PYS’deki sitolojik bulgular  

arasındaki iliĢki Tablo 11’de değerlendirildi. 

 

Tablo 11. Tümör evresi ile sitolojik bulguları 

Evre Hasta Sayısı Malin Sitoloji 
p 

Yok Var 

I 
6 

(%14,6) 

5 

(%83,3) 

1 

(%16,7) 

0,008* 

II 
8 

(%19,5) 

8 

(%100) 

0 

(%0) 

III 
5 

(%9,8) 

4 

(%75) 

1 

(%25) 

IV 
23 

(%56,1) 

15 

(%65,2) 

8 

(%34,8) 

Toplam 
41 

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

*Spearman korelasyon testi ile p<0.05. 
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 Tümör, nod, metastaz evreleme sistemine göre EI’de sadece 1 hastada PYS’de malin 

sitoloji pozitifliğine rastlandı. Bu hastanın evresinin T1N0M0 olduğu belirlendi. Bu hastada 

aynı seansta total abdominal histerektomi+bilateral salpingooferektomi yapıldı ve patoloji 

sonucu, nodüler Leydig hücre hiperplazisi geldi. MK tanısıyla opere edilen hastaların TM 

evresi ile malin sitolojik bulguları arasında istatistiksel pozitif doğrusal anlamlı bir iliĢki 

saptandı (p=0,008). 

 Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastalarda histopatolojik değerlendirmeye göre, 

damar invazyonu gösteren TM’ler ile PYS’deki sitolojik bulgular arasındaki iliĢki Tablo 

12’de değerlendirildi. 

 

Tablo 12. Damar invazyonu ile malin sitoloji bulguları 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

   

Tümör histopatolojisinde damar invazyonu gösteren 20 hastanın 7 (%35)’sinde malin 

sitoloji pozitifliği var iken, damar invazyonu olmayan 21 hastanın 3 (14,3)’ünde malin sitoloji 

pozitifliği mevcuttur. PYS’de malin sitoloji ile histoptoatolojik damar invazyonu arasında 

anlamlı istatistiksel bir iliĢki saptanmadı (p=0,129). 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların Lauren sınıflamasına göre, TM 

histopatolojisi ile PYS’deki sitolojik bulgular arasındaki iliĢki Tablo 13’de değerlendirildi. 

 

Tablo 13.  Lauren sınıflaması ile malin sitoloji bulguları 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

Damar Ġnvazyonu Hasta Sayısı 
Malin Sitoloji 

p 
Yok Var 

Yok 
21 

(%51,2) 

18 

(%85,7) 

3 

(%14,3) 

0,129* Var 
20 

(%48,8) 

13 

(%65) 

7 

(%35) 

Toplam 
41  

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

Histopatoloji Hasta Sayısı 
Malin sitoloji 

p 
Yok Var 

Ġntestinal 
25 

(%61) 

20 

(%80) 

5 

(%20) 

0,426* Diffüz 
16 

(%39) 

11 

(%68,8) 

5 

(%31,3) 

Toplam 
41 

(%100) 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 



30 

 

Tümör histopatolojisi ile serbest TM hücreleri arasında anlamlı istatistiksel bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,426). 

 Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların serum TM marker sonuçları ile 

PYS’deki sitolojik bulgular ġekil 12 ve 13’de gösterilmiĢtir. 

 

 

Pr.CEA: Preoperatif karsino embriyojenik antijen, Pr. CA 19-9: Preoperatif serum CA 19-9, Pr.AFP: 

Preoperatif alfa feto protein. 

 

ġekil 12. Malin sitoloji (+) olan hastalarda serumda tümör markır sonuçları 

 

Pr.CEA: Preoperatif karsino embriyojenik antijen, Pr. CA 19-9: Preoperatif serum CA 19-9, Pr.AFP: 

Preoperatif alfa feto protein. 

 

ġekil 13. Malin sitoloji (-) olan hastalarda serumda tümör markır sonuçları 
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   Opere edilen 41 hastada, PYS’de malin sitoloji pozitif olan 10 hastadan 2 tanesinde 

serum karsino embriyonik antijen (CEA) ve kanser antijeni 19-9 (CA 19-9) düzeyi yüksek 

olarak belirlenmiĢtir. PYS’de malin sitoloji negatif olan 31 hastadan 7’sinde CEA, 6’sında 

CA 19-9 ve 3 hastada alfa feto protein (AFP) düzeyi yüksek olarak belirlenmiĢtir. 

 Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların PYS’deki TM marker sonuçları ile 

PYS’deki sitolojik bulgular ġekil 14,15’de gösterilmiĢtir. 

 

 

Pr.CEA: Preoperatif karsino embriyojenik antijen, Pr. CA 19-9: Preoperatif serum CA 19-9, Pr.AFP: 

Preoperatif alfa feto protein. 

 

ġekil 14. Malin sitoloji (+) olan hastalarda peritoneal yıkama sıvısında tümör markır 

               sonuçları 

 
Per.CEA: Peroperatif karsino embriyojenik antijen, Per. CA 19-9: Peroperatif serum CA 19-9, Per.AFP: 

Peroperatif alfa feto protein. 

 

ġekil 15. Malin sitoloji (-) hastalarda peritoneal yıkama sıvısında tümör markır 

               sonuçları 

n=22 

n=9 

n=24 

n=7 

n=30 

n=1 

0

5

10

15

20

25

30

35

normal yüksek

Per.CEA

Per.CA19-9

Per.AFP
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 Opere edilen 41 hastada, PYS’de malin sitoloji pozitif olan 10 hastadan PYS’de 1’inde 

CEA ve AFP, 2’sinde CA 19-9 düzeyi yüksek olarak belirlenmiĢtir. PYS’de malin sitoloji 

negatif olan 31 hastadan 9’unda CEA, 7’sinde CA19-9 ve 1 hastada AFP düzeyi yüksek 

olarak belirlenmiĢtir. 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların serum CEA düzeyi ile PYS’deki 

sitolojik bulgular Tablo 14’de karĢılaĢtırıldı. 

 

Tablo 14. Serum karsino embriyojenik antijen düzeyi ile malin sitoloji bulguları 

Pr. CEA: Preoperatif serum karaino embriyojenik antijen. 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

 Preoperatif serum CEA düzeyi ile serbest TM hücreleri arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,868). 

 Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların serum CA 19-9 düzeyi ile PYS’deki 

sitolojik bulgular Tablo 15’de karĢılaĢtırıldı. 

 

Tablo 15. Serum kanser antijeni 19-9 düzeyi ile malin sitoloji bulguları 

Pr. CA 19-9: Preoperatif serum CA 19-9. 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

Pr. CEA Hasta sayısı 
Malin sitoloji 

p 
yok var 

Normal 32 
24 

(%75) 

8 

(%25) 

0,868* Yüksek 9 
7 

(%77,8) 

2 

(%22,2) 

Toplam 
41 

 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

Pr. CA 19-9 Hasta sayısı 
Malin sitoloji 

p 
yok var 

Normal 
 

33 

25 

(%75,8) 

8 

(%24,2) 

0,965* 
Yüksek 8 

 

6 

(%75) 

 

2 

(%25) 

Toplam 
41 

 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 



33 

 

Preoperatif serum CA 19-9 düzeyi ile serbest TM hücreleri arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,868). 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların serum AFP düzeyi ile PYS’deki sitolojik 

bulgular Tablo 16’da karĢılaĢtırıldı. 

 

Tablo16. Serum alfa feto protein düzeyi ile malin sitoloji bulguları 

Pr. AFP: Preoperatif serum alfa feto protein. 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

Preoperatif serum AFP düzeyi ile serbest TM hücreleri arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,319). 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların PYS’de CEA düzeyi ile PYS’deki 

sitolojik bulgular Tablo 17’de karĢılaĢtırıldı. 

 

Tablo 17. Peritoneal yıkama sıvısında karsino embriyojenik antijen düzeyi ile malin 

                 sitoloji bulguları 

Per. CEA: Peroperatif  peritoneal yıkama sıvısında karaino embriyojenik antijen. 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

Pr. AFP Hasta sayısı 
Malin sitoloji 

p 
yok Var 

Normal 38 
28 

(%73,7) 

10 

(%26,3) 

0,319* 
Yüksek 3 

3 

(%100) 

0 

(%0) 

Toplam 
41 

 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

Per. CEA Hasta sayısı 
Malin sitoloji 

p 
yok var 

Normal 31 
22 

(%71) 

9 

(%29) 

0,233* 
Yüksek 10 

9 

(%90) 

1 

(%10) 

Toplam 

 

               41 

 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 
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Peroperatif PYS’de CEA düzeyi ile serbest TM hücreleri arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,233). 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların PYS’de CA 19-9 düzeyi ile PYS’deki 

sitolojik bulgular Tablo 18’de karĢılaĢtırıldı. 

 

Tablo 18. Peritoneal yıkama sıvısında kanser antijeni 19-9 düzeyi ile malin sitoloji 

                 bulguları 

Per. CA 19-9: Peroperatif peritoneal yıkama sıvısında CA 19-9. 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

 Peroperatif PYS’de CA 19-9 düzeyi ile serbest TM hücreleri arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,868). 

Mide kanseri tanısıyla opere edilen hastaların PYS’de AFP düzeyi ile PYS’deki 

sitolojik bulgular Tablo 19’da karĢılaĢtırıldı 

 

Tablo 19. Peritoneal yıkama sıvısında alfa feto protein düzeyi ile malin sitoloji   

                bulguları 

Per.AFP: : Peroperatif  peritoneal yıkama sıvısında alfa feto protein düzeyi. 

*Spearman korelasyon testi ile p>0.05. 

 

Per. CA19-9 Hasta sayısı 
Malin sitoloji 

p 
yok var 

Normal 32 
24 

(%75) 

8 

(%25) 

0,868* 
Yüksek 

9 

 

7 

(%77,8) 

2 

(%22,2) 

Toplam 

 

41 

 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 

Per. AFP Hasta sayısı 
Malin sitoloji 

p 
yok var 

Normal 39 
30 

(%76,9) 

9 

(%23,1) 

0,400* 
Yüksek 2 

1 

(%50) 

1 

(%50) 

Toplam 

 

41 

 

31 

(%75,6) 

10 

(%24,4) 
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 Peroperatif PYS’de AFP düzeyi ile serbest TM hücreleri arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı (p=0,400). 
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TARTIġMA 

 

 Mide kanserinin erken tanısına yönelik ilerlemelere karĢın hastaların çoğunda tanı 

ileri evrede konmaktadır (90,91). TM’nin makroskopik ve mikroskobik olarak peritona 

yayılması durumunda prognoz olumsuz olarak etkilenmekte ve bu hastalara yapılan cerrahi 

tedavi küratif olmamaktadır (92,93). Bunlara ilave olarak, baĢlangıçta küratif cerrahiye uygun 

görülen hastaların büyük çoğunluğu da rekürren hastalık nedeniyle kaybedilmektedir. Ġkincil 

laparotomi ve postmortem çalıĢmaların sonuçları rekürren hastalığı olan olguların büyük 

kısmında PY tespit edildiğini belirtmektedir (93). MK’li hastalarda mikroskobik yayılım, 

PYS’nin mikroskobik incelenmesi ile konmaktadır. ĠlerlemiĢ MK’de hastaların küçük bir 

kısmında PYS’de malin hücre gösterildi. Batı dünyasında peritoneal sitolojinin baĢarısı sınırlı 

kalmıĢken, Japonya’da PYS değerlendirmesi preoperatif, peroperatif ve postoperatif tedavi 

planı hakkında yararlı olduğu belirtilmektedir (94,95). Bu yönde yapılan çalıĢmalar arttıkça 

PYS’deki sitolojik bulguların önemi daha iyi anlaĢılacak ve kullanımı artacaktır. 

Mide kanseri olan hastalarda tedavinin doğru planlanması için TM yayılımının 

preoperatif değerlendirilmesi önemlidir (96). MK’nin preoperatif evrelendirilmesinde 

endoskopi, endoultrasonografi, bilgisayarlı tomografi (BT)  ve magnetik rezonans incelemesi  

yaygın olarak kullanılmaktadır. Preoperatif evrelendirme, uygulanacak cerrahi yöntemin 

belirlenmesi yanısıra riskli bölgelerin tespit edilmesi sayesinde postoperatif uygulanacak 

kemoterapi ve/veya radyoterapinin endikasyonu ve Ģeması açısından da önem taĢımaktadır. 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarla MK’de rekürrensin en önemli nedeninin, peritoneal 

kavitedeki serbest TM hücrelerinin olduğu kesinlik kazanmıĢtır (93,97). 
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Ultrasonografi, BT ve magnetik rezonans gibi radyolojik yöntemlerdeki tüm 

geliĢmelere rağmen, mikroskopik PY, noninvaziv radyolojik yöntemler ile saptanamaz. 

Makroskopik PY ise radyolojik olarak %60-70 doğrulukla tanı alabilir (97). Yoshiaka ve ark. 

(98) ultrasonografinin PY tanısındaki etkinliğini çalıĢmıĢlar TM’e bitiĢik peritonda metastaz 

olanlarda %28,8, uzak peritonda az miktarda metastaz olanlarda %45,5, uzak peritonda çok 

miktarda metastaz olanlarda ise %66,7 oranında duyarlı olduğunu saptamıĢlardır. PY’de 

BT’de bazen küçük nodüler implantlar görülmeyebilir, inflamasyona bağlı olan peritoneal 

dansite artıĢı yanlıĢlıkla tutulum lehine değerlendirilebilir (99,100). Kleinhaus ve Militianu 

(101) yaptıkları çalıĢmada BT ile PY saptanmasında %89 doğruluk oranı saptamıĢlardır. 

Lewitt ve ark. (102) ise BT’nin duyarlılığını %67,7 olarak saptamıĢlar ve ultrasonografi ile 

hassasiyetinin eĢit olduğunu göstermiĢlerdir. Mauro ve ark. (103) ancak 1 cm’den büyük 

PY’nin BT’de görüntülenebileceğini bildirmiĢlerdir. 

Evrelemede laparoskopi veya laparotomiden sonra yapılacak PYS’nin sitolojik 

incelenmesi de kullanılmaktadır. MK’li hastalarda lokal ve bölgesel PY’yi saptamada 

laparoskopi güvenli ve yararlı bir uygulamadır (92). Aynı çalıĢmada PY’nin cerrahi tedaviden 

sonra sık görülen nüks Ģekli olduğunu, intraperitoneal serbest TM hücrelerinin peritoneal 

nükse yol açtığını ve prognozu kötü etkilediğini bildirmiĢlerdir. Gereksiz laparotomi 

yapılmasını engellemek için Siewert ve ark. (104) yaptıkları çalıĢmada; BT ve endo 

ultrasonografide tespit edilen seroza veya komĢu organ invazyonu yapmıĢ MK’lerinde 

ameliyat öncesi diagnostik laparoskopi yapmıĢlar, PY yapmıĢ MK’li hastalara yapılacak 

gereksiz laparotominin 5 hastadan birinde önlenebileceğini ve diagnostik laparoskopinin 

ayrıca lokal ileri evre ve neoadjuvan kemoterapiden yarar görebilecek hastaların seçiminde 

yararlı olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Peritoneal lavaj, laparoskopi ve laparotomi esnasında yapılabilir ve sitolojik 

incelemede sonuçlar benzer orandadır. Ribeiro ve ark. (92) yaptığı çalıĢmada evreleme 

laparoskopisi yapılmıĢ ve asit olmayan hastalarda PYS’den aspirat almıĢlardır. Makroskopik 

PY saptanan hastalara laparotomi yapılmamıĢ, makroskopik PY olan vakaların %41’inde 

malin sitoloji pozitifliği saptamıĢlardır. Makroskopik PY olmayan hastalarda ise PYS’de 

malin sitoloji pozitifliğini %29 olarak tespit edilmiĢtir. 

Serozal tutulumun gösterilemediği olgularda da PY tespit edilmesi sonrasında alt grup 

analizleri yapılmıĢ ve seroza invazyonu ile beraber pozitif peritoneal malin sitoloji varlığının 

prognozu daha da bozarak yaĢam süresini çok azalttığı bildirilmiĢtir (105). Bando ve ark. (97) 

Ģimdiye kadar yapılan en fazla hasta sayılı, prospektif, randomize çalıĢmada; 1297 MK’li 
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hastada PYS sitolojik olarak değerlendirmiĢtir. Pozitif peritoneal malin sitoloji varlığında, 

genel sağkalım oranlarının negatif sitolojili olgulara kıyasla anlamlı oranda azaldığı 

belirlenmiĢtir. Malin sitolojisi negatif olup yeterli radikal cerrahi ve adjuvant tedavi 

uygulanan olgularda mükemmel lokal kontrol oranları ve sağkalım süreleri bildirilmiĢtir. 

Bununla birlikte Abe ve ark. (106) PYS’nin sitolojik incelemesinin PY’nin saptanmasında 

yararlı olmadığını ileri sürmüĢler ve PYS’nin yalancı negatif oranlarının yüksek olduğunu bu 

sebeple PY’nin saptanmasında daha duyarlı bir metoda gereksinim olduğunu ileri 

sürmüĢlerdir. 

Periton lavajı 4 farklı Ģekilde yapılmaktadır. 

1. Laparotomiden sonra Douglas boĢluğu ve sol subfrenik bölgeye 50’Ģer ml serum 

fizyolojik  ile irrige edilir ve her iki bölgeden sıvı alınır (98). 

2. Lapartomiden sonra periton boĢluğuna 200 ml serum fizyolojik verilir, karına 

yayılması beklenir, 

Douglas ve sol subfrenik alandan sıvı aspire edilir (98). 

3. Hasta trendelenburg pozisyonuna getirildikten sonra 200 ml serum fizyolojik 

laparotomiden sonra TM üzerine 20 cm yükseklikten verilir. TM mide arka yüzde 

ise gastrokolik ligaman açılıp, midenin arka yüzeyi irrige edilir ve sol subfrenik 

alandan örnek alınır (98). 

1. Laparotomiden sonra periton içi 200 ml serum fizyolojik ile yıkanıp Douglas 

boĢluğundan 50 ml aspire edilir (106). Biz çaliĢmamızda 4. Yöntemi kullandık. 

 Peritoneal yıkama sıvısı sitolojik incelemesi; “Papanicolaou” boyama, May Grünwald-

Giemsa, immünohistokimyasal boyama, “reverse transcriptase-polymerase chain reaction” ile 

yapılabilir. MK’nin PY’nın tanınmasında, PYS’nin sitolojik incelemesinin kolay ve 

kullanılabilir bir yöntem olmasına rağmen, sensivitesinin düĢük olduğu belirtilmektedir (107). 

Vogel ve ark. (108) immünohistokimyasal yöntem ile “Papanicolaou” boyama yöntemini 

karĢılaĢtırmıĢlar, immünohistokimyasal yöntemde %48,9, “Papanicolaou” boyama 

yönteminde ise %42,3 pozitiflik saptamıĢlardır. Marutsuka ark. (109) PYS’de serbest TM 

hücrelerinin aranmasından CEA’nın amplifikasyonu veya trypsinogen Messenger ribonükleik 

asidin “reverse transcriptase-polymerase chain reaction”ile bakılmasının daha etkili bir 

yöntem olduğunu bildirmiĢlerdir. Nakanishi ve ark. (110) yaptıkları çalıĢmada, “reverse 

transcriptase-polymerase chain reaction” yönteminin diğer yöntemlere üstün olduğunu 

belirtmiĢlerdir. Biz çalıĢmamızda PYS’yi sitolojik inceleme için “Papanicolaou” boyama ve 

May Grünwald-Giemsa yöntemini kullandık ancak düĢük oranda pozitiflik elde ettik (%24,4). 
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Literatür çalıĢmalarından daha düĢük bulunan bu yüzdelerin hasta seçiminde sadece PY 

olmayanlar (P0) ve primer TM’e bitiĢik peritonda (P1) metastazları olanların alınması 

olduğunu düĢünmekteyiz. 

           Mide kanserinin PY ile cinsiyet karĢılaĢtırıldığında 15 kadın hastadan 5 (%33,3) ’inde 

ve 26 erkek hastadan 5 (%19,2)’inde malin sitoloji pozitif olarak bulundu ve Spearman 

korelasyon testine göre PYS’de malin hücre ile cinsiyet arasında anlamlı bir iliĢki olmadığı 

tespit edildi. KarataĢ ve ark. (111) da çalıĢmalarında benzer sonuca ulaĢmıĢlardır. 

 Mide kanseri insidansı yaĢla artmakta ve en fazla 6 ve 7. dekatlarda görülmektedir 

(112). Gaito ve ark.’ın küratif rezeksiyon yapılan 1473 MK’li hastanın retrospektif çok 

değiĢkenli analizinde ise yaĢın bağımsız bir prognostik faktör olduğu belirtilmiĢtir (113). 

Bizim çalıĢmamızda PYS’de malin sitoloji ile yaĢ karĢılaĢtırılmıĢtır. PYS’de 66-75 yaĢ arası 3 

(%37,5) hastada, 75 ve üstü yaĢta ise 4 (%50) hastada malin sitoloji pozitifliği tespit edilmiĢ 

olup, yaĢla malin sitoloji arasında anlamlı bir iliĢki olduğu görülmüĢtür. 

 Mide kanserli hastalarda primer TM lokalizasyonu önceki yıllarda en sık antrumda 

(%60-70) görülürken, son yıllarda kardia yerleĢimli TM’lerde artma, antrum yerleĢimli 

TM’lerde azalma olduğu bildirilmektedir (15,16). Bizim çalıĢmamızda antrum yerleĢimli 19 

(%46,3) hasta, korpus yerleĢimli 13 (%31,7) hasta mevcut iken, kardia yerleĢimli hasta sayısı 

5 (%12,2)’dir. TM lokalizasyonu ile PYS’de malin sitoloji değerlendirmesinde korpus 

TM’lerinde 13 hastadan 5 (%38,5)’inde malin sitoloji pozitif iken, kardia yerleĢimli 5 

hastadan 2 (%40)’sinde pozitif olarak bulunmuĢtur ve Spearman korelasyon testine göre 

kardia ve korpus yerleĢimli TM’lerle PYS’de malin sitoloji arasında pozitif doğrusal bir iliĢki 

olduğu saptanmıĢtır. 

Bando ve ark. (97) MK’de PY’nin oluĢumunun iki mekanizmayla oluĢtuğunu 

bildirmiĢlerdir. 

1. Tümöral yapıdan ayrılan TM hücreleri peritoneal boĢluğa dökülmekte ardından 

periton boĢluğunda yüzen bu hücreler subperitoneal bağ dokuya invaze olarak orada 

çoğalmaya baĢlamaktadır. 

2. Lenfatik sistem aracılığı ile peritoneal metastazlar oluĢmaktadır. 

Siewert ve ark. (47) yaptıkları çalıĢmada MK’li hastalarda LN metastazı olmasının PY 

ve karaciğer metastaz riskini arttırdığını bildirmiĢlerdir. Hastaların %3,4’ünde LN tutulumu 

olmadan PY olduğunu göstermiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda ise LN tutulumu olan 29 (%70,7) 

hastadan 9 (%31)’unda malin sitoloji pozitifliği saptanmıĢ iken, LN tutulumu olmayan 12 

(%29,3) hastadan sadece 1 (%8,3)’inde malin sitoloji pozitifliği saptanmıĢtır. Bu saptama 
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litaratüre uygun görünmekle birlikte Spearman korelasyon testiyle PYS’de malin hücre 

pozitifliği ile LN tutulumu arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. 

Bando ve ark. (97) yaptıkları çalıĢmada TM’nin histopatolojik incelenmesinde damar 

invazyonu saptanan hastaların %51’inde PYS’de malin sitolojisi pozitif bulunmuĢtur. Bizim 

çalıĢmamızda damar invazyonu pozitif olan 20 (%48,8) hastanın 7 (%35)’sinde malin sitoloji 

pozitif olarak saptanmıĢtır. Bu hastalarda seroza invazyonu da olduğu için PY sadece damar 

invazyonuna bağlamak olası değildir. Damar invazyonu ile PYS’de malin sitoloji arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. 

Mide kanserinin PY arttıkça, PYS’de malin hücre görülme sıklığı artmaktadır. 

P0: Peritoneal metastaz yok. 

P1: TM’e bitiĢik peritonda metastaz mevcut, 

P2: Uzak peritonda az miktarda metastaz var. 

P3: Uzak peritonda çok miktarda metastaz var. 

Wilke ve ark. (114) yaptıkları çalıĢmada P1 yayılımda hastaların %35’inde, P2 

yayılımda %55, P3 yayılımda ise %59 PYS’de malin sitoloji pozitifliği bulmuĢlardır. Bizim 

çalıĢmamızda P0 ve P1 yayılımı olan MK hastalarını dahil ettik. Mevcut olan 41 hastadan 10 

(%24,4) tanesinde sitoloji pozitifliği saptadık. Bu sonucun litaratürden daha düĢük çıkmasında   

P0+P1 hastaları dahil etmemizden kaynaklandığını düĢünmekteyiz. P0 VE P1 MK’de 

litaratüre uygun olarak PY derecesi ile PYS’de malin sitoloji pozitifliği arasında anlamalı bir 

iliĢki saptanmamıĢtır. 

Peritoneal yayılım ile TM markırları arasındaki iliĢki konusunda tartıĢmalı yayınlar 

mevcuttur. Bando ve ark. (97), Hudd ve ark. (115) ve Tokuda ve ark. (116) CEA ve CA 19-9 

seviyelerinin sistemik kanda yüksekliği ile PYS’de malin sitoloji pozitifliği arasında anlamlı 

iliĢki olduğu yönünde yayınlar yapmıĢlardır. Ikeda ve ark. (117) ise PYS’de malin sitoloji 

pozitifliği arasında anlamlı iliĢki olmadığı ancak preoperatif serum CEA ve CA 19-9 

değerlerinin TM invazyonu, karaciğer metastazı ve PY’den bağımsız bir prognostik faktör 

olduğunu ileri sürmüĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda ise CEA, CA 19-9 ve AFP, TM markırları 

ile PYS’de malin sitoloji arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢ olup PY’de yol gösterici 

olmadığını gösteren yayınlarla benzerlik göstermektedir. 

Nishiyama ve ark. (118) PYS’de CEA konsantrasyonunun PY’ı göstermesinde 

konvansiyonel sitoloji yönteminden daha duyarlı olduğunu ileri sürmüĢtür. Bizim 

çalıĢmamızda PYS’de CEA, CA 19-9 ve AFP düzeyleri ile PYS’de malin sitoloji arasındaki 

korelasyon çalıĢıldı. PYS’de malin sitoloji pozitif olan 10 hastadan 2’sinde CA 19-9 ve birer 
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hastada CEA ve AFP yüksekliği saptandı. Spearman korelasyon testi ile aralarında anlamlı bir 

iliĢki olmadığı ve PY’de yol gösterici olmadığı saptandı. 

Erken mide kanserinde sağkalımda son yıllarda belirgin düzelme görülmesine karĢın 

(119), ilerlemiĢ mide kanseri tedavisinde gereği kadar iyileĢme sağlanamamıĢtır. Serozaya 

invaze olmayan (97), visseral peritonu invaze etmiĢ ancak komĢu yapıların tutulumu olmayan 

ve çevre yapılara invaze olan MK’li hastalarda küratif cerrahi uygulanmasına rağmen bazı 

hastalarda peritoneal nüks saptanmaktadır (108). PY LN tutulumu ve seroza invazyonu ile 

oluĢmaktadır. Litsuka ve ark. (120) seroza invazyonu olan MK’li hastalarda PYS’de malin 

sitoloji pozitifliğini %48 oranında bulurken, Boku ve ark. (8) seroza invazyonu olan hastaların 

%15,7’sinde, komĢu organ tutulumu olan hastaların %34,8’inde PYS’de malin sitoloji 

pozitifliği saptamıĢlardır. Bizim çalıĢmamızda ise serozal invazyon yapmıĢ TM’lerde malin 

sitoloji pozitifliği %54,8 olarak bulunmuĢtur. Seraoza invazyonu olmayan sadece 1 (%16,7)  

hastada PYS’de malin sitoloji pozitifliği tespit edilmiĢtir. Seroza invazyonu olmayan bu 

hastada histopataolojik incelemede invazyon derinliği uygun olmayan kesitten bakıldığı 

kanaatindeyiz. TM invazyonu ile PYS’de malin sitoloji pozitifliği arasında anlamlı bir iliĢki 

olduğu tespit edilmiĢtir. 

Lauren sınıflamasına göre indiferansiye MK daha sık PY’a neden olmaktadır. Wu ve 

ark. (9) çalıĢmasında PYS’de malin sitoloji pozitif olan hastalardan %27’sinin orta derecede 

diferansiye, %73’ünün kötü diferansiye olduğu ileri sürülmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda Lauren 

sınıflamasına göre değerlendirme yapılmıĢ, 16 (%39) diffüz tip MK’nin 5 (%31,3)’inde, 25 

(%61) intestinal tip MK’nin 5 (%20)’sinde PYS’de malin sitoloji pozitifliği saptanmıĢtır. 

Lauren sınıflamasıyla PYS’deki malin sitoloji arasında anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. 

Siewert ve ark. (121) yaptıkları çalıĢmada TNM evreleme sisteminin bağımsız bir risk 

faktörü olduğunu ileri sürmüĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda da evrelere göre PYS’de malin 

sitoloji değerlendirilmiĢ ve aralarında anlamlı pozitif bir iliĢki saptanmıĢtır. 

Peritoneal malin sitolojisi pozitif olan olgularda intraoperatif, “hyperthermic 

intraperitoneal chemotherapy” uygulamalarını öneren çalıĢmalar mevcuttur (122,123). 

Onkolojide, metastaz patojenezinde geçerli olan “soil” fenomenine göre periton içerisine 

dökülen her TM hücresinin canlılığını sürdürerek peritona tutunup yeni metastaz odakları 

oluĢturamayacağı bilinmektedir. Ayrıca periton içi yayılımı tespit etmede kullanılacak her 

yöntemin sensivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif değerlerinin test edilmesi ve 

geliĢtirilmesi gerektiği kuĢkusuzdur. 
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Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi servisinde MK’li hastaların cerrahi 

tedavisinde PYS’nin sitolojik incelemesi rutin uygulamada henüz yerini almamıĢtır. Ayrıca 

kötü prognostik faktör olarak kullanılmamaktadır. ÇalıĢmamız ve litaratür ıĢığında PYS’nin  

sitolojik incelemesinin tedavi planında önümüzdeki yıllarda yerini alacağı kanaatindeyiz. 
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SONUÇLAR 

 

 ÇalıĢmamız, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi’nin 26/01/2011 tarihli Etik Kurul 

onayı ile; Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda MK tanısıyla 

opere edilen 41 hastanın prospektif değerlendirilmesi ile gerçekleĢti. 

 ÇalıĢmamızda PYS’de malin sitoloji tespit edilen hastalarda; 

 1. Mide kanserlerinde TM’nin evresi ile PYS’de malin sitoloji pozitifliği arasında 

korelasyon olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

 2. Tümör invazyon derinliği ile PYS’de malin sitoloji pozitifliği arasında 

korelasyon olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

 3. Mide kanserli hastalarda kardia ve korpus yerleĢimi ile PYS’de malin sitoloji        

pozitifliği arasında korelasyon olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

 4. Mide kanserli hastalarda yaĢ ile PYS’de malin sitoloji pozitifliği arasında 

korelasyon olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

 Operasyon esnasında yapılacak PYS örneklemesi ve Papanicolaou veya May 

Grünwald-Giemsa ile boyanarak incelenmesi kısa sürede sonuç verebilecek bir iĢlemdir. 

ÇalıĢmaya alınan hasta sayısı arttırılarak ve çalıĢmaların içeriği farklılaĢtırılarak periton 

sitolojisinin MK’deki yeri ortaya konulabilir. Erken sonuçlar, PYS’nin sitolojik incelemesinin 

rutin uygulamada yerini almasını sağlayacak niteliktedir. 
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ÖZET 

 

Mide kanserli hastalarda tümörün yayılımı, lenf nodu tutulumu ve cerrahi 

rezeksiyonun Ģekli prognozu etkileyen en önemli faktörlerdir. Peritoneal yayılımda sağkalım 

olumsuz yönde etkilenmektedir. Bu durumda küratif amaçlı cerrahi uygulanamamakta veya 

küratif cerrahi uygulanan hastalarda kısa sürede peritoneal rekürrens meydana gelmektedir. 

Peritoneal lavaj sitolojik incelenmesi ile mikroskobik peritoneal yayılım saptanabilmektedir. 

Peroperatif saptanan mikroskobik peritoneal yayılımda tedavi planı değiĢmekte ve adjuvan 

kemoterapi yapılacak hasta seçiminde yararlı olmaktadır.  

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Servisi’nde ġubat 2011-Ocak 2012 

tarihleri arasında mide kanseri tanısı almıĢ olan, makroskopik peritoneal yayılımı olmayan 41 

hasta çalıĢmaya dahil edildi. Peroperatif peritoneal lavaj uygulandı. Peritoneal yıkama 

sıvısından aspirat alındı ve sitolojik inceleme yapıldı. Sitolojik inceleme sonuçları ile lenf 

nodu tutulumu,  prognostik tip,  tümörün lokalizasyonu, perinöral invazyon, serumda ve 

peritoneal yıkama sıvısındaki tümör belirteçleriyle iliĢkisi araĢtırıldı. Hastaların 15 (%36,6)’i 

kadın, 26 (%63,4)’sı erkekti. Hastalarda en düĢük yaĢ 36 iken en büyük yaĢ 83 olarak tespit 

edildi, ortalama yaĢ 62,61±12,29 idi. 

Laparotomiyi takiben karın içine 200 ml ılık serum fizyolojik verildi ve aspitrat sıvısı 

santrifüje edildikten sonra, Papanicolaou, May Grünwald-Giemsa ile boyandı ve deneyimli 

sitopatolog tarafından incelendi. Sonuçlar malin hücreler ve normal hücreler olarak bildirildi. 

