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1. GIRIS

Kanser, diinya capindaki 6liimlerin ikinci en sik nedenidir.! Diinya Saglik Orgiitii
raporuna gore; kanserler, diinya capinda yilda 7,6 milyon 6liimden sorumludur ve bu
dliimlerin yaklasik 736 000’i mide kanserinden kaynaklanmaktadir. Ulkemizde ise; mide
kanseri kadinlarda meme kanseri ve erkeklerde akciger kanserinden sonra ikinci siklikta
goriilen kanser tlriidiir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada mide kanseri tan1 alma yas1

ortalama 57 yas ve kadin erkek oran1 1/2 bulunmustur. 2

Mide kanserlerinde prognoz tizerine etkili oldugu diistiniilen bir¢ok faktor
arastirma konusu olmustur. Bazi faktorlerin prognoza etkisi siklikla gozlenmekle birlikte,
bazi faktorler i¢in aragtirmalar arasinda farkliliklar gozlenmektedir. Cinsiyet, yas, viicut
kitle indeksi, tiimoriin lokalizasyonu, tiimoriin ¢ap1, makroskopik tipi, histolojik grade,
evresi, metastatik lenf nodu varligi, timor belirtegleri (CEA, Cal9-9), ameliyat oncesi
hemoglobin ve albimin diizeyi, 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 yapilan mide kanseri hastalarinda prognostik faktorler olarak arastirilmistir.

Bu ¢alismada 6ne siiriilen prognostik faktorlerin retrospektif olarak

degerlendirilerek postoperatif komplikasyon ve sag kalim {izerine etkileri arastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

M.O. dérdiincii asirda Yunanistan’da yasamis olan Hipokrat, kanser hastaligmin
davranigini yengece benzeterek, yenge¢ anlamina gelen ‘karkinos’ kelimesini ilk kez

kullanan bilgindir. Mide kanseri ile ilgili ilk bilgileri onbirinci asirda Ibn-i Sina vermistir.

Dr. Cruveilhier, 1835 yilinda midenin bening ve malign tumarlerini

tanimlayincaya kadar, mide kanseri ile ilgili ciddi bir bilgiye rastlanmaz.’

[k basarili mide rezeksiyonu ameliyatin1 1881 yilinda Theodor Billroth subtotal
gastrektomi rezeksiyonu ve gastroduodenostomi ile yapti.* Literatiire subtotal
gastrektomi sonrasi gastroduodenostomi Billroth I, subtotal gastrektomi ve
gastrojejunostomi ise Billroth II ameliyati1 olarak yerlesmistir. 1897 yilinda Karl Schlattter
ilk total gastrektomiyi gerceklestirdi. TUrkiye’de ise M. Kemal Oke 1925 yilinda pilor

tiimorii icin gastrektomi olgusunu yayinladi.®

Mide kanserinin makroskopik siniflandirlmasi ilk olarak Borrman tarafindan
1926 yilinda yapildi ve halen bu siniflandirma kullanilmaktadir.® 1967 yilinda Uluslararast
Kansere Kars1 Birlik (UTAC) tarafindan TNM evreleme sistemi kabul edildi. 1997 yilinda

TNM evrelemesi revize edildi ve halen kullanimdadir.

Son yiiz yilda 6zellikle Japonlar mide kanseri konusunda diinyay: sasirtacak
kadar ilerlemeler saglamislar ve liderligi ele almislardir. 1984 yilinda Japon
gastroenterolog Tada tarafindan T1NO evresindeki bir hastaya endoskopik mukozal
rezeksiyon gergeklestirilmistir. Bu islem cerrahi rezeksiyona esdeger sagkalim yani sira
miikemmel bir hayat kalitesi saglamustir. 8 Gliniimiizde mide kanserine yonelik
molekdiler, genetik ve epidemiyolojik ¢alismalar hizla devam etmekte, teknolojiden
yararlanilarak tanisal yontemler ve minimal invaziv cerrahi girisimler son sinirina kadar

zorlanmaktadir.



2.2. EMBRIYOLOJi

Mide gestasyonun 5. Haftasinda tiibiiler emriyonik barsakta bir dilatasyon olarak
geligir. Normal asimetrik sekil ve pozisyonunu 7. Haftanin sonuna kadar inme rotasyon ve
biiyiik kurvaturun orantisiz uzamasi ile progresif dilatasyon yoluyla alir. Divertikiil veya
masif hiatal herni gibi nadir gastrik problemlere anormal gastrik rotasyon ve fiksasyon ile

konjenital bir yatkinlik olmas1 muhtemeldir. °

2.3. HISTOLOJi

Mide duvari igten disa dogru mukoza, submukoza, muskularis propriya ve seroza

olmak iizere dort tabakadan olusur ve gida sindirimi ve depo gorevi yapar.

2.3.1.Mukoza : Mide mukozasi ii¢ tabaka igerir: Yiizey epiteli, lamina propria, muskularis

mukoza.

YUzey Epiteli: Tim mide mukozast mukus ve bikarbonat sekrete eden yilksek kolumnar
bir epitel ile déselidir.’° . Salgilanan bu mukus kalin bir jel tabakas1 olusturarak hiicreleri
mide tarafindan salgilanan kuvvetli asidin etkisinden korur. YUzey epiteli lamina propria
icine uzanarak foveolalar1 olusturur. Histolojik olarak mide mukozas1 kardiak, fundik ve

pilorik olmak tizere 3 tiptir:

Kardiak ve pilorik zonda foveolalar mukozal kalinligin yaklasik olarak yarisini tutar.
Kardiak ve pilorik glandlar mukus sekrete eden kolumnar hiicrelerdir. Az sayida endokrin
hiicre de icermektedirler. Nadiren 6zellikle gegis bolgelerinde oksintik ve esas hiicreler
bulunabilir. Kardiak ve pilorik glandlar genellikle kivrimlidir, kardiak glandlar tek tiik

mukus sekrete eden kistik yapilar olusturabilir.

Fundus ve korpus mukozasi, mukozal kalinligin dortte birinden daha azin1 kaplayan
foveolalara sahiptir. *Fundus ve korpusta glandlar kardiak ve pilorik bolgeden farkli
olarak kivrimli degil, diizdiir. Bu bolgede dort tip hiicre vardir. Bunlar paryetal hiicreler,
esas hiicreler, miik6z boyun hiicreleri ve endokrin hiicrelerdir. Fundus bezleri tanimlayici

olmasi agisindan taban, boyun ve govde olarak {i¢ bolgeye ayrilabilir. Taban kisminda esas



olarak pepsinojen Ureten esas hiicreler, govde kisminda ise asit ve intrensik faktor iireten
paryetal hiicreler bulunur, boyun kisminda miik6z hiicreleri daha fazla olmakla beraber
esas ve paryetal hiicreler bir arada bulunur. Endokrin 6zellige sahip hiicreler mide
bezlerinin taban kisminda esas hiicreler arasinda dagilmis olarak bulunur. Pilorik
mukozadaki endokrin hiicrelerin %50'si G hiicreleri, %30'u serotonin salgilayan
enterokromafin hiicreler ve %15'i de somatostatin salgilayan D hiicreleridir. Fundus
mukozasinda hakim endokrin hiicreler histamin depolayan enterokromafin benzeri
hiicrelerdir. Boyun ve gbvde kisminda yer alan stern cell-progenitor hiicreler proliferasyon
ve mukozal rejenerasyon yetenegine de sahiptir. Bunlar kok hiicreleri olup, yukari dogru
g0c¢ ederek mukus Ureten yiizey epitelini yenileyebilir veya asagi dogru go¢ ederek esas,
paryetal ya da endokrin hiicrelere farklilagabilir. Yiizey epiteli bir haftada yenilenirken,

paryetal ve esas hiicrelerde bu siireg iki y1l civarindadir.

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

histiositler, plazma hiicreleri ve lenfositlerin yer aldig1 ¢ok sayida hiicre vardir.

Muskularis Mukoza: Mukozanin alt sinirin1 sirkiiler bir i¢ tabaka ve longutidunal bir dis

tabaka igeren diiz kaslarin ince bandlarmin olusturdugu muskularis mukoza olusturur.1*2

2.3.2. Submukoza: Muskularis mukoza ve muskularis propria arasinda lokalize olmus,
gastrik rugalarin merkezi formundadir. Cogu elastik lifler bulunduran gevsek konnektif
doku igerir. Venler, arterler, lenfatikler ve Meissner’in otonomik sinir pleksusu burada

bulunur, 1112

2.3.3. Muskularis Eksterna : Her biri farkli planlarda yerlesmis, diiz kasin 3 tabakasini
icerir. En i¢ oblik tabaka kesintili bir tabakadir ve her kesitte goriilmeyebilir. Ortada
sirkiler ve en dista da longutidunal diiz kas tabakas1 vardir. Sirkiiler ve longitidunal tabaka

arasinda myenterik (auerbach’s) sinir pleksusu mevcuttur .

2.3.4. Seroza : Mide duvarinin en dis tabakasi visseral periton olarak da bilinen serozadir.

Bu katman gastrik anastomozlara énemli gerilim kuvveti saglar. °
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2.4, ANATOMI

Ozofagus ile duodenum arasinda yer alan mide; kardiya, fundus, korpus, antrum ve

pilor olmak tizere bes bolgeye ayrilir. Kardiya; 6zofagus ile midenin birlesme yeridir.

Fundus; kardiyanin solu ve tist kisminda kalan midenin en tist kismidir. Korpus; fundus ile

incisura angularisden (midenin 1/3 alt ve orta kisminin birlestigi ¢entik) gegcen yatay hat
arasinda kalan bolgedir. Bu yatay hat ile pilor arasinda kalan boliim antrumdur. Mideden

duodenuma gegis bolgesi ise pilordur (Sekil.1).

Fund
Yemek borusu it

Onikiparmak
bagirsa@
(Duodenum)

|
, [

Kiigiik kurvatur
Pilor sfinkteri /

Pilor kanal

Mide duvarini olusturan
kastabakalar:

~ Korpus

Buyuk kurvatur

Midenin mukoza
kiveimlan

Sekil.1. Midenin sematik goriiniimii

Mide, yukarida alt 6zofagiyal sfinkter, agagida ise pilor sfinkteri olmak {izere iki
sfinkter ile kontrol altina alinmistir. Alt 6zofagiyal sfinkter, kardiyanin hemen Uzerindeki
yiiksek basing bolgesinden olusan gergek bir sfinkter mekanizmasina sahiptir. Dinlenme
halinde iken kapalidir. Yukaridan peristaltik dalga geldigi zaman agilarak, yutulan gida
veya salginin mideye girmesine izin verir. Yiiksek basing bolgesi, hem yutma hem

dinlenme esnasinda mide igeriginin 6zofagusa kagisini dnler. Pilorik sfinkter, gergek bir
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sfinkter olmadig1 halde tam bir sfinkter gibi calisir. Pilor bolgesindeki diiz kas adalesinin
yogunlagmasi ile olugsmustur. Mide igerigi kimus haline gelmeden duodenuma gecemez.
Pilor hem midenin bosalmasