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Mide kanseri, Amerika Birleşik Devletlerinde (A.B.D) 
tüm kanserler arasında sıklık açısından 14. sırada yer 
almaktadır. A.B.D’ de 1999 yılında 22600 mide kanseri 
bildirilmiştir ve bu hastaların 13700’ ü mide kanseri ne-
deni ile kaybedilmiştir. Epidemiyolojik verilerine bakıldı-
ğında, mide kanseri insidansının azaldığı bildirilmek-
tedir. 1900’ lü yıllarda mide kanseri A.B.D’ de kanserden 
ölüm sebepleri arasında ilk sırada yer almaktaydı (1). 
1930’ lu yıllarda mide kanseri insidansı 100.000’ de 35 
iken, 1970’ li yıllarda bu oran 100.000’ de 3’ e gerilemiş-
tir (2). Özellikle, bu insidans azalmasının 1930–1970 
yılları arasında olduğu, son 20 yılda ise nispeten stabil 
seyrettiği bildirilmektedir. Mide kanserindeki insidans 
azalması, özellikle mide kanserinin intestinal tipindedir. 
Bunun tam nedeni açıklanamasa da intestinal tipin, 
intestinal metaplazi, aklorhidri ve Helicobacter pylori 
(HP) ile ilişkili olması ve bu predispozan faktörlerin son 
yıllarda başarılı tedavilerinin bu insidans azalmasını 
açıklayabileceği düşünülmektedir. İntestinal (endemik) 
tip mide kanserinin insidansı azalırken, gastro-özefageal 
mide kanseri insidansında ise artış izlenmiştir (3,4). Bu 
insidans artışın nedeni olarak da, artan gastro-özefageal 
reflü gösterilmektedir. Endemik mide kanserinde aklor-
hidri ve HP kanser gelişiminden sorumlu tutulurken, 
gastro-özefageal bileşke kanserlerinde ise kanser gelişi-
mini engelleyici rolleri bilinmektedir. Gastro-özefageal 
kanserlerde en büyük problem, kanserin distal özefagus 
veya mide kanseri ayrımının yapılamamasıdır. Bu konu 

uzun süre tartışılmıştır. Ancak günümüzde, gerek distal 
özefagus kanseri ve gerekse de gastro-ösefageal kan-
serin tedavi prensipleri benzedir. 

Mide kanseri erkeklerde daha sık görülmektedir 
(E/K:1.7/1.0). Ancak her iki cinsiyette mortalite oranları 
arasında farklılık saptanmamıştır. Tüm yaş gruplarında 
görülebilse de, insidansı özellikle 6. ve 7. dekatta pik 
yapmaktadır. Ancak son yapılan epidemiyolojik araştır-
malarda, mide kanser insidans piklerinin, daha erken 
dekatlara gerilediği saptanmıştır. Mide kanseri, siyah 
ırkta, beyaz ırka göre 1.5 kat daha sık görülmektedir. 
Çevre faktörleri ve diyet, mide kanseri gelişinde önemli 
risk faktörleri olarak tanımlanmıştır. Bu nedenle dünya-
nın her yerinde görülebilmekle beraber, özellikle 
Japonya ve A.B.D’ de, diğer ülkelere oranla 10 kat daha 
fazla görülmektedir.  

Etyolojisi tam aydınlatılamamıştır. Ancak mide kanseri 
gelişimi için bazı risk faktörleri tanımlanmıştır (5,6,7). 
Risk faktörleri tablo 1’ de özetlenmiştir. Özellikle, sebze 
ve meyvadan fakir beslenen, tuzlu ve tütsülenmiş balık, 
nitratlı gıdalar tüketen toplumlarda sık görülmektedir. 
Ayrıca kömür, nikel ve bakır maruziyeti de önemli risk 
faktörleridir. İntestinal metaplazi, opere edilen hastaların 
ameliyat materyallerinde %80 oranında görülmektedir. A 
grubu kan, özellikle infilratif tip mide kanserinde risk 
faktörü olarak tanımlanmıştır. Daha önce benign bir 
sebeple mide rezeksiyonu geçiren hastalarda, mide PH’ 
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sının artmasına bağlı olarak intestinal metaplazi oranı-
nın arttığı ve bunun da mide kanseri için risk oluştur-
duğu bildirilmiştir.   

Tablo 1. Mide kanserinde risk faktörleri 

Helikobakter pilori 
İleri yaş 
Erkek cinsiyet 
Diyet 
Atrofik gastrit 

Pernisiyöz anemi 
Sigara 
Menetrier hastalığı 
Ailesel polipozis 

LOKALİZASYON 

Mide kanseri, en sık olarak antrum ve distal 1/3 mide 
lokalizasyonunda izlenmektedir. Ancak proksimal mide 
kanseri insidansında artış bildirilmektedir. Son 10 yılda, 
A.B.D’ de mide kanseri lokalizasyon sıklığında da 
değişiklikler tespit edilmiştir (8). 1930’ dan beri distal 
mide kanseri insidansı azalmaktadır. Ancak son 20 
yılda, kardiya ve gastro-özefageal kanser insidansı hızla 
artış göstermiştir. Bu artış, özellikle 40 yaşın altındaki 
hastalarda çok daha belirgindir. Mide kanserlerinin %20’ 
si multisentriktir. 

PROGNOZ 

Mide kanserinde en önemli prognostik gösterge, tümö-
rün mide duvarındaki invazyon seviyesi, bölgesel lenf 
nodu tutulumu ve uzak metastaz varlığıdır (9,10).  Tü-
mör gradi de, prognostik açıdan  önemlidir (11). Lokalize 
distal gastrik kanserde, kür oranı %50’ nin üzerindedir. 
Mide kanser tanılı hastaların sadece %20’ si operabl 
safhada başvurmaktadır. %80 hasta lokal ileri hastalık 
veya metastatik hastalık nedeni ile, sadece palyatif 
amaçlı tedaviler alabilmektedir. Kemoterapi ile sağ kalım 
avantajları bildirilmekle beraber, çoğunlukla yanıt sürele-
ri kısadır. Metastatik hastalıkta kür şansı yoktur. Bu 
nedenle, mide kanseri prognoz açısından, kötü prognoz-
lu kanserler arasında gösterilmektedir. Lokalize distal 
mide kanserli hastalarda 5 yıllık sağ kalım %50 iken, 
dissemine hastalık evresinde 5 yıllık sağ kalım mümkün 
değildir. Lokalize proksimal mide kanserinde de prognoz 
kötüdür ve bu hastalarda 5 yıllık sağ kalım %10-15 
olarak bildirilmektedir. 

PATOLOJİ 

Tüm mide tümörlerinin %90-95’i adeno kanserdir 
(12,13). Bu derlemede, mide adeno kanserinin tedavi 

prensipleri tartışılacaktır. Tablo 2’de mide kanserinin 
patolojik sınıflaması özetlenmiştir. 

Tablo 2. Mide kanserinin histolojik subtipleri 

MAKROSKOBİK 

Polipoid  

Ülseratif  

Superfisiyal yayılan  

Diffuz yayılan (linitis plastika).  

MİKROSKOBİK 

Intestinal 

Pilorokardiyal (veya antral)  

Taşlı yüzük hücreli 

Anaplastik (undifferansiye)  

DİĞER HİSTOLOJİK TİPLER  

Papiller  

Musinöz  

Adenoskuamoz   

Skuamoz   

Mix (adenokarsinom ve koriyokarsinom)  

 
EVRELEME 

The American Joint Committee on Cancer (AJCC) tara-
fından tanımlanan TNM evreleme sistemi kullanılmakta-
dır (14,15,16). Tablo 3’ de AJCC’ in mide kanser evre-
leme sistemi özetlenmiştir. 

TNM SİSTEMİ 

A . Primer Tümör (T) 

TX : Primer tümör değerlendirmesi yapılmayan hasta. 

T0 : Primer tümör yok.  