Opere edilen 41 hastadan 10 (%24,4)’unda malin sitoloji pozitif iken, 31 (%75,6)’inde malin 

sitoloji negatif olarak tespit edildi. Seroza invazyonu olmayan 13 (%31,7)  hastadan sadece 1 

(%7,2) tanesinde malin sitoloji pozitifliği saptandı. Seroza invazyonu olan 28 hastadan 

(%68,3), 9 (%32,1)’unda malin sitoloji pozitifliği saptanmıĢtır. Malin sitoloji pozitif ve 



45 

 

negatif olan hastalarda serumda ve peritoneal yıkama sıvısında karsino embriyonik antijen, 

kanser antijeni 19-9 ve alfa feto protein düzeyleri ile malin sitoloji arasında istatistiki anlamlı 

bir iliĢki saptanmadı. Opere edilen 41 hastadan 5 (%12,2)’i kardia, 13 (%31,7)’ü korpus 

yerleĢimli olarak tespit edildi ve kardia ve korpus yerleĢimli mide kanserlerinde peritoneal 

yayılım anlamlı Ģekilde yüksek bulundu. Evre I ve II mide kanserli hasta sayısı 14 (%34,1), 

evre III ve IV hasta sayısı ise 27 (%65,9)’di. Evre I ve II hastalarda sadece 1 (%7,1) malin 

sitoloji pozitifliği, evre III ve IV hastalarda 9 (%33,3) malin sitoloji pozitifliği tespit edildi. 

Peritoneal malin hücre pozitifliği ile evre, yaĢ, invazyon derinliği, tümör lokalizasyonu 

arasında pozitif bir iliĢki olduğu saptanmıĢtır.  

  

Anahtar kelimeler: Gastrik kanser, peritoneal yayılım, karsino embriyonik antijen, 

kanser antijeni 19-9, alfa feto protein. 
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RISK FACTOR FOR PERITONEAL DISSEMINATION OF GASTRIC 

CANCER                                                               

 

SUMMARY 

 

Tumour dissemination, lymph node involvement and surgical resection technique are 

the most important factors affecting patient prognosis with gastric cancer.  Peritoneal 

dissemination adversely affects the survival rate in patients.  In these cases curative surgery is 

not performed or peritoneal re-occurrence is observed in a short period of time in those 

patients who do have curative surgery performed.  Microscopic peritoneal dissemination can 

be detected with peritoneal lavage cytological examination.  Peroperatively detected 

microscopic peritoneal dissemination changes the treatment plan for patients and can be 

useful when selecting patients who should undergo adjuvant chemotherapy. 

At the Trakya Universtity Faculty of Medicine, General Surgery Department, a 41 

year old patient who was macroscopic peritoneal dissemination during the dates January- 

December 2011 was included in the study.  Peri-operative peritoneal lavage was performed 

and cytological examination of peritoneal aspirate carried out.  Using tumour markers the 

relationship between lymph node metastasis, prognostic type, tumour location and peri-neural 

invasion was investigated on the serum and peritoneal fluid.  In the study 15 (36,6%) of the 

patients were female and 26 (63,4%) were male.  The youngest patient was 36 years old, the 

eldest being 83 with an average age of 62,61±12,29. 

Following entering the abdomen via laparotomy, 200 ml of saline was given and 

following centrifugation the aspirated fluid was stained with Papanicolaou, May Grünwald-
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Giemsa and examined by an experienced cytopathologist.  Results were reported as being 

both malignant cells as well as normal cells. 

Forty one patients that were operated on, 10 of them (24,4%) had positive malignant 

cytology and 31 (75,7%) had negative cytology.  Just 1 (7,2%) patient was found to have 

positive cytology out of 13 (31,7%) that did not have serous invasion.    Of the 28 (68,3%) 

patients with serous invasion, 9 patients (32,1%) were found to have positive cytology.  No 

significant pattern was detected in the carcino embryionic antigen, cancer antigen 19-9 and 

AFP levels in both the positive and negative cytology serum and peritoneal lavage fluid.  Of 

the 41 patients operated on 5 (12,2%) were found to have cardia dissemination and 13 

(31,7%) were found to have dissemination located at the corpus.  Peritoneal dissemination 

was found to be significantly high in gastric cancer located in the cardia and corpus . 

Fourteen (34,1%) of the patients had stage I and stage II cancer and 27 (65,9%) of 

patient’s had cancer in stages III and IV.  Just 1 (7,1%) patient with stage I or II cancer was 

found to have positive malignant cytology, however 9 (33,3%) patient’s of stage III and IV 

gastric cancer patients were tested positively for malignant cytology. 

A positive relationship was detected in the positive peritoneal cell malignancy with 

cancer stage, age, invasion depth and tumour location in patients. 

 

Key Words: Gastric cancer, peritoneal dissemination, carcino embrionic antigen, 

cancer antigen 19-9, alpha feto protein. 
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