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AF  Atrial fibrilasyon 

AJCC  American Joint Committee on Cancer 

CEA  Karsinoembrionik antijen 

EBV  Epstein-Barr virüsü 

ECOG Eastern Cooperative Oncology Group 

EKG  Elektrokardiyografi 

GIST  Gastrointestinal malign stromal tümör 

JRSGC Japon Mide Kanseri Araştırma Grubu 

NRI  Nutrisyonel risk indeks 

PNI  Prognostik nutrisyonel indeks 

POSSUM Physiological and Operative Severity Score for the enUmeration of 

Mortality and Morbidity 

UIAC  Uluslararası Kansere Karşı Birlik 

WHO  Dünya Sağlık Örgütü 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
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1. GİRİŞ 

 

 Kanser, dünya çapındaki ölümlerin ikinci en sık nedenidir.1 Dünya Sağlık Örgütü 

raporuna göre; kanserler, dünya çapında yılda 7,6 milyon ölümden sorumludur ve bu 

ölümlerin yaklaşık 736 000’i mide kanserinden kaynaklanmaktadır.  Ülkemizde ise; mide 

kanseri kadınlarda meme kanseri ve erkeklerde akciğer kanserinden sonra ikinci sıklıkta 

görülen kanser türüdür. Türkiye’de yapılan bir çalışmada mide kanseri tanı alma yaşı 

ortalama 57 yaş ve kadın erkek oranı 1/2 bulunmuştur. 2  

 

 Mide kanserlerinde prognoz üzerine etkili olduğu düşünülen birçok faktör 

araştırma konusu olmuştur. Bazı faktörlerin prognoza etkisi sıklıkla gözlenmekle birlikte, 

bazı faktörler için araştırmalar arasında farklılıklar gözlenmektedir.  Cinsiyet, yaş, vücut 

kitle indeksi, tümörün lokalizasyonu, tümörün çapı, makroskopik tipi, histolojik grade, 

evresi, metastatik lenf nodu varlığı, tümör belirteçleri (CEA, Ca19-9), ameliyat öncesi 

hemoglobin ve albümin düzeyi, uygulanan ameliyat tipi, lenf disseksiyonu (D1, D2, D3), 

kemoterapi (var/yok), radyoterapi (var/yok), prognostik nutrisyonel indeks (PNI), 

nutrisyonel risk indeks (NRI),  preoperatif  ECOG skoru ve preoperatif  POSSUM skoru,  

rezeksiyon yapılan mide kanseri hastalarında prognostik faktörler olarak araştırılmıştır. 

 

 Bu çalışmada öne sürülen prognostik faktörlerin retrospektif olarak 

değerlendirilerek postoperatif komplikasyon ve sağ kalım üzerine etkileri araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.  TARİHÇE 

 

 M.Ö. dördüncü asırda Yunanistan’da yaşamış olan Hipokrat,  kanser hastalığının 

davranışını yengece benzeterek, yengeç anlamına gelen ‘karkinos’ kelimesini ilk kez 

kullanan bilgindir.  Mide kanseri ile ilgili ilk bilgileri onbirinci asırda  İbn-i Sina vermiştir. 

 

 Dr. Cruveilhier, 1835 yılında midenin bening ve malign tümörlerini 

tanımlayıncaya kadar, mide kanseri ile ilgili ciddi bir bilgiye rastlanmaz.3   

 

 İlk başarılı mide rezeksiyonu ameliyatını 1881 yılında Theodor  Billroth  subtotal 

gastrektomi rezeksiyonu ve  gastroduodenostomi  ile  yaptı.4  Literatüre subtotal 

gastrektomi sonrası gastroduodenostomi Billroth I, subtotal gastrektomi ve 

gastrojejunostomi ise Billroth II ameliyatı olarak yerleşmiştir. 1897 yılında Karl Schlattter 

ilk total gastrektomiyi gerçekleştirdi. Türkiye’de ise M. Kemal Öke 1925 yılında pilor 

tümörü için gastrektomi olgusunu yayınladı.5  

 

 Mide kanserinin makroskopik sınıflandırlması ilk olarak Borrman tarafından 

1926 yılında yapıldı ve halen bu sınıflandırma kullanılmaktadır.6  1967 yılında Uluslararası 

Kansere Karşı Birlik (UIAC) tarafından TNM evreleme sistemi kabul edildi. 1997 yılında 

TNM evrelemesi revize edildi ve halen kullanımdadır. 

 

 Son yüz yılda özellikle Japonlar mide kanseri konusunda dünyayı şaşırtacak 

kadar ilerlemeler sağlamışlar ve liderliği ele almışlardır. 1984 yılında Japon 

gastroenterolog Tada tarafından T1N0 evresindeki bir hastaya endoskopik mukozal 

rezeksiyon gerçekleştirilmiştir. Bu işlem cerrahi rezeksiyona eşdeğer sağkalım yanı sıra 

mükemmel bir hayat kalitesi sağlamıştır. 7,8 Günümüzde mide kanserine yönelik 

moleküler, genetik ve epidemiyolojik çalışmalar hızla devam etmekte, teknolojiden 

yararlanılarak tanısal yöntemler ve minimal invaziv cerrahi girişimler son sınırına kadar 

zorlanmaktadır. 
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2.2. EMBRİYOLOJİ 

  

 Mide gestasyonun 5. Haftasında tübüler emriyonik barsakta bir dilatasyon olarak 

gelişir. Normal asimetrik şekil ve pozisyonunu 7. Haftanın sonuna kadar inme rotasyon ve 

büyük kurvaturun orantısız uzaması ile progresif dilatasyon yoluyla alır. Divertikül veya 

masif hiatal herni gibi nadir gastrik problemlere anormal gastrik rotasyon ve fiksasyon ile 

konjenital bir yatkınlık olması muhtemeldir. 9 

 

2.3. HİSTOLOJİ 

 

Mide duvarı içten dışa doğru mukoza, submukoza, muskularis propriya ve seroza 

olmak üzere dört tabakadan oluşur ve gıda sindirimi ve depo görevi yapar.  

2.3.1.Mukoza : Mide mukozası üç tabaka içerir: Yüzey epiteli, lamina propria, muskularis 

mukoza.  

Yüzey Epiteli: Tüm mide mukozası mukus ve bikarbonat sekrete eden yüksek kolumnar 

bir epitel ile döşelidir.10 . Salgılanan bu mukus kalın bir jel tabakası oluşturarak hücreleri 

mide tarafından salgılanan kuvvetli asidin etkisinden korur. Yüzey epiteli lamina propria 

içine uzanarak foveolaları oluşturur. Histolojik olarak mide mukozası kardiak, fundik ve 

pilorik olmak üzere 3 tiptir:  

Kardiak ve pilorik zonda foveolalar  mukozal kalınlığın yaklaşık olarak yarısını tutar. 

Kardiak ve pilorik glandlar mukus sekrete eden kolumnar hücrelerdir. Az sayıda endokrin 

hücre de içermektedirler. Nadiren özellikle geçiş bölgelerinde oksintik ve esas hücreler 

bulunabilir. Kardiak ve pilorik glandlar genellikle kıvrımlıdır, kardiak glandlar tek tük 

mukus sekrete eden kistik yapılar oluşturabilir.  

Fundus ve korpus mukozası, mukozal kalınlığın dörtte birinden daha azını kaplayan 

foveolalara sahiptir. 11Fundus ve korpusta glandlar kardiak ve pilorik bölgeden farklı 

olarak kıvrımlı değil, düzdür. Bu bölgede dört tip hücre vardır. Bunlar paryetal hücreler, 

esas hücreler, müköz boyun hücreleri ve endokrin hücrelerdir. Fundus bezleri tanımlayıcı 

olması açısından taban, boyun ve gövde olarak üç bölgeye ayrılabilir. Taban kısmında esas 
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olarak pepsinojen üreten esas hücreler, gövde kısmında ise asit ve intrensik faktör üreten 

paryetal hücreler bulunur, boyun kısmında müköz hücreleri daha fazla olmakla beraber 

esas ve paryetal hücreler bir arada bulunur.  Endokrin özelliğe sahip hücreler mide 

bezlerinin taban kısmında esas hücreler arasında dağılmış olarak bulunur. Pilorik 

mukozadaki endokrin hücrelerin %50'si G hücreleri, %30'u serotonin salgılayan 

enterokromafin hücreler ve %15'i de somatostatin salgılayan D hücreleridir. Fundus 

mukozasında hakim endokrin hücreler histamin depolayan enterokromafin benzeri 

hücrelerdir. Boyun ve gövde kısmında yer alan stern cell-progenitor hücreler proliferasyon 

ve mukozal rejenerasyon yeteneğine de sahiptir. Bunlar kök hücreleri olup, yukarı doğru 

göç ederek mukus üreten yüzey epitelini yenileyebilir veya aşağı doğru göç ederek esas, 

paryetal ya da endokrin hücrelere farklılaşabilir. Yüzey epiteli bir haftada yenilenirken, 

paryetal ve esas hücrelerde bu süreç iki yıl civarındadır. 

 Lamina propria: Mukozanın destek doku komponentidir. Lamina propriada fibroblastlar, 

histiositler, plazma hücreleri ve lenfositlerin yer aldığı çok sayıda hücre vardır. 

Muskularis Mukoza: Mukozanın alt sınırını sirküler bir iç tabaka ve longutidunal bir dış 

tabaka içeren düz kasların ince bandlarının oluşturduğu muskularis mukoza oluşturur.11,12  

2.3.2. Submukoza: Muskularis mukoza ve muskularis propria arasında lokalize olmuş, 

gastrik rugaların merkezi formundadır. Çoğu elastik lifler bulunduran gevşek konnektif 

doku içerir. Venler, arterler, lenfatikler ve Meissner’in otonomik sinir pleksusu burada 

bulunur. 11,12 

2.3.3. Muskularis Eksterna : Her biri farklı planlarda yerleşmiş, düz kasın 3 tabakasını 

içerir. En iç oblik tabaka kesintili bir tabakadır ve her kesitte görülmeyebilir. Ortada 

sirküler ve en dışta da longutidunal düz kas tabakası vardır. Sirküler ve longitidunal tabaka 

arasında myenterik (auerbach’s) sinir pleksusu mevcuttur . 