Tis : Karsinoma in situ: intraepiteliyal tümör  

T1 : Tümör lamina propria’ ya veya submukoza’ ya 
invaze  

T2 : Tümör muskularis propria veya subserosa’ ya 
invaze 

T2a :  Tümör muskularis propria’ ya invaze  
T2b : Tümör subseroza’ ya invaze 
T3 : Tümörde serozal (viseral periton) aşım var. 

(komşu organ invazyonu yok)  
T4 : Tümör komşu organlara invaze  

Not : Tümör perforasyonu varlığında, tümörün invazyon 
durumuna bakılmaksızın T3 kabul edilmelidir. 
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B. Bölgesel Lenf Nodları (N) 

Bölgesel lenf nodları, büyük ve küçük kurvatur çevresi, 
sol gastrik, ana hepatik, splenik ve çöliyak arter çevresi 
olarak tanımlanmaktadır. Bu bölgelerin dışındaki lenf 
nodları uzak metastaz olarak kabul edilmektedir. Ope-
rasyonda, iyi bir diseksiyon için en az 15 lenf nodu 
çıkarılmalıdır. 

NX: Bölgesel lenf nodu değerlendirmesi yapılmayan 
hasta.  

N0 : Bölgesel lenf nodu metastazı yok.  
N1 : 1 - 6 bölgesel lenf nodu metastazı  
N2 : 7 - 15 bölgesel lenf nodu metastazı  
N3 : 15’ den fazla bölgesel lenf nodu metastazı 

C. Uzak Metastaz (M) 

MX :  Uzak metastaz değerlendirmesi yapılmayan hasta. 
M0 :  Uzak metastaz yok.  
M1 :  Uzak metastaz var.    

Tablo 3. Mide kanserinin evreleme sistemi (AJCC mide kanseri 
evreleme sistemi) 

Evre 0 
Tis, N0, M0  

Evre IA 
T1, N0, M0  

Evre IB 
T1, N1, M0  
T2a, N0, M0  
T2b, N0, M0 

Evre II 
T1, N2, M0  
T2a, N1, M0  
T2b, N1, M0  
T3, N0, M0  
 

Evre IIIA 
T2a, N2, M0  
T2b, N2, M0  
T3, N1, M0  
T4, N0, M0  

Evre IIIB 
T3, N2, M0  

Evre IV 
T4, N1, M0  
T4, N2, M0  
T4, N3, M0  
T1, N3, M0  
T2, N3, M0  
T3, N3, M0  
Any T, any N, M1  

 

TEDAVİ 

Mide kanserinin primer küratif tedavisi cerrahidir (17, 18, 
19). Mide kanserinin kür amaçlı cerrahi tedavisi, lenf 
nodu diseksiyonu ile birlikte, en azından parsiyel 
gastrektomi şeklinde uygulanmalıdır. Kür amaçlı cerrahi 
sonrası, lokal ve sistemik nüks riski yüksek hastalara 
adjuvant kemoradyoterapi önerilmektedir. Metastatik 
hastalıkta ise tüm tedavi seçenekleri palyatif amaçlı 
uygulanmaktadır. Bu aşamadaki mide tümörleri için, 

temel tedavi yöntemi kemoterapidir. Daha nadir olarak 
palyatif amaçlı radyoterapi ve cerrahi tedaviler de 
uygulanabilir.  

1. CERRAHİ TEDAVİ 

Potansiyel rezektabl mide kanserinde kür amaçlı cerrahi 
tedavide, midedeki tümörün tam olarak çıkarılması 
konusunda herhangi bir tartışma yoktur. Tümör yerleşim 
yerine göre, parsiyel veya total gastrektomi uygulanma-
lıdır. Ancak son 20 yılda, mide kanserinin cerrahi tedavi-
sinde lenf nodu diseksiyonunun seviyesi konusunda 
tartışmalar mevcuttur (18, 19). Primer tümör ile birlikte, 
N1 lenf nodları diseke edilirse D1 diseksiyon, N2 lenf 
nodları diseke edilirse D2 diseksiyon olarak tanımlan-
maktadır. Ancak N1 lenf nodları diseke edilmezse, D0 
diseksiyondan söz edilir. D2 diseksiyon, daha çok Japon 
cerrahları tarafından savunulmaktadır. Japon cerrahlar, 
D2 diseksiyonun daha iyi sağ kalım sonuçları verdiğini 
iddia etmektedir (18). Günümüzde, D1 ve D2 diseksiyon 
konusunda tam bir fikir birliği yoktur. Bu konuda, hasta 
sayıları her bir kolda 30’ dan az olan, 2 faz III çalışma 
bildirilmiştir (20,21). Her iki çalışmada da, extensive lenf 
nodu diseksiyonunun sağ kalım avantajı sağlamadığı 
gösterilmiştir. Daha sonra yayınlanan 711 hastanın dahil 
edildiği faz III çalışmada da, extensive diseksiyonun sağ 
kalım avantajı sağlamadığı, hatta ciddi morbidite ve 
mortaliteye neden olduğu bildirilmiştir (17). Ancak bu 
çalışmada, extensive diseksiyon ile hastaların evreleri-
nin daha doğru biçimde tespit edildiği bildirilmiştir. 
Benzer sonuçlar Bunt ve arkadaşlarının 1995 yılında 
yaptıkları bir çalışmada da  elde edilmiştir (22). D1 di-
seksiyon yapılan %60-75 hastada, olduğundan daha 
düşük evre saptanmıştır. Bu nedenle, mide kanserinin 
cerrahi tedavi sonrasında adjuvant tedavi yaklaşımları 
açısından D1 diseksiyonun eksik bilgiler verdiği ve 
bunun da hastaları riske atabileceği düşünülmektedir. 
Bu nedenle D1 ve D2 diseksiyon konusunda tartışmalar 
devam etmektedir. Mide kanserinin cerrahi tedavisi 
sonrasında, bölgesel lenf nodu pozitif hastaların sadece 
%30’ u yaşayabilmektedir (23, 24). Bu nedenle, bu 
hastalara adjuvant tedavi önerilmektedir. 

Rezeke edilemeyen mide tümörlerinde cerrahi tedavi, 
palyasyon amaçlı uygulanabilir. Özellikle antrum tümör-
lerinde obstrüksiyon sık görülmektedir. Rezeke edileme-
yen antral tümörlerde gastrojejunostomi uygulanabilir. 
Primer cerrahi tedavi sonrası lokal nükslerde re-operas-
yon planlanabilir. Ancak re-rezeksiyon mümkün değilse 
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endoskobik laser ve elektrokoter tedavileri etkin tedavi 
yöntemleri arasında gösterilmektedir. 

2. NEO-ADJUVANT TEDAVİ 

Neo-adjuvant tedaviler ile ilişkin faz III çalışma mevcut 
değildir. Faz II çalışmalar yapılmıştır. Günümüzde neo-
adjuvant tedavi konusunda tartışmalar devam etmek-
tedir. 

3. ADJUVANT TEDAVİ 

Mide kanserinin adjuvant tedavisi son 30 yılda yoğun 
olarak araştırılmıştır. Yapılan pek çok çalışma ve meta-
analizde, adjuvant sitotoksik kemoterapinin sağ kalım 
üzerine etkisi minimal olarak tanımlanmıştır. Hermans 
ve arkadaşlarının 1993’ te yayınladıkları meta-analizde, 
adjuvant kemoterapinin ek bir katkı sağlamadığı bildil-
miştir (23). Ancak Earle ve arkadaşlarının 1999’ da 
yayınladıkları bir başka meta-analizde ise, adjuvant 
kemoterapinin istatistik olarak minimal bir sağ kalım 
avantajı sağladığı gösterilmiştir (25). Southwest Onco-
logy Group (SWOG) tarafından, 191 hastanın dahil 
edilerek yapılan faz III çalışmada da, kemoterapi 
ilavesinin hiç bir sağ kalım avantaj sağlamadığı bildiril-
miştir (24). Ancak, İngiliz mide kanser grubunun yaptığı 
prospektif randomize çalışmada, primer tümör cerrahisi 
sonrası radyoterapi ilave edilmesinin lokal hastalık 
kontrolü için avantaj sağladığı gösterilmiştir. Daha sonra 
ise SWOG ve Intergroup tarafından planlanan ve 1991 
yılında başlayan faz III çalışmada, mide kanseri küratif 
cerrahisi sonrası uygulanacak adjuvant kemoradyo-
terapinin sağ kalım üzerine olan etkileri araştırılmıştır. 
Küratif cerrahi rezeksiyon uygulanan evre IB-IV (M0) 
603 hastanın dahil edildiği çalışmada, kemoradyoterapi 
kolunda hem hastalıksız hem de tüm sağ kalım sonuç-
larının istatistik olarak anlamlı derecede daha iyi olduğu 
gösterilmiştir (26). Çalışmada adjuvant olarak uygulanan 
radyoterapi ve floroprimidin temelli kemoterapi rejiminin 
tolerabl olduğu da bildirilmiştir. Bu çalışma sonuçları 
açıklandıktan sonra, pek çok merkez, mide kanserinde 
adjuvant tedavi programını uygulamaya başlamıştır. 

4. METASTATİK HASTALIK TEDAVİSİ 

Metastatik mide kanserinde kür şansı yoktur. Tedavi 
palyatif amaçla yapılmaktadır. Kemoterapinin, metasta-
tik hastalıkta sağ kalım süresinin uzattığı ve yaşam 
kalitesini iyileştirdiği bilinmektedir. Kombinasyon kemo-
terapi rejimlerinde, tek ajan kemoterapiye oranla daha 

iyi sonuçlar elde edilmiştir. Ancak uzun süreli sağ kalım 
veya kür, ne tek ajan ne de kombine kemoterapi rejim-
lerinde mümkün değildir (27-35). Metastatik mide kanse-
rinde uygulanan kombine kemoterapi rejimleri tablo 4’ te 
özetlenmiştir. 

Tablo 4. Metastatik mide kanserinde uygulanan kombine 

kemoterapi şemaları 

Florourasil (28, 29, 36)  

FAM: Florourasil + Doksorubisin + Mitomisin-C (30,31)  

FAP: Florourasil + Doksorubisin + Sisplatin (32) 

ECF: Epirubisin + Sisplatin + Florourasil (33)  

ELF: Etoposid + Florourasil + Lökovorin (34) 

PELF: Sisplatin + Epidoksorubisin + Lökovorin + 
Florourasil  ile Glutatyon ve filgrastim (35)  

FAMTX: Florourasil + Doksorubisin + Metotreksat (27)  

FUP: Florourasil + Sisplatin (27, 36) 
EAP: Etoposid + Doksorubisin + Sisplatin (37) 

1980’ li yılların sonunda, EAP rejimi, %30’ un üzerinde 
yanıt oranları ve düşük oranda da olsa tam yanıt elde 
edilmesi nedeni ile oldukça populer hale gelmiştir (37). 
Ancak oldukça yüksek toksisite oranları bildirilmiştir. 
1992’ de Kelsen ve arkadaşlarının yaptıkları, FAMTX ve 
EAP şemalarını karşılaştıran faz III çalışmada, FAMTX’ 
in yanıt oranlarının çok daha iyi olduğu gösterilmiştir 
(38). Bir diğer faz III çalışmada da FAM ile FAMTX 
şemaları karşılaştırılmış ve FAMTX şeması daha etkin 
bulunmuştur (39). Bu çalışmalardan sonra, 1990’ lı 
yıllarda FAMTX şeması oldukça popüler hale gelmiştir. 
Ancak FAMTX şemasının da yüksek toksisite oranları 
uygulama güçlüklerini de beraber getirmiştir. Son 10 
yılda, infüzyonel 5-florourasil uygulaması, mide kanse-
rinde gündeme gelmiş ve kombine rejimler içine dahil 
edilmiştir. Gerek sisplatin ile, gerekse de sisplatin, 
antrasiklin ile birlikte uygulamalarında hem toksisite 
olarak daha tolerabl, hem de daha etkin tedavi seçeneği 
haline gelmiştir (27, 33, 36). ECF şemasının faz II çalış-
malarda başarısı gösterildikten sonra faz III çalışmalar-
da, diğer kombinasyon rejimleriyle karşılaştırılmıştır. 
ECF şemasının gündeme geldiği dönemde popüler olan 
FAMTX şeması ile karşılaştırıldığı FAZ III çalışmada, 
ECF şemasının hem yanıt-sağ kalım oranları, hem de 
tolerabilite açısından, FAMTX’ e üstünlük sağladığı bildi-
rilmiştir (40). Günümüzde infüzyonel 5-FU-sisplatin ve 
ECF şemaları standart rejimler olarak kabul edilmekte-
dir. Ancak yeni ajan ve kombinasyonlarla araştırmalar 
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devam etmektedir. Son yıllarda dosetaksel/siplatin ve 
irinotekan/sisplatin şemaları üzerinde araştırmalar yapıl-
maktadır (41,42). Faz II çalışmalarda elde edilen umut 
verici sonuçlar nedeni ile, taksan ve irinotekan içeren 
kombine tedavi modaliteleri ile ilişkin faz III çalışmalar 
devam etmektedir. 

Metastatik mide kanserinde, palyatif amaçlı cerrahi 
tedavi ve radyoterapi uygulanabilir. Rezeke edilebilir 
izole karaciğer metastazlarında, metastazektomi öneril-
mektedir.  

EVRELERE GÖRE TEDAVİ PRENSİPLERİ 

A. Evre 0 mide kanserinde tedavi 

Mide kanseri, mukozaya sınırlıdır. Gastrektomi ve lenf 
adenektomi yapılmalıdır. Japon ve Amerikan verilerine 
göre evre 0 mide kanserinde uygulanan bu cerrahi yak-
laşım ile 5 yıllık sağ kalım %90’ ın üzerindedir (43). Bu 
nedenle bu evrede adjuvant tedavi önerilmemektedir. 

B. Evre I mide kanserinde tedavi 

a) Cerrahi tedavi: Lezyon fundus veya kardiyoözefa-
geal bileşkede değilse, distal subtotal gastrektomi, 
total gastrektomi ile benzer sonuçlar vermektedir (44). 
Bu nedenle hasta morbiditesi de göz önüne alındığın-
da distal subtotal gastrektomi önerilmektedir. Ancak, 
lezyon kardiayı da geçiyorsa, proksimal ve total gast-
rektomiye, distal özefajektomi de ilave edilmelidir. 
Korpus bölgesini tutmuş veya korpusun merkezinde 
belirip kardiaya ve distal antrumun 6 cm içine uzanan 
tümörlerde total gastrektomi uygulanmalıdır. Ameliyat 
sonrasında cerrahi sınırlar frozen ile değerlendirilme-
lidir. Lenf nodu diseksiyonu mutlaka yapılmalıdır. D1 
diseksiyon hemen hemen standart yaklaşımdır. Ancak 
bazı seçilmiş olgularda D2 diseksiyon da yapılabilir. 
Splenektomi ise rutin bir girişim değildir. 

b) Adjuvant tedavi: Bölgesel lenf nodu tutulumu olan 
veya yetersiz diseksiyon yapılmış (D0) hastalarda 
pos-toperatif kemoradyoterapi önerilmektedir (26). 
SWOG ve Intergroup çalışmasında, adjuvant kemo-
rayoterapi kolunda 5 yıllık sağ kalım 36 ay, sadece 
cerrahi tedavi uygulanan kolda ise 27 ay olarak bildi-
rilmiştir (P:.005). 3 yıllık tüm sağ kalım ve hastalıksız 
sağ kalım, kemoradyoterapi kolunda %50 ve %48, 
diğer kolda ise %41 ve %31 olarak saptanmıştır 
(P:.005). Bu çalışma sonrasında adjuvant kemoradyo-
terapi uygulaması kabul görmüştür. Ancak evre IB 

hastalık için henüz tam bir fikir birliği yoktur. Cerrahi 
tedavi sonrası, cerrahi sınır pozitif hastalarda da 
kemoradyoterapi önerilmektedir.      

c) Neo-adjuvant tedavi: Faz III çalışma mevcut değildir. 

C .Evre II mide kanserinde tedavi 

a) Cerrahi tedavi: Evre I’ de belirtilen cerrahi prensip-
leri geçerlidir. Ancak evre II mide kanserinde D2 
diseksiyon daha ön planda düşünülmektedir. Yine 
de, bu girişimin morbiditesini yüksek olduğu akılda 
tutulmalıdır. Yeterli evreleme için en az 15 lenf nodu 
çıkarılması gerekir. Splenektomi rutin bir uygulama 
değildir. Ancak 10. ve 11. lenf istasyon tutulumla-
rında, T4 tümörlerde, dalak invazyonunda splenekto-
mi yapılmalıdır. 

b) Adjuvant tedavi: Evre II mide kanserinde, postope-
ratif dönemde SWOG – Intergroup kemoradyoterapi 
programı önerilmektedir (26). 

c) Neo-adjuvant Tedavi : Faz III çalışma mevcut 
değildir. 

D. Evre III mide kanserinde tedavi 

a) Cerrahi tedavi: Mide kanserinin en önemli küratif 
tedavi seçeneği cerrahidir. Eğer rezeke edilebilir bir 
tümör varsa, hastaya muklaka radikal cerrahi tedavi 
uygulanmalıdır. Yeterli evreleme için en az 15 lenf 
nodu diseke edilmelidir. Bu evrede de D2 diseksiyon 
seçilmiş hastalarda uygulanabilir. Rezektabl, 7 ve 
daha az lenf nodu tutulumu olan evre III mide kan-
serli hastalarda uzun süreli yaşam şansı, tek başına 
cerrahi tedavi ile %15’ dir. Rezeke edilemeyen tü-
mörler için, kanama veya obstrüksiyon varlığında 
palyatif amaçlı cerrahi tedavi uygulanabilir. 

b) Adjuvant tedavi: Evre III mide kanserinde, posto-
peratif dönemde adjuvant amaçlı SWOG–Intergroup 
kemoradyoterapi programı önerilmektedir (26).  

c) Neo-adjuvant tedavi : Faz III çalışma mevcut değil-
dir. Ancak rezeke edilemeyen tümörlerde neo-
adjuvant veya palyatif amaçlı kemoterapi ve/veya 
radyoterapide uygulanabilmektedir. 

D. Evre IV mide kanserinde tedavi 

a) Cerrahi tedavi: Rezeke edilebilir bir tümör varsa, 
hastaya muklaka radikal cerrahi tedavi uygulanmalı-
dır. Ancak uzak metastaz yapmamış evre IV 
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tümörlerin önemli kısmına lokal ileri hastalık nedeni 
ile rezeksiyon yapılamamaktadır. Cerrahi prensip 
olarak, bu hastalara da, eğer rezeksiyon mümkünse 
radikal cerrahi tedavi uygulanmalıdır. Rezeksiyonun 
mümkün olmadığı hasta-lara palyatif amaçlı cerrahi 
tedavi gerekebilir. 

b) Adjuvant tedavi: Evre IV mide kanserinde, küratif 
cerrahi tedavi sonrası SWOG–Intergroup kemoradyo-
terapi programı önerilmektedir (26).  

c) Neo-adjuvant tedavi : Faz III çalışma mevcut değil-
dir. Ancak uzak metastazı olmayan evre IV mide 

kanserli hastaların önemli bölümü rezeke edilemeyen 
aşamada baş vurduklarından, cerrahi tedavi öncesi, 
neoadjuvant kemoradyoterapi programı, klinik araş-
tırma amaçlı planlanabilir. 

d) Palyatif tedavi : Metastaz yapmış veya rezeke edile-
meyen evre IV mide kanserli hastalarda tedavi amacı 
palyasyondur. Metastatik hastalık için kemoterapi en 
önemli tedavi seçeneğidir. Kanama ve obstrüksiyon 
varlığında palyatif amaçlı cerrahi tedavi ve radyotera-
pi yapılabilir. Kardiya tıkanıklıklarında endoskobik 
laser veya endoluminal stent uygulanabilir. Antrum 
tıkanıklıklarında gastrojejunostomi önerilmektedir.  
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