2.3.4. Seroza : Mide duvarının en dış tabakası visseral periton olarak da bilinen serozadır. 

Bu katman gastrik anastomozlara önemli gerilim kuvveti sağlar. 9 
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2.4.  ANATOMİ 

Özofagus ile duodenum arasında yer alan mide; kardiya, fundus, korpus, antrum ve 

pilor olmak üzere beş bölgeye ayrılır. Kardiya; özofagus ile midenin birleşme yeridir. 

Fundus; kardiyanın solu ve üst kısmında kalan midenin en üst kısmıdır. Korpus; fundus ile 

incisura angularisden (midenin 1/3 alt ve orta kısmının birleştiği çentik) geçen yatay hat 

arasında kalan bölgedir. Bu yatay hat ile pilor arasında kalan bölüm antrumdur. Mideden 

duodenuma geçiş bölgesi ise pilordur (Şekil.1). 

 

 

Şekil.1. Midenin şematik görünümü 

 

Mide, yukarıda alt özofagiyal sfinkter, aşağıda ise pilor sfinkteri olmak üzere iki 

sfinkter ile kontrol altına alınmıştır. Alt özofagiyal sfinkter, kardiyanın hemen üzerindeki 

yüksek basınç bölgesinden oluşan gerçek bir sfinkter mekanizmasına sahiptir. Dinlenme 

halinde iken kapalıdır. Yukarıdan peristaltik dalga geldiği zaman açılarak, yutulan gıda 

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

dinlenme esnasında mide içeriğinin özofagusa kaçışını önler. Pilorik sfinkter, gerçek bir 
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sfinkter olmadığı halde tam bir sfinkter gibi çalışır. Pilor bölgesindeki düz kas adalesinin 

yoğunlaşması ile oluşmuştur. Mide içeriği kimus haline gelmeden duodenuma geçemez. 

Pilor hem midenin boşalmasını düzenler hem de duodenumdaki içeriğin mideye kaçışını 

önler.  

Midenin etrafındaki organlarla komşuluğu klinik açıdan önemlidir. Diyafragma 

midenin fundusu ile yakın komşudur. Karaciğer midenin sağında olup karaciğerin sol lobu 

midenin üst ön yüzü ile temas halinde olacak kadar yakın komşudur. Dalak midenin 

solunda ve yukarısındadır. Bursa omentalis vasıtasıyla mide arka yüzü pankreasla yakın 

komşuluk halindedir. Transvers kolon midenin büyük kurvaturu ile komşuluk halindedir. 

Midenin ön yüzü özellikle alt kısmı, mide dolu iken pariyetal periton ve batın ön duvarı ile 

komşudur. 

Mideyi yerinde asılı tutan en önemli yapı özofagustur. Bunun dışında mideyi 

yerinde tutan gastrohepatik, gastrosplenik, hepatoduodenal, ve gastrokolik bağlar periton 

tarafından oluşturulur.  Visseral periton karaciğeri ön ve arka yüzden örttükten sonra 

karaciğerin alt kenarı hizasında birleşerek mideye (hepatogastrik liagamen, küçük 

omentum) ve duodenumun birinci kıtasına (hepatoduodenal ligament) uzanır. Karaciğerin 

arka yüzünde peritonsuz bir alan vardır. Mideye ulaşan periton iki yaprağa ayrılır. Ön 

yaprak mide ön yüzünü, kardiyayı ve abdominal özofagusu, arka yaprak ise midenin 

sadece arka yüzünü örter. Kardiyanın ve abdominal özofagusun arka kısmı ise 

peritonsuzdur. Kardiya bölgesini ve abdominal özofagusu ön yüzden örten periton buradan 

diyaframa atlar (gastrofrenik ligament). Mide ön ve arka yüzünü örten periton yaprakları 

büyük kurvaturda birbirine yaklaşır. Büyük kurvaturun üst kısmındaki yapraklar dalağa 

giderek dalağı sarar (gastrosplenik ligament). Büyük kurvaturun aşağı kısmındaki periton 

yaprakları ise transvers kolona uzanır (gastrokolik ligament). Transvers kolonu saran 

periton yaprakları aşağı doğru sebestçe uzanarak büyük omentumu oluşturur.13 

Mide sindirim  kanalının en zengin vaskülarizasyona sahip kısmıdır. Tüm arterleri 

çölyak trunkusdan çıkar.9 Yaklaşık 1 cm uzunluğunda olan çölyak trunkusun çapı ortalama 

1-2 cm'dir. Sol gastrik arter, splenik arter ve ana hepatik arter olmak üzere üç dala ayrılır. 

Midenin arterleri esas itibariyle sol gastrik arter (a.gastrica sinistra), sağ gastrik 

arter (a.gastrica dekstra), sol gastroepiployik arter (a.gastroepiploica sinistra), sağ 
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gastroepiployik arter (a.gastroepiploica dekstra) ve kısa gastrik arterlerdir (a.gastrica 

breves) (Şekil. 2). 

 

 

 

Şekil.2. Midenin arterleri 

Mide venleri genellikle arterlere eşlik eder ve midede arterlere benzer dağılım 

gösterirler. Sol gastrik ven (v.gastrica sinistra), sağ gastrik ven (v.gastrica dekstra), sol 

gastroepiployik ven (v.gastroepiploica sinistra), sağ gastroepiployik ven (v.gastroepiploica 

dekstra) ve kısa gastrik venler (v.gastricae breves).   

Lenfatik drenaj  

Mide lenfatikleri arteriyel akımı yakından izler (şekil 3,4).14 Sol gastrik lenf nodu grubu 

(10-20 adet ) küçük kurvaturun arka üst kısmında sol gastrik arter düzeyinde yerleşiktir. 

Suprapilorik grup küçük kurvaturun en alt kısmında sağ gastrik arter düzeyinde (3-6 adet ) 

yerleşiktir. Pankreatikosplenik grup  (3-5 adet) fundus ve üst gövdenin lenfatiğini alır. 6-12 
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adet lenf nodu infrapilorik düzeyde gastroduodenal ve sağ gastroepiploik arter düzeyinde 

yerleşik olup pilorun lenfatiğini alır. Bu gruplar arasında yoğun yan bağlantılar bulunur.   

Gastrik kanserin evrelemesinde Japon Mide Kanseri Araştırma Grubu (JRSGC) 16 

nodal istasyon belirlemiştir. Bu istasyonlar Tablo1 de sergilenmiş olup lokal (R1), regionel 

(R2) ve uzak regionel (R3) yayılım grupları olarak da sınıflandırılmıştır . 14 

İSTASYON BÖLGE ANTRUM CORPUS/FUNDUS 

1 Sağ kardiya R2 R1 

2 Sol kardiya R2 R1 

3 Küçük kurvatur R1 R2 

4 Büyük kurvatur R1 R2 

5 Suprapilorik R1 R2 

6 İnfrapilorik R1 R2 

7 Sol gastrik arter R1 R1 

8 Common hepatik R2 R2 

9 Çöliak aks R3 R3 

10 Splenik hilus R3 R1 

11 Splenik arter R3 R1 

12 Hepatoduodenal lig. R2 R1 

13 Pankreas başı R2 R2 

14 SMA kökü R3 R3 

15 Orta kolik arter  R3 R3 

16 Paraaortik R3 R3 

 

Tablo 1-Japon Mide Kanseri Araştırma Grubuna göre mide kanserinin lenf nodu 

istasyonları15 
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Şekil.3. Perigastrik lenf nodu istasyonları 

1) Sağ Parakardiyal,  2) Sol Parakardiyal,  3) Küçük kurvatur,  4sa) Kısa gastrik,    

 4sb) Sol gastroepiploik,  4sd) Sağ gastroepiploik,  5) Suprapilorik, 6) İnfrapilorik lenf 

nodu  
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Şekil.4. -Ekstragastrik lenf nodu istasyonları: 7) Gastrika sinistra, 8a) Anterior ortak 

hepatik arter , 8p) Posterior ortak hepatik arter, 9) Trunkus çöliakus, 10) Splenik hilus, 

11p) Proksimal Splenik, 11d) Distal splenik, 12a) Sol hepatoduedenal, 12bp) Posterior 

hepatoduedenal, 13) Retropenkreatik,  14v) Superior mezenterik ven, 14a) Superior 

mezenterik arter, 15) Orta kolik, 16a1) Aortik hiatus, 16a2b1) Preaortik,middle  16b2 ) 

Preaortik,kaudal lenf nodu  

 

Midenin sinir inervasyonu 

Midenin innervasyonu sempatik ve parasempatik sinirler aracılığıyla olur. 

Parasempatik lifleri vagal sinirden, sempatik sinir lifleri çölyak pleksusdan gelir. Sol 

vagusun dalları torakal özofagusun ön yüzünde, sağ vagus dalları ise arka yüzünde 

dağılarak ön ve arka özofagiyal pleksusları oluştururlar. Bu pleksustan yeniden doğan ön 

ve arka vaguslar özofagusa komşu olarak seyreder ve özofagiyal hiyatustan batına girerler.   
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2.5.MİDE KANSERİNİN ETYOLOJİSİ VE PATOGENEZİ   

 En yaygın üç primer mide malign neoplazmı adenokarsinom (%95), lenfoma (%4), 

gastrointestinal stromal tümördür (GIST) (%1). Diğer ender primer maligniteler karsinoid, 

anjiosarkom, karsinosarkom ve yassı hücreli karsinomdur. Zaman zaman mide başka 

bölgelerden (meme ve melanom) gelen hematolojik metastaz bölgesi olabilir. Daha sık 

olarak komşu organların malign tümörleri mideyi direk (örn: kolon veya pankreas) veya 

peritoneal (örn:over)  yayılımla invaze eder.9 

Lauren’in yaptığı sınıflamada mide kanseri histopatolojik özelliklerine göre, farklı 

epidemiyolojik ve prognostik özellikler gösteren intestinal ve diffüz tip mide kanseri 

olmak üzere ikiye ayırmaktadır.16  İntestinal tip, primer olarak midenin distal bölümünü 

tutan ve intestinal bezlere benzeyen tübüler yapılardan oluşan tümörlerdir. Epidemiyolojik 

olarak intestinal tip kanser, çevresel ve diyetsel faktörlerle belirgin şekilde ilişkilidir. Mide 

kanseri yönünden yüksek riskli bölgelerde görülen başlıca mide kanseri türü olup, 

progresif multifokal atrofik gastrit ve intestinal metaplazi süreçlerinden geçerek ortaya 

çıkmaktadır. Yaşlı bireylerde ve sosyoekonomik düzeyi düşük popülasyonlarda daha sık 

görülür. Erkek/kadın oranı 2/1 olup, görülme sıklığı 7. dekadda doruğa ulaşmaktadır.17,18  

 Mide duvarını infiltre eden ve kalınlaştıran diffüz tip kanser ise glanduler ya da 

duktüler yapı oluşturmaksızın birbirlerinden ayrı duran, çoğunluğu müsinöz tipte (taşlı 

yüzük hücreleri) malign hücre tabakalarından oluşmuştur. Diffüz tip kanser, intestinal tipin 

tersine midenin proksimalinde yerleşme eğilimi göstermektedir .17  Dünyanın her yerinde 

aynı sıklıkta bulunup, çevresel faktörlerden belirgin bir etkilenme göstermeyen bu kanser 

sıklıkla aile içi bir dağılım göstermektedir. İntestinal tipe göre daha genç yaşta ortaya çıkan 

diffüz tip kanserde yaş ortalaması 48 olarak tanımlanmıştır .19  Kadınlarla erkekler arasında 

bu tip kansere yakalanma oranı birbirine yakın olup kadınlarda daha fazladır. 

Diferansiyasyon derecesi düşük olduğu için, intestinal forma kıyasla daha kötü bir 

prognoza sahiptir. Non-metaplazik mide mukozasında gelişen displazinin diffüz tip kanser 

için öncü lezyon olabileceği ileri sürülmüş olmakla birlikte, bu tip kanserde tanımlanmış 

bir öncü lezyonun bulunmadığı düşünülmektedir.20 Yüksek riskli popülâsyonlarda 

intestinal tipin insidansı diffüz tipten daha fazla olmakla birlikte, düşük riskli bölgelerde 

her iki tip kanserin insidansları birbirine yakındır .21 Her iki tip kanser de güçlü bir şekilde 

Helikobakter pylori (H. pylori) ile ilişkilidir. Diffüz tip kanserin aktif inflamasyonun 
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doğrudan bir sonucu olduğu, intestinal tip kanserin gelişiminde ise gastrik epitelin 

intestinal metaplaziye uğramış olması gerekliliği öngörülmektedir. Bu durumda 

erişkinlerde H. Pylori eradikasyonunun diffüz kanser riskini hemen azaltabileceği, 

intestinal tip kanserde ise, intestinal metaplazi gibi ileri bir prekanseröz aşamaya 

gelinmişse bakterinin yok edilmesinin daha düşük düzeyde bir önleyici etki gösterebileceği 

düşünülmektedir .22 

Cinsiyet:   Mide kanseri hemen hemen tüm ülkelerde erkeklerde kadınlara oranla 

1.2–2.5 kat daha fazla görülmektedir. İntestinal tipte bu oran 2/1 iken, diffüz tipte ise erkek 

kadın oranı eşittir. Bu erkek baskınlığı mide kanser insidansının yüksek veya düşük olduğu 

tüm ülkeler için geçerlidir . 23  

 Genetik :  Kan grubu A olan kişilerde diğer kan gruplarına sahip kişilere göre 

mide kanser riski daha yüksektir. Bu özellikle diffüz tip için geçerlidir. Bunun aile hikayesi 

ve taşınan onkojen genlerle ilgili olduğu sanılmaktadır. Mide kanserinde en yaygın genetik 

anomali p53 ve COX-2 genlerini etkiler. COX-2 ekspresyonu olan mide tümörleri daha 

agresiftirler.9 

Sosyoekonomik durum:  Midede kanser gelişme riski, düşük sosyoekonomik 

ülkelerde gelişmiş ülkelere göre iki misli daha fazladır. Bu daha çok intestinal tip için 

geçerlidir. ABD'de siyahlarda gastrik kanser riskinin beyazlara göre iki misli yüksek 

olmasının düşük sosyoekonomik duruma bağlı olduğu ileri sürülmektedir. 24 

Diyet :   Beslenme ile mide kanseri arasında direkt ve önemli bir ilişki vardır. Mide 

kanserlerinin aşırı tuzlu beslenme ile ilişkili olduğu ve taze sebze meyve, C ve E 

vitaminlerinden zengin beslenmenin de koruyucu etkisi olduğu gösterilmiştir .25 Gıdalarla 

alınan nitrat ve nitritlerin midede intestinal metaplaziye yol açarak mide kanseri 

oluşturdukları deneysel olarak gösterilmiştir. Gıdalarla bu zararlı maddelerin alınımının 

önlenmesi, özellikle yüksek riskli bölgelerde önleyici bir tedbir olabilir. Bol sebze ve 

meyve ile beslenenlerde kanserin gelişme oranı düşmektedir. Az tüketenlerde ise mide 

kanser oranının yüksek olduğu bildirilmektedir .25,26  Yine diyet bazında yüksek oranda 

karbonhidrat alımının da mide kanseri gelişimine katkı sağladığı vurgulanmaktadır.   

Sigara kullanımının mide kanserini büyük olasılıkla  arttırdığı ancak alkolün etkisi 

olmadığı bilinmektedir.9 
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Meslek:   Bazı meslek ve iş kollarında mide kanser insidansı yüksektir. Bu 

meslekler maden, kömür, tekstil, seramik, metal endüstrisi, boya sanayisi, kimyasal, lastik 

ve petrol sanayisi gibi iş kollarında çalışan işçilerin mideleri, asbest, poliaromatik 

hidrokarbon ve nitroz komponetleri gibi karsinojenlere maruz kalmakta ve karsinojenlerin 

etkisi ile bu kişilerin midelerinde kanser gelişmektedir. 27 

Helikobakter pilori gastriti: H. pilori gastrik asit sekresyonunu arttırarak gastrite 

ve ülsere neden olan bir bakteridir.  Kronik H. Pilori  enfeksiyonu mide kanseri riskini 3 

kat arttırır.9  Hastaların % 1'inde ciddi süperfisyel atrofik gastrit gelişerek asit azlığı olur. 

Bu yüzeyel gastrit, lökositlerin lamina propriya üzerinde birikmesine ve özellikle 

glandların boyun epitelinin lökositik invazyonuna yol açar. Sonuç olarak hücrelerin 

DNA'sında genomik hasar oluşmakta ve zamanla mide kanseri gelişmektedir.28 

Atrofik gastrit:   Epidemiyolojik olarak önemli bir faktör de atrofik gastrittir. 

Kronik atrofik gastrit özellikle intestinal alt tipi gastrik kanserin en yaygın öncüsüdür. Bir 

Japon çalışmasında erken mide kanserinin %95 inde atrofik gastrit bulunmuştur. 9 Atrofik 

gastrit prevelansı ileri yaş grubunda daha yüksektir, fakat mide kanseri insidansının yüksek 

olduğu yerlerde genç grupta da bu durum görülür.  H. pilorinin atrofik gastrit 

patogenezinde rol aldığı düşünülmektedir. 9 

Epstein-Barr virüs infeksiyonu:   Mide kanseri saptanan kişilerde Epstein-Barr 

virüsü (EBV) antikoru saptanması dikkati çekmiştir. Yapılan bir çalışmada; EBV antikoru 

pozitif olan sağlıklı kişilerin, EBV negatif olanlara göre mide kanserine yakalanma riski 

yaklaşık 4 kat fazla bulunmuştur.28  EBV virüsü ile infekte mide kanserlerindeki lenfosit ve 

özellike aktif T-hücre infiltrasyonu bu kanserlerin lenfomadan ayrımını 

güçleştirmektedir.28  
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2.6.MİDE KANSERİNİN TİPLERİ VE SINIFLAMASI 

Gastrik karsinomlar, klinik ve patolojik özellikleri dikkate alınarak, yıllar içerisinde 

değişik biçimlerde sınıflandırılmışlardır. Geçmişten günümüze gelen bu sınıflamalar; 

•  Borrmann sınıflaması 1926 (makroskopik görünümüne göre): Tip I (polipoid), Tip II 

(fungiform-ülserovejetan), Tip III (ülsere), Tip IV (İnfiltratif); (Tablo 2) (Şekil 5). 

•  Stout (Tümör Patolojisi Atlası) sınıflaması 1953  (makroskopik görünümüne göre): 

Ülsero-vejetan,  Penetran yayılan,  Yüzeyel yayılan,  Linitis plastika,  Özgü olmayan tip. 

•  Lauren sınıflaması 1965 (histolojik özelliklerine göre): İntestinal ve  Diffüz tip;   

(Tablo 3). 

•  Ming sınıflaması 1977  (büyüme paternine göre): Ekspansif ve infiltratif.  

•  Gastrik Kanser için Japon topluluğu 1981: Papiller, Tubuler, Az Differansiye, 

Müsinöz, Taşlı Yüzük Hücreli.  

•  Dünya Sağlık Örgütü ( WHO ) sınıflaması 2000: Adenokarsinom (İntestinal, Diffüz), 

Papiller,  Tübüler,  Müsinöz, Taşlı Yüzük Hücreli,  Adenoskuamöz karsinom,   Skuamöz 

Hücreli Karsinom,  İndifferansiye karsinom; (Tablo 4).  

•  İnvazyon derinliğine göre: Erken Gastrik Karsinom, İlerlemiş (Geç) Gastrik Karsinom.  

•  Differansiasyon derecesine göre:  İyi Differansiye, Orta Derecede Differansiye, Az 

Differansiye. 

•  Tümör lokalizasyonuna göre: Proksimal ve Distal 

 

Bunlardan en sık kullanılanları Borrmann, Lauren ve WHO sınıflamalarıdır. 
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Tablo 2. Borrmann Sınıflaması / Mide kanserinin makroskopik sınıflaması 

 

 

Şekil 5. Borrmann Sınıflaması 

 

 

 

 

 

Borrmann Tip 1 Tümör mide lümenine doğru uzanan büyük sapsız polip 

görünümünde olup üzerinde ülser ya da erozyonlar vardır. 

Borrmann Tip 2 Tümör mide duvarında derine ve yanlara infiltre olup üzerinde 

ülserler vardır. 

Borrmann Tip 3 Tümör 2-8 cm çapında, kenarları kalkık ve düzensiz 

şekildedir. Mide duvarında ve lezyonun yanlarında yaygın ve 

derin ülserleşmiş invazyonu vardır. 

Borrmann Tip 4 Tümör midenin geniş bir kısmını veya tamamını kapsayabilir. 

Mide mukozasının pilileri silinmiş olup yüzeyel ülserler ve 

lümene doğru kabaran tipte nodüler olabilir. 
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Tablo 3. Lauren Sınıflaması/İntestinal ve Diffüz Tip Kanserlerinin Özellikleri  

 

Özellikler 

 

Diffüz tip İntestinal tip 

Patoloji İnfiltrasyon ve mide 

duvarında kalınlaşma Ayrı 

ayrı duran, bağlantısız 

hücreler, sıklıkla taşlı yüzük 

hücreleri görülür. 

Lüminal kitle veya 

ülserasyon oluşturacak 

şekilde mide duvarında kitle 

Bez benzeri tübüler yapılar 

Öncü lezyon tanımlanmamış Multifokal atrofik gastrit, 

intestinal metaplazi, displazi 

Yaş 

 

5.dekad 7.dekad 

Erkek /kadın oranı 

 

1 /1 2/1 

Çevresel faktörlerle ilişki 

 

Yok Belirgin 

Helikobakter pylori 

 

İlişkili İlişkili 

Ailesel özellik 

 

Çok belirgin Belirgin değil 

Lokalizayon / Prognoz Mide proksimali / 

Genellikle kötü 

Distali / Daha iyi sağkalım  
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Tablo 4. WHO Sınıflaması 

 

SIK TÜMÖRLER NADİR TÜMÖRLER 

Tubuler Adenokarsinom Sküamöz Hücreli Kanser 

Papiller Adenokarsinom Küçük Hücreli Kanser 

Müsinöz Adenokarsinom İndifferansiye Kanser 

Taşlı Yüzük Hücreli Adenokarsinom Koryokarsinom 

Adenosküamöz Karsinom Embriyonal Karsinom 

 Hepatoid Adenokarsinom 

 Paryetal Bez Karsinom 

 Lenfoepiteliom-benzeri Karsinoma 

 

 

2.7. MİDE KANSERİNİN EVRELEMESİ 

Tüm neoplazilerde olduğu gibi mide kanserleri içinde üniform nitelikte ve tedavi 

sonuçlarını karşılaştırmaya müsait bir evrelendirme sistemi gereklidir. Bu amaçla en sık 

TNM sınıflandırması kullanılmaktadır. AJCC (American Joint Committee on Cancer) 

tarafından 2002 de TNM evre sisteminde, tutulan lenf nodlarının yerleşimi yerine sayısını 

temel alan yeni TNM sistemi yayınlandı. Klinik evreleme yerine daha çok patolojik 

evreleme olduğundan, hastanın gerçek TNM durumu ancak rezeksiyon sonrasında tam 

olarak bilinebilir. N durumunu yeterli olarak değerlendirmek için en az 15 adet lenf nodu 

çıkarılmalıdır  (Tablo 5-6).  

 

 

 

 

 

 

 



24 
 

Tablo 5. TNM Sınıflaması 

 

T KATEGORİSİ  

Tx Primer tümör saptanmadı 

T0 Primer tümöre ait bulgu yok 

Tis Karsinoma in situ 

T1a 

T1b 

Tümör lamina propria veya muskularis mukozayı tutmuştur 

Tümör submukozayı tutmuştur 

T2 Tümör muskularis propriayı tutmuştur 

T3 Tümör subserozayı tutmuştur,visseral periton, komşu organ tutulumu yok 

T4a 

T4b 

Tümör seroza( visseral periton)u tutmuştur 

Tümör komşu organları tutmuştur 

N KATEGORİSİ  

Nx Bölgesel lenf nodları saptanamadı 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 1-2 lenf nodu metastazı 

N2 3-6 lenf nodu metastazı 

N3a 

N3b 

7-15 lenf nodu metastazı 

16 veya daha fazla lenf nodu metastazı 

M KATEGORİSİ  

M0 Uzak metastaz yok 

M1 Uzak metastaz var 

 

 

 

 

 

 

 



25 
 

 

 

Tablo 6. TNM Evrelemesi 

 

EVRE 1A T1N0MO    

EVRE 1B T1N1M0 T2N0M0   

EVRE 2A T1N2M0 T2N1M0 T3N0M0  

EVRE 2B T4aN0M0 T3N1MO T2N2M0 T1N3M0 

EVRE 3A T2N3M0 T3N2M0 T4aN1M0  

EVRE 3B T3N3M0 T4aN2M0 T4bN1M0 T4bN0M0 

EVRE 3C T4aN3M0 T4bN3MO T4bN2M0  

EVRE 4 T*N*M1    
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2.8. CERRAHİ HASTALARDA MALNÜTRİSYON RİSKİ VE BESLENMENİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Kanserli hastalarda malnütrisyon sık görülen bir durumdur. Malnütrisyonun şiddeti 

kanserin tipine, yerine ve evresine bağlı olarak değişiklik gösterir. Yeni tanı konulmuş 

hastaların yaklaşık olarak yarısında, ileri evre kanser hastalarının ise %75'ten fazlasında 

kilo kaybı ve iştahsızlık saptanmıştır.29,30 En yüksek insidans ve en ciddi kilo kaybı ise 

mide ve pankreas kanserinde görülür. 31  

Kaşeksinin kanser hastalarında ölümlerin %20'sinden sorumlu olduğu öne 

sürülmüştür.32 Tüm tümörlerde tedavi öncesi kilo kaybı olması sağkalımı kısaltır. Kötü 

nutrisyonla birlikte serum albümin seviyesinin düşmesi, ileri yaş ve ileri evre kanser 

olması yapılacak cerrahi tedavi ve sonrasını olumsuz etkiler. Özellikle gastrointestinal 

sistem kanserli olgularda nutrisyon desteği özel öneme sahiptir. Nutrisyon desteği; kilo 

kaybını azaltarak ya da önleyerek organizmayı kanserin yıkıcı etkilerine karşı korur. Tüm 

bu sebepler nedeniyle kanser hastalarının beslenme durumunun değerlendirilmesine tanı 

esnasında başlanmalıdır. Alınacak önlemler ve uygulanacak tedaviler hastanın primer 

tedavisiyle paralel olarak yürütülmelidir  ve hastanın beslenme durumu sık sık 

değerlendirilmelidir. 33  

 Hastaların nutrisyonel rikslerini hesaplamak için Onodera'nın prognostik 

beslenme indeksi (PNI) sık kullanılan bir skorlama sistemidir.  PNI, serum albümin ve 

toplam lenfosit sayısı kullanılarak hesaplanan basit bir indekstir.  PNI = 10 x serum 

albumin (g/dl) + 0,005 x toplam lenfosit miktarı (/mm³) şeklinde hesaplanmaktadır.34
  

 

 Bunun dışında kullanılan bir başka skorlama sistemi;  Nutrisyonel Risk İndeks 

(NRI) = 1,489 x serum albumin (g/dL) + 41,78 x mevcut vücut ağırlığı / ideal vücut 

ağırlığı formülü ile hesaplanarak kullanılmaktadır. Bunun için postoperatif 5. gündeki 

serum albumin değeri göz önüne alınmaktadır. 
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2.9. CERRAHİ HASTALARDA PERFORMANS DURUMUNUN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 Mide kanserli hastalarda ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) 

performans durumu 0-1 olan hastaların prognozları, performans durumu 2 veya daha 

yukarı olan hastalara göre daha iyidir. Tedavi planı yapılırken hastaların performans 

durumları prognozu etkilediği için dikkatle değerlendirilmelidir 35 (Tablo 7). 

 

  

Tablo 7.  ECOG Performans Skorlaması 

  

DERECE ECOG PERFORMANS SKALASI 

0 

 

 Asemptomatik (Tam aktif, tüm hastalık öncesi aktivitelerini kısıtlama 

olmaksızın yapabilir)  

1 
Semptomatik fakat tamamen ayakta (Zorlu fizik aktivitede kısıtlama var, ancak 

ayakta ve hafif işleri yapabilir. Örneğin hafif ev ve ofis işleri) 

2 

Semptomatik, %50'den daha az yatakta (Ayakta ve kendi bakımını yapabilir, 

ancak herhangi bir işte çalışamaz ve gündüz saatlerinin %50'sinden fazlasını 

ayakta geçirebilir) 

3 
Semptomatik, %50'den daha fazla yatakta (Kendi bakımını yapmakta 

zorlanıyor, gündüz saatlerinin %50'sinden fazlasında yatakta) 

4 Yatalak (Kendi bakımını yapamıyor, tam olarak sandalye veya yatağa bağımlı) 

5 Ölüm 
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2.10. CERRAHİ HASTALARDA FİZYOLOJİK VE OPERATİF 

PARAMETRELERİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Geçmişten günümüze kadar cerrahi girişimlerin sonuçlarını karşılaştırmak için 

sadece mortalite ve morbidite oranları kullanılmıştır. Ancak hastaların fizyolojik 

durumlarındaki farklılıklar, çalışma grupların homojen olmaması ve cerrahın kişisel beceri 

farklılıkları karşılaştırılan sonuçların rasyonel olmasını önlemektedir.36  

Bu nedenle farklı özellikteki hastaların ve homojen olmayan grupların cerrahi 

sonuçlarını değerlendirmek amacıyla POSSUM (Physiological and Operative Severity 

Score for the enUmeration of Morbidity and Mortality) skorlama sistemi geliştirilmiştir 

37,38 (Tablo 8). 

 

Tablo 8.  POSSUM skorlamasında kullanılan parametreler 

Fizyolojik Skor Operatif Skor 

Yaş Prosedür sayısı (1-2-2’den fazla) 

Kalp yetmezliği (yok-orta-şiddetli) Cerrahi şartlar (Elektif-Acil) 

Akciğer durumu (dispne yok-orta-şiddetli) Operasyon tipi (minör-orta-majör-kompleks 

majör) 

EKG (Normal-AF var-AF yok) Operatif kan kaybı 

Sistolik tansiyon arteriyel (mmHg) Peritoneal kontaminasyon (yok-lokal-var) 

Nabız sayısı (/dk)  

Beyaz küre sayısı  

Hemoglobin (gr/dl)  

Üre (mmol/ml)  

Sodyum (mmol/ml)  

Potasyum (mmol/ml)  

Glaskow koma skorlaması (0-15)  
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2.11.  CERRAHİ HASTALARDA POSTOPERATİF KOMPLİKASYON 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 Perioperatif komplikasyonları standardize etmeyi ve ciddiyetine göre 

derecelendirmeyi amaçlayan Clavien sistemi günümüzde pek çok cerrahi prosedür için 

sıklıkla kullanılmaktadır. İlk defa 1992 yılında Clavien ve arkadaşları tarafından genel 

cerrahi operasyonların komplikasyonlarını değerlendirmek için geliştirilmiştir.39 

 Clavien sınıflaması, hastanede kalış süresini değerlendirmeye almaması, hayatı 

tehdit eden komplikasyonları sınıflamada ve kalıcı komplikasyonları değerlendirmedeki 

eksiklikleri nedeniyle ilerleyen zamanda Dindo ve Clavien tarafından modifiye edilmiştir 

40 (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Modifiye Clavien sınıflaması 

Derece Komplikasyon 

1 Farmakolojik, cerrahi ve radyolojik müdahale gerektirmeyen normal 

operasyon sonrası dönemdeki değişiklikler 

2 Derece 1’de kullanılan medikal ilaçlar haricinde kullanılmayı gerektiren 

durumlar 

3A Genel anestezi gerektirmeyen cerrahi, endoskopik veya radyolojik 

müdahale gerektiren durumlar 

3B Genel anestezi gerektiren cerrahi, endoskopik veya radyolojik müdahale 

gerektiren durumlar 

4A Tek organ işlev kaybı söz konusu olan ve hayatı tehdit eden durumlar 

4B Çoklu organ işlev kaybı ve hayatı tehdit eden durumlar 

5 Ölüm 
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3.  MATERYAL-METOD 

Retrospektif randomize olarak planlanan bu çalışma Kocaeli Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurul Onayı (KOÜ GOKAEK 2016/243) alındıktan sonra Eylül 2015 ve 

Mart 2017 tarihleri arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel Cerrahi 

Kliniğinde mide kanseri tanısıyla elektif şartlarda rezeksiyon uygulanan 60 hastanın klinik 

kayıtları, patoloji ve ameliyat raporları incelenerek gerçekleştirildi. 

Opere olan bu hastalarda postoperatif komplikasyon gelişim ve sağ kalıma etki 

eden prognostik faktörleri araştırmak amacıyla; cinsiyet, yaş, vücut kitle indeksi; kilo(kg) / 

boy(cm)2 (18.5 kg/m2 altında olanlar zayıf, 18.5-24.9 kg/m2 arası olanlar normal kilolu, 

25-29.9 kg/m2 arasında olanlar fazla kilolu, 30-39,9 kg/m2 arasında olanlar obez), 

ameliyat öncesi tümör belirteçleri; CEA (N:0,0-3,0), Ca19-9 (N:0-35U/ml), hemoglobin 

düzeyi, komorbid hastalık varlığı, prognostik nutrisyonel indeks (PNI) [10 x serum 

albumin (g/dl) + 0,0058 x total lenfosit miktarı (/mm3)], neoadjuvan kemoterapi-

radyoterapi, preoperatif ECOG skoru ve preoperatif  POSSUM skoru, intraoperatif kan 

transfüzyonu miktarı, ameliyat süresi, cerrahi prosedür, rezeksiyon durumu (R0-R1-R2), 

operatif POSSUM skoru, tümör lokalizasyonu, tümör boyutu, tümörün evresi (TNM 

sınıflaması), histolojik tip (WHO sınıflaması) ve diferansiyasyon derecesi, lenfatik 

invazyon, vasküler invazyon, serozal invazyon, çıkarılan lenf nodu sayısı, nutrisyonel risk 

indeks (NRI) [postoperatif 5. gün 1,489 x serum albumin (g/dl) + 41,78 x mevcut kilo/ideal 

kilo], postoperatif komplikasyon (Clavien-Dindo sınıflaması), hastanede kalış süresi ve sağ 

kalım süresi prognostik parametre olarak belirlenip değerlendirildi.  Palyatif rezeksiyon 

uygulanan, dosya bilgileri yetersiz olan veya takipsiz olan 21 hasta çalışmaya dahil 

edilmedi. 

 

İstatistiksel Analiz:  

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 

20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programı kullanıldı. Çalışmada non parametrik çoklu 

karşılaştırmalar için  kruskal wallis, non parametrik ikili karşılaştırmalar için  man whitney 

u testi, parametrik çoklu karşılaştırmalar için anova post hoc tukey testi, parametrik ikili 

karşılaştırmalar için ise ki kare testi uygulanmıştır. 
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4.BULGULAR 

4.1.Demografik ve Preoperatif Özellikler 

Çalışmaya toplam 60 hasta dahil edildi. Hastaların demografik özellikleri tablo 1’de 

belirtildi. 

Tablo 10. Hastalara ait özellikler  

 n:60 (%100) 

Yaş (yıl) 61,92±11,72 

Cinsiyet (K/E) n (%) 15 (%25) / 45 (%75) 

VKİ (kg/m2) 25,99±5,58 

 

4.2.Laboratuvar Paremetrelerine Ait Genel Özellikler 

Laboratuvar değerleri incelendiğinde; ameliyat öncesi hastaların hemoglobin değeri 

ortalama olarak erkeklerde 11,86gr/dL ve kadınlarda 11,38gr/dL olarak saptandı. 

Hastaların ameliyat öncesi CEA düzeyi ortalama olarak erkeklerde 23,52 ve kadınlarda 

2,36, Ca 19-9 düzeyi de ortalama olarak erkeklede 132,53 ve kadınlarda 43,42 olarak 

saptandı.PNI skoru da erkeklerde 49,30 ve kadınlarda 49,92 olarak saptandı. Tüm bulgular 

tablo 11. de ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tablo 11. Laboratuvar Paremetrelerine Ait Genel Özellikler 

   

Preop 

hemoglobin(gr/dL) 

E 

K 

11,86±0,31 

11,38±0,43 

CEA E 

K 

23,52±10,36 

2,36±0,40 

Ca 19-9 E 

K 

132,53±62,50 

43,42±22,81 

PNI E 

K 

49,30±1,18 

49,92±1,81 
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4.3. Tümöre Ait Genel Özellikler 

Hastaların çoğunluğu TNM sınıflamasına göre evre III (%50) idi. Tümör lokalizasyonuna 

bakıldığında en sık distal yerleşimli olduğu görüldü (%41,7). Mikroskopik olarak WHO 

sınıflamasına göre en sık adenokarsinom (%81,7) olarak saptandı. 20 hastada (%33,3) 

vasküler invazyon,  39 hastada (%68) lenfatik invazyon saptandı. Tüm bulgular tablo 12. 

de ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tablo 12. Tümöre Ait Genel Özelliklere Göre Komplikasyon Gelişimi 

  n % P 

Tümör 

Lokalizasyonu 

Proksimal 

Orta 

Distal 

24 

11 

25 

40,0 

18,3 

41,7 

0,93 

Tümör Evresi 1 

2 

3 

12 

18 

30 

20 

30 

50 

0,66 

Vasküler 

İnvazyon 

Var 

Yok 

Bilinmeyen 

20 

36 

4 

33,3 

60,0 

6,7 

0,02 

Lenfatik 

İnvazyon 

Var 

Yok 

Bilinmeyen 

39 

17 

4 

65 

28,3 

6,7 

0,49 

WHO 

Sınıflaması 

Adenokarsinom 

Müsinöz karsinom 

Taşlı yüzük 

hücreli karsinom 

Bilinmeyen 

49 

2 

5 

 

4 

81,7 

3,3 

8,3 

 

6,7 

0,54 
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4.4. Tedaviye Ait Genel Özellikler 

Hastaların çoğunluğuna subtotal gastrektomi ameliyatı (% 53,3) ve R0 rezeksiyon (%85) 

yapılmıştır. Ameliyat öncesinde hastaların %36,7’sine kemoterapi uygulanmıştır. Tüm 

bulgular tablo 13. de ayrıntılı olarak verilmiştir. 

Tablo 13. Tedaviye Ait Genel Özelliklere Göre Komplikasyon Gelişimi 

  n % P 

Preop KT Var 

yok 

22 

38 

36,7 

63,3 

0,9 

Yapılan 

ameliyat 

Subtotal gastrektomi 

Total gastrektomi 

Enterostomi 

32 

24 

4 

53,3 

40,0 

6,7 

0,95 

Diseksiyon 

durumu 

R0 

R1 

R2 

51 

5 

4 

85 

8,3 

6,7 

0,11 

 

4.5. Postoperatif Komplikasyonlar 

Çalışmaya katılan 60 hastanın postoperatif dönemde gelişen komplikasyonlara bakıldı. Bu 

değerlendirme için Clavien-Dindo sınıflaması kullanıldı. Çalışmada 47 (%79) hastada 

komplikasyon gelişmediği, 8 (%13) hastada orta dereceli komplikasyon, 3 (%5) hastada 

ciddi dereceli komplikasyon geliştiği ve 2 (%3) hastada postoperatif erken dönemde ölüm 

olduğu saptandı. Tüm bulgular şekil 6. da belirtilmiştir. 

 Hastalar 60 yaş altı ve 60 yaş üstü diye iki gruba ayrıldığında ise; 60 yaş altı toplam 27 

hastanın 22’sinde hiç komplikasyon gelişmediği ve 5’inde ise orta dereceli komplikasyon 

geliştiği görüldü. 60 yaş üstü toplam 33 hastanın ise 25’inde komplikasyon gelişmediği, 

3’ünde orta dereceli komplikasyon geliştiği, 3’ünde ciddi komplikasyon geliştiği ve 

2’sinde ise postoperatif erken dönem ölüm olduğu görüldü. Tüm bulgular tablo 14.de 

belirtilmiştir. 

Hastaların nutrisyonel durumları ve fizyolojik durumları göz önüne alındığında 

komplikasyon gelişme oranları ile ilgili bulgular tablo 15. de belirtilmiştir. 
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 Şekil 6. Postoperatif komplikasyonlar 

 

 

 

Tablo 14. Yaşa göre komplikasyon gelişim oranları 

 Yaş˂60 Yaş˃60 

Postoperatif komplikasyon   

Yok 22 25 

Orta 5 3 

Ciddi 0 3 

Ölüm 0 2 

 

 

 

 

79%

13%

5%
3%

Postoperatif Komplikasyonlar

yok orta

ciddi ölüm
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Tablo 15.  Hastaların nutrisyon durumlarının postoperatif komplikasyonlara etkisi 

 

Postop 

komplikasyon 

Yok Orta Ciddi Ölüm p 

NRI 53,15±11,82 62,90±15,46 50,64±4,12 43,34±2,33 ,066 

PNI 49,63±7,77 50,88±8,42 46,30±2,03 44,40±8,22 ,683 

POSSUMfiz 23,85±4,31 23,87±3,68 23,33±0,57 27,50±6,36 ,604 

POSSUMop 14,82±3,43 16,12±4,15 14,00±0,00 14,00±0,00 ,311 

POSSUMtotal 38,68±5,53 40,00±5,83 37,33±0,57 41,50±6,36 ,836 

ECOG 0,14±0,62 0,00±0,00 0,00±0,00 0,00±0,00 1,000 

VKİ 25,61±5,41 29,92±6,44 25,15±1,80 20,62±0,59 ,153 

 

 

4.6. Nutrisyonel durumlar 

Hastaların nutrisyonel risk indeksleri (NRI) ile tümörün histolojik özellikleri 

karşılaştırıldığında adenokarsinomlu hastalarda ortalama NRI 54,48, müsinöz karsinomlu 

hastalarda NRI 67,48 ve taşlı yüzük hücreli karsinomlu hastalarda NRI 45,87 bulunmuştur. 

Bulgular tablo 16.da belirtilmiştir. 

Hastaların TNM evrelerinin nutrisyonel ve fizyolojik durumlara etkisi ile ilgili bulgular 

tablo 17. de ayrıntılı olarak belirtilmiştir. 

Tablo 16. Tümör histolojisinin nutrisyonel duruma etkisi 

 NRI  

Histoloji Ortalama Sayı 

Adenokarsinom 54,48 49 

Müsinöz karsinom 67,86 2 

Taşlı yüzük hücreli 

karsinom 

45,87 5 
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Tablo 17. Hastaların TNM evrelerinin nutrisyonel ve fizyolojik durumlara etkisi 

 

TNM 1 2 3 P 

NRI 62,01±18,12 56,64±6,27 49,21±10,51 ,04 

PNI 51,71±8,59 49,96±8,39 48,24±6,77 ,39 

Yaş 63,33±11,38 62,67±9,07 60,90±13,41 ,79 

ECOG 0,25±0,86 0,16±0,70 0,33±0,18 ,47 

POSSUM FİZ 23,16±5,42 24,27±3,25 24,06±4,18 ,76 
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5. TARTIŞMA   

Mide kanseri, yirminci yüzyılın ikinci yarısından itibaren batı toplumlarında 

rezektabilite oranlarının artmasına ve insidansının azalmasına rağmen, halen kansere bağlı 

ölümlerin önemli nedenlerindendir. Postoperatif mortalite oranlarının düşmesine rağmen 

özellikle batı ülkelerinde prognoz kötüdür. Kötü yaşam süreleri; daha çok teşhiste 

gecikme, lokal ve bölgesel nüksle ilişkilidir. Erken mide kanserleri ve Japonya'dan gelen 

sonuçlar hariç tutulursa mide kanserlerinde 5 yıllık yaşam süresi % 25-40'dır41,42. 

Bu çalışmadaki amacımız cinsiyet, yaş, vücut kitle indeksi, tümörün lokalizasyonu, 

tümörün çapı, histolojik grade, evre, metastazik lenf nodu, perinöral invazyon, vasküler 

invazyon, ameliyat öncesi tümör belirteçleri (CEA, Ca 19-9), ameliyat öncesi hemoglobin 

düzeyi, ameliyat öncesi albümin düzeyi, kemoterapi (var/yok), radyoterapi (var/yok), 

total/subtotal gastrektomi uygulanan mide kanseri hastalarında prognostik faktörlerin 

retrospektif analizi yapılarak postoperatif komplikasyon gelişimi ve sağ kalım üzerine 

etkilerini araştırmaktır. 

Mide kanseri erkeklerde kadınlara oranla 1.8-2 kat fazla görülmektedir. İnsidansı 

yaşla artmakta ve en fazla 6. ve 7 dekatlarda görülmektedir43. Bizim çalışmamızda E/K 

oranı 3 olup, olguların ortalama yaşı 61,92±11,72 ‘ dir.  

Orsenigo ve ark. Çalışmasında 1990–2005 yılları arasındaki 1118 gastrik kanserli 

hasta, 75 yaş üstü ve altı olarak iki gruba ayrılmış; postoperatif morbiditenin, daha yaşlı 

grupta daha sık görüldüğü fakat aradaki farkın anlamlı olmadığı belirlenmiştir44. 

Çalışmamızda yaşlı hastalarda (≥60 yaş) ciddi ve ölümlü komplikasyon daha fazla 

bulunmuştur ancak olgu sayısı az olduğu için istatistiksel olarak analiz gücü az 

saptanmıştır. 

Vücut kitle indeksi ile prognoz arasında genel olarak kabul edilen bir ilişki mevcut 

değildir. Moriwaki ve ark D2 diseksiyon uygulanan gastrektomili hastalarda VKİ 

açısından, hastaları; düşük VKİ (VKİ <0.185) ve yüksek VKİ ( VKİ> 0.210) olarak iki 



38 
 

gruba ayırmışlardır. Evre II de düşük VKİ olan grupta, evre IIIa da ise yüksek VKİ olan 

grupta daha uzun yaşam süresi bulunmuştur. Sonuç olarak evre II ve IIIa’da VKi'nin 

önemli bir prognostik faktör olduğunu, evre Ia, Ib, IIIb ve IV de ise prognoza etkisinin 

olmadığını ifade etmişlerdir45.  Çalışmamızda vücut kitle indeksine göre sağ kalım oranları 

değerlendirildiğinde postoperatif komplikasyon gelişimi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı görüldü. (p:0.153; p>0.05) 

Pacelli ve ark’nın 777 küratif rezeksiyon yapılan hastada multivaryant 

klinikopatolojik retrospektif sağ kalım analizinde ileri yaş, tümör evresinin ileri olması ve 

postoperatif mortalitenin yüksekliği nedeniyle proksimal mide kanserlerinin prognozunun 

kötü olduğunu belirtmiştir46. Çalışmamızda tümör yerleşimi ile beslenme durumu ilişkisi 

anlamlı saptanmamıştır. Hastalarımızda obstrüksiyon bulgusu olmaması bunun nedeni 

olarak gösterilebilir. 

Hastalığın evresi, lenf bezlerinin durumu, vasküler invazyon varlığı ve tümör 

dokusunun mide duvarındaki penetrasyon derecesi prognozu belirleyen en önemli 

faktörlerdir47. Erken evrelerde prognoz çok iyi olmasına karşın olguların % 60'ı tanı 

konulduğunda cerrahi tedavi şansını yitirmiştirler. Bu hastaların çoğunda kanser evre III 

veya evre IV aşamasındadır. Metastazlı lenf bezlerinin sayısı ve seroza invazyonunun 

derecesi prognozu olumsuz etkilemektedir. Tümöral özellikler göz önüne alındığında, 

tümör lokalizasyonun (p=0,93), tümör evresinin (p= 0,66), lenfatik invazyonun (p=0,49) ve 

WHO sınıflamasına göre tümör tipinin (p=0,54) postoperatif komplikasyon gelişimi 

üzerine etkisi olmadığı; ancak vasküler invazyon varlığının (p=0,02) postoperatif 

komplikasyon gelişimi ile anlamlı olduğu görüldü. 

Mide kanseri cerrahi tedavisinde total gastrektomi ile subtotal gastrektomiyi 

karşılaştıran çalışmalarda, yaşam sürelerinin aynı olduğu ancak morbidite ve mortalite 

oranlarının total gastrektomide daha fazla olduğu gösterilmiştir. İtalya’da randomize bir 

çalışmada, total gastrektomi ile sınır negatif subtotal gastrektomi arasında sağ kalım 

açısından fark bulunmamıştır48. Bizim çalışmamızda ise yapılan ameliyat tipinin 

postoperatif komplikasyon gelişimi üzerine etkisi olmadığı görülmüştür. (p=0,95, p˃0,06) 

Mide kanseri hastalarında adjuvan kemoterapi uygulanması ile ilgili kontrollü 

çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmaların bazılarında yaşam süresinde iyileşmeler 
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bildirilmiştir. Panzini ve ark. 2002 yılında 3118 hastadan oluşan 17 faz III çalışmanın meta 

analizini yayınladılar. Bu çalışmanın sonucunda adjuvan kemoterapi uygulanması anlamlı 

sağ kalım avantajı sağladığı belirlendi49. Bizim çalışmamızda ise neoadjuvan 

kemoterapinin postoperatif komplikasyon gelişimi ve sağ kalım üzerine anlamlı bir etkisi 

olmadığı görüldü. (p=0,9, p˃0,06) 

Tümörün evresi ile hastanın nutrisyon durumu ve fonksiyonel kapasitesinin 

ilişkisini Migita ve ark. yaptıkları çalışmada göstermişlerdir50. Çalışmamızda evrelere göre 

nutrisyon durumları göz önüne alındığında PNI (p=0,39), yaş (p=0,79), ECOG (p=0,47) ve 

POSSUM (p=0,76) değerlerinde anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Ancak NRI (p=0,04) 

ile evre arasında anlamlı farklılık saptanmıştır. POSSUM hastanın genel iyilik halini 

gösteren bir skorlama sistemidir. Mide kanserinin hızlı ilerleyen bir kanser türü olması ve 

POSSUM skorunda değişim yapacak sistemik hastalık yapmaya süre tanımaması 

çalışmamızda istatistiksel bir farklılık oluşmamasını açıklığa kavuşturabilmektedir. Buna 

karşılık NRI akut değişimi gösterdiği için mide kanserinde uygulanması daha elverişli 

bulunmuştur. PNI skoru hesaplamasında kullanılan kan lenfosit miktarı akut değişim 

gösteren bir parametre olmasına karşılık, çalışmamızda PNI komplikasyon belirlemede 

anlamlı bir prognostik faktör olarak saptanmamıştır. (p=0,39, p˃0,06) 
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6. SONUÇ: 

Elektif rezektabl mide kanserli hastalrda nutrisyonel indeksin postoperatif komplikasyon 

gelişmesi ve sağ kalım üzerine etkisini araştırdığımız çalışmamızda; 

 Yaşlı hastalarda (≥60 yaş) ciddi ve ölümlü komplikasyon daha fazla bulunmuştur. 

 Vücut kitle indeksine göre sağ kalım oranları değerlendirildiğinde postoperatif 

komplikasyon gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

görüldü. 

 Tümör yerleşimi ile beslenme durumu ilişkisi anlamlı saptanmamıştır. 

 Tümör lokalizasyonun, tümör evresinin, lenfatik invazyonun ve WHO 

sınıflamasına göre tümör tipinin postoperatif komplikasyon gelişimi üzerine etkisi 

olmadığı; ancak vasküler invazyon varlığının postoperatif komplikasyon gelişimi 

ile anlamlı olduğu görüldü. 

 Çalışmamızda yapılan ameliyat tipinin postoperatif komplikasyon gelişimi üzerine 

etkisi olmadığı görülmüştür. 

 Çalışmamızda neoadjuvan kemoterapinin postoperatif komplikasyon gelişimi 

üzerine anlamlı bir etkisi olmadığı görüldü. 

 Çalışmamızda evrelere göre nutrisyon durumları göz önüne alındığında PNI, yaş, 

ECOG ve POSSUM değerlerinde anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. Ancak NRI 

ile evre arasında anlamlı farklılık saptanmıştır. 
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7. ÖZET  

Amaç:  Malignitesi olan hastaların pek çoğu tanı, primer tedavi ve 

komplikasyonların kontrol edilebilmesi için cerrahi geçirirler. Hastaların çoğunda 

rezeksiyon ilk tedavidir ve tümörün cerrahi olarak yeterli şekilde çıkarılması kür 

sağlayabilmektedir. Cerrahi olarak tedavi edilen kanser hastalarının sağkalım istatistikleri 

bu öngörüyü desteklemektedir. Mide kanserleri oldukça kötü prognoza sahip olup halen 

maligniteye bağlı en önemli ölüm sebeplerindendirler. Eldeki verilere göre T.C.’ de 

solunum sistemi kanserlerinden sonra gastrointestinal sistem kanserleri ikinci sırada 

gelmektedir. Yine verilere göre mide kanseri gastrointestinal sistem kanserleri arasında 

birinci sırada yer almaktadır. 

Bu çalışmada öne sürülen prognostik faktörlerin retrospektif olarak 

değerlendirilerek postoperatif komplikasyon ve sağ kalım üzerine etkileri araştırılmıştır. 

Materyal ve Metod:  Eylül 2015 ve Mart 2017 tarihleri arasında Kocaeli 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğinde mide kanseri tanısıyla 

elektif şartlarda rezeksiyon uygulanan 60 hastanın klinik kayıtları, patoloji ve ameliyat 

raporları incelenerek prognostik faktörler belirlendi. Cinsiyet, yaş, vücut kitle indeksi; 

kilo(kg) / boy(cm)2 (18.5 kg/m2 altında olanlar zayıf, 18.5-24.9 kg/m2 arası olanlar 

normal kilolu, 25-29.9 kg/m2 arasında olanlar fazla kilolu, 30-39,9 kg/m2 arasında olanlar 

obez), ameliyat öncesi tümör belirteçleri; CEA (N:0,0-3,0), Ca19-9 (N:0-35U/ml), 

hemoglobin düzeyi, komorbid hastalık varlığı, prognostik nutrisyonel indeks (PNI) [10 x 

serum albumin (g/dl) + 0,0058 x total lenfosit miktarı (/mm3)], neoadjuvan kemoterapi-

radyoterapi, preoperatif ECOG skoru ve preoperatif  POSSUM skoru, intraoperatif kan 

transfüzyonu miktarı, ameliyat süresi, cerrahi prosedür, rezeksiyon durumu (R0-R1-R2), 

operatif POSSUM skoru, tümör lokalizasyonu, tümör boyutu, tümörün evresi (TNM 

sınıflaması), histolojik tip (WHO sınıflaması) ve diferansiyasyon derecesi, lenfatik 

invazyon, vasküler invazyon, serozal invazyon, çıkarılan lenf nodu sayısı, nutrisyonel risk 

indeks (NRI) [postoperatif 5. gün 1,489 x serum albumin (g/dl) + 41,78 x mevcut kilo/ideal 

kilo], postoperatif komplikasyon (Clavien-Dindo sınıflaması), hastanede kalış süresi ve sağ 

kalım süresi prognostik parametre olarak belirlenip değerlendirildi. 
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Sonuçlar: Yaşlı hastalarda (≥60 yaş) ciddi ve ölümlü komplikasyon daha fazla 

bulundu. Vücut kitle indeksine göre sağ kalım oranları değerlendirildiğinde postoperatif 

komplikasyon gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü. 

Tümör yerleşimi ile beslenme durumu ilişkisi anlamlı saptanmadı. Tümör lokalizasyonun, 

tümör evresinin, lenfatik invazyonun ve WHO sınıflamasına göre tümör tipinin tümör 

tipinin postoperatif komplikasyon gelişimi üzerine etkisi olmadığı; ancak vasküler 

invazyon varlığının postoperatif komplikasyon gelişimi ile anlamlı olduğu görüldü.  

Çalışmamızda yapılan ameliyat tipinin postoperatif komplikasyon gelişimi üzerine etkisi 

olmadığı görüldü. Çalışmamızda neoadjuvan kemoterapinin postoperatif komplikasyon 

gelişimi üzerine anlamlı bir etkisi olmadığı görüldü. Çalışmamızda evrelere göre nutrisyon 

durumları göz önüne alındığında PNI, yaş, ECOG ve POSSUM değerlerinde anlamlı bir 

farklılık gözlenmedi, ancak NRI ile evre arasında anlamlı farklılık saptandı. 

Tartışma: Çalışmamızda yaşlı hastalarda (≥60 yaş) ciddi ve ölümlü komplikasyon 

daha fazla bulunmuştur ancak olgu sayısı az olduğu için istatistiksel olarak analiz gücü az 

saptanmıştır, bunun için daha fazla sayıda vakaya ihtiyaç olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda tümör yerleşimi ile beslenme durumu arasında ilişki gösterilememiştir. 

Hastalarımızda obstrüksiyon bulgusu olmaması bunun nedeni olarak gösterilebilir. 

Çalışmamızda evrelere göre komplikasyon oranları karşılaştırılmasında fark çıkmaması, 

komplikasyon oranlarının düşük olması nedeni ile istatistiksel analiz yetersizliği 

oluşmasına bağlanmıştır. Komplikasyon gelişiminde prognostik belirteç olarak NRI diğer 

nutrisyon indekslerine göre daha anlamlı bulunmuştur. Bunun nedeni ise NRI’nin akut 

değişimi göstermede diğer nutrisyon indekslerine göre daha elverişli olmasına 

bağlanmıştır. 
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8. İNGİLİZCE ÖZET 

Aim: Most patients those have malignancies have surgeries for diagnosis, primary 

treatment and to get the complications under control. For most of them resection is the first 

option for treatment and a surgical-adequate resection can provide a cure. Patients with 

cancer those are undergone surgical treatments also have statistics which supports this 

prescience. Gastric cancers have pretty much bad prognosis and they are still one of the 

important death causes due to malignancy. According to the statistics up-to-date, after 

respiratory system cancers, gastrointestinal system cancers take the second place in 

Turkey. And again according to statistics up-to-date, gastric cancer is the most seen cancer 

among the whole gastrointestinal system cancers. 

Prognostic factors in this study are reviewed retrospectively and their impacts on 

postoperative complications and survival are studied. 

Material and Method: Sixty patients those are diagnosed with gastric cancer and have 

resection surgery in elective conditions in Kocaeli University School of Medicine General 

Surgery Clinic between September 2015 and March 2017 are studied in terms of 

prognostic factors by reviewing their clinical records, pathological results and operation 

notes. Sex, age, body mass index (BMI: weight (kg) / height (cm) 2 ) [under 18.5 kg/m2 : 

underweight, between 18.5-24.9 kg/m2 normal weight, between 25-29.9 kg/m2 pre-obese, 

between 30-39,9 kg/m2 obese], preoperative tumor markers; CEA (N:0,0-3,0), Ca19-9 

(N:0-35U/ml), hemoglobine levels, comorbid disaese presence, prognostic nutritional 

index (PNI) [10 x serum albumin (g/dl) + 0,0058 x total lymphocyte count (/mm3)], 

neoadjuvant chemo-radiotherapy, preoperative ECOG score and preperative POSSUM 

score, intraoperative blood transfusion level, operation time, surgical procedure, resection 

status (R0-R1-R2), operative POSSUM score, tumor localisation, tumor size, tumor stage 

(TNM classification), histological type (WHO classification) and differantiation grade, 

lymphatic invasion, vascular invasion, serosal invasion, resected lymph node count, 

nutritional risk index (NRI) [postoperative 5. day 1,489 x serum albumin (g/dl) + 41,78 x 

recent weight/ideal weight], postoperative complication (Clavien-Dindo classification), 

days in hospital and survival duration are selected for prognostic parameters. 
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Results: In older patients ((≥60 of age) it is found that serious and fatal complications 

were more frequent. Survival ratios according to body mass index had no statistically 

significant correlation on post operative complication occurences. No significant relation 

between tumor site and nutrition state were found. Tumor location, tumor stage, lymphatic 

invasion and tumor type according to WHO tumor classifications were seen to had no 

effect on post operative complication occurence, however presence of vascular invasion 

was found to be significantly effective on post operative complication occurence. Our 

research  showed that operation type has no effect on postoperative complication 

occurence. Our research also showed that neoadjuvant chemotherapy has no significant 

effect on post operative complication occurence. Also according to our research, between 

the stages in terms of nutrition state, PNI, age, ECOG and POSSUM values had no 

significant difference, however between NRI and staging a signification difference was 

detected. 

Discussion: In elderly patients (≥60 of age)  serious and fatal complications had been 

found more frequently however due to low number of occurences statictical analysis 

capacity was found to be non sufficient, it is understood that higher number of patients is 

needed. No relationship between tumor location and nutrition state could be shown in our 

research. Absence of obstruction symptom in our patients may be seen as the cause of this. 

Complication ratios according to stages having no difference is thought to be caused by 

low number of complications and low staticstical analysis capacity. As prognostic indicator 

for complication occurence, NRI was more significant compared to other nutrition indexes. 

Cause of this had been thought to be connected to NRI's ability of showing acute changes 

better than other nutrition indexes. 
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9. EK 1: Hasta Takip Formu 

MİDE VE KOLON KANSERİ HASTALARİNDA NUTRİSYONEL İNDEKS 

DEGERLENDİRİLMESİ 

 

Adi, Soyadi:    Yas:   Cinsiyet: 

Dosya No:    BMI: 

Nutrisyon ile ilgili bilgiler 

PNI skor: 10*serum albumin (g/dL) +0.0058total lenfosit (/mm)3 

Nutrisyonmel Risk Index: (postop 5. Gun): (1.489*albumin g/L)+(41.78 * mevcut kilosu 

/ideal kilosu 

Hg: 

CEA:     Ca19-9: 

Neoadjuvan KT oykusu: 

Ek hastalik:  

P-POSSUM skoru:       

ECOG skoru: 

Tumor ile ilgili bilgiler 

Tumor capi:   Histoloji tipi:   Lenf nodu sayisi: 

Tumor lokalizasyonu: Ust 1/3  Orta 1/3   Distal 1/3 

Lenfatik invazyon:     Vaskuler invazyon: 

Serozal invazyon:    TNM: 

Postoperatif komplikasyonlar: 

Accordion Severity Siniflamasi (Clavien Dindo) 
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Grade I:Hafif komlikasyonlar (yatak basi, basiy fizyoterapi ile duzeln komplikasyonlar-

idrar retansiyonu, yara yeri enfeksiyonu, atakejtazi) 

Grade II Orta komlikasyonlar ( famakolojik tedavi gerektiren komplikasyonlar- pnomoni, 

kardiak aritmi, kan transfuzyonu,DVT, TPN) 

Grade IIIa:Ciddi komplikasyonlar ( genel anestezi olmaksizin invazif girisimler –

intrabdominal abse, pseudoanevrizma) 

Grade IIIb: Ciddi komolikasyonlar/GA  (genel anestezi gerektiren innazif girisimler- ileus, 

postop kanama):genel anestezi ile olan radyoojik veya endoskopik girisimler’ 

Grade IV: Organ yetmezligi ( bobrek yetmezligi, kardiak yetmezlik) 

Grade V: Olum 

Yapilan cerrahi islem: 

Ameliuat suresi: 

Rezeksiyon durumu: R0  R1  R2 

Kan transfuzyon miktari: 

Uzak metastaz: 

Hastanede kalis suresi: 

Hayatta kalis suresi: 
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10. Ek 2: Hasta Onam Formu: 

KATILIMCI BİLGİLENDİRME FORMU  

 

1.Çalışmanın adı: Elektif rezektabl mide kanserli hastalarda nutrisonel indeksin 

postoperatif komplikasyon gelişmesi ve sağ kalım üzerine etkisi 

 

2.Araştırmacıların adları, kurumları ve iletişim numaraları: Prof. Dr. Neşet Nuri 

Gönüllü, Dr. Ömer Yavuz (KOÜ Tıp Fakültesi Hastanesi Genel cerrahi AD. Umuttepe 

kampüsü), (02623038976, 05074855852)  

  

3.Araştırma amacının anlaşılır ve özet açıklaması: Elektif  mide cerrahisi geçirecek 

hastalarda beslenme durumunun amaeliyat sonrası gelişebilecek komplikasyonlara ve 

kansere bağlı sağ kalım üzerine etkisini değerlendirmek 

 

4.Neden ben seçildim? Üniversitemizde mide kanseri ameliyatı olacağınız için seçildiniz 

 

5.Araştırmaya katılmak / bir kez katıldıktan sonra sonuna kadar devam etmek 

zorunda mıyım? Çalışma gönüllülük temelindedir, istediğiniz zaman çalışmadan 

ayrılabilirsiniz. 

 

6.Katılmayı kabul edersem bana ne yapılacak? Ameliyat öncesinde beslenme 

durumunuzu değerlendirmek için sizden kan alınarak kan değerlerinize bakılacak. Yapılan 

ameliyat sonrası servis takipleriniz düzenli olarak yapıldıktan sonra, ameliyat sonrası 5. 

gün tekrar kan değerlerinize bakılacak. 
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7.Araştırmaya katılmanın olası dezavantajları ve riskleri nelerdir? Rutin kan 

değerlerinize bakılacağı için anestezi ve cerrahi adına varolan risklerden  başka bir risk 

taşımamaktadır. 

 

8.Araştırmaya katılmanın olası yararları nelerdir? Ameliyat sonrası komplikasyon 

gelişme ihtimali ve sonrasında sağ kalım üzerine ön veriler elde edilmiş olacak 

 

9.Araştırma masrafları: İşlem sırasında ve sonrasında sizden herhangi bir maddi talepte 

bulunulmayacaktır. 

 

10.Araştırmada ters giden bir şey olursa? İşlem sırasında devamlı genel cerrahi ekibinin 

kontrolü altında olacaksınız. Herhangi bir sorunla karşılaşıldığında yanınızda olacağız. 

 

11.(Tedavi edici araştırmalarda) Alternatif tedavi/tanı yöntemleri nelerdir? Size 

standart cerrahi uygulanacaktır. Cerrahinin tipinde bir değişiklik olmayacaktır.  

 

12.Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliliği nasıl sağlanacak? Araştırma 

formlarınız, kimlik bilgileriniz araştırma sorumluları tarafından gizli tutulacak. Verilerin 

değerlendirilmesinde kimlik bilgileriniz kullanılmayacak. 

 

13.Araştırma sonunda bana bilgi verilecek mi? Tüm işlemler bilginiz dahilinde 

yapılacak, herhangi bir istenmeyen olay gerçekleştiğinde bilgilendirileceksiniz. 

 

14.Araştırma sonuçlarına ne olacak?  Kimlik bilgileriniz saklı tutularak ülkemizde ve 

dünyada bilimsel toplantılarda (kongrelerde) sunulacak, bilimsel dergilerde yayınlanacak. 
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15.Daha ayrıntılı bilgi için, KOÜ Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda çalışmakta olan, 

yukarıda isimleri verilen araştırma sorumlularına başvurabilirsiniz. 

 

16.Araştırmaya katıldığınız için teşekkür ederiz. 

 

17.Şikâyet için başvuru adresi verilmelidir; Kocaeli Klinik Araştırmalar Etik Kurulu, 

02623037164 

ONAM FORMU  

 

Araştırmanın Adı:       

 

 

 Evet  Hayır  

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?    

Araştırma projesi size sözlü olarak da anlatıldı mı?   

Size araştırmayla ilgili soru sorma, tartışma fırsatı tanındı mı?   

Sorduğunuz tüm sorulara tatmin edici yanıtlar alabildiniz mi?   

Araştırma hakkında yeterli bilgi aldınız mı?   

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden göstermeksizin 

araştırmadan çekilme hakkına sahip olduğunuzu anladınız mı?  

  

Araştırma sonuçlarının uygun bir yolla yayınlanacağına katılıyor musunuz?    
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Yukarıdaki soruların yanıtları size kim tarafından açıklandı? Lütfen ismini yazınız…. 

 

 

İmza:  

 

 

Adı / Soyadı:  

 

 

Tarih: 
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	5. TARTIŞMA
	Mide kanseri, yirminci yüzyılın ikinci yarısından itibaren batı toplumlarında rezektabilite oranlarının artmasına ve insidansının azalmasına rağmen, halen kansere bağlı ölümlerin önemli nedenlerindendir. Postoperatif mortalite oranlarının düşmesine ra...
	Bu çalışmadaki amacımız cinsiyet, yaş, vücut kitle indeksi, tümörün lokalizasyonu, tümörün çapı, histolojik grade, evre, metastazik lenf nodu, perinöral invazyon, vasküler invazyon, ameliyat öncesi tümör belirteçleri (CEA, Ca 19-9), ameliyat öncesi he...
	Mide kanseri erkeklerde kadınlara oranla 1.8-2 kat fazla görülmektedir. İnsidansı yaşla artmakta ve en fazla 6. ve 7 dekatlarda görülmektedir43. Bizim çalışmamızda E/K oranı 3 olup, olguların ortalama yaşı 61,92±11,72 ‘ dir.
	Orsenigo ve ark. Çalışmasında 1990–2005 yılları arasındaki 1118 gastrik kanserli hasta, 75 yaş üstü ve altı olarak iki gruba ayrılmış; postoperatif morbiditenin, daha yaşlı grupta daha sık görüldüğü fakat aradaki farkın anlamlı olmadığı belirlenmiştir...
	Vücut kitle indeksi ile prognoz arasında genel olarak kabul edilen bir ilişki mevcut değildir. Moriwaki ve ark D2 diseksiyon uygulanan gastrektomili hastalarda VKİ açısından, hastaları; düşük VKİ (VKİ <0.185) ve yüksek VKİ ( VKİ> 0.210) olarak iki gru...
	Pacelli ve ark’nın 777 küratif rezeksiyon yapılan hastada multivaryant klinikopatolojik retrospektif sağ kalım analizinde ileri yaş, tümör evresinin ileri olması ve postoperatif mortalitenin yüksekliği nedeniyle proksimal mide kanserlerinin prognozunu...
	Hastalığın evresi, lenf bezlerinin durumu, vasküler invazyon varlığı ve tümör dokusunun mide duvarındaki penetrasyon derecesi prognozu belirleyen en önemli faktörlerdir47. Erken evrelerde prognoz çok iyi olmasına karşın olguların % 60'ı tanı konulduğu...
	Mide kanseri cerrahi tedavisinde total gastrektomi ile subtotal gastrektomiyi karşılaştıran çalışmalarda, yaşam sürelerinin aynı olduğu ancak morbidite ve mortalite oranlarının total gastrektomide daha fazla olduğu gösterilmiştir. İtalya’da randomize ...
	Mide kanseri hastalarında adjuvan kemoterapi uygulanması ile ilgili kontrollü çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmaların bazılarında yaşam süresinde iyileşmeler bildirilmiştir. Panzini ve ark. 2002 yılında 3118 hastadan oluşan 17 faz III çalışmanın meta ...
	Tümörün evresi ile hastanın nutrisyon durumu ve fonksiyonel kapasitesinin ilişkisini Migita ve ark. yaptıkları çalışmada göstermişlerdir50. Çalışmamızda evrelere göre nutrisyon durumları göz önüne alındığında PNI (p=0,39), yaş (p=0,79), ECOG (p=0,47) ...
	6. SONUÇ:
	 Yaşlı hastalarda (≥60 yaş) ciddi ve ölümlü komplikasyon daha fazla bulunmuştur.
	7. ÖZET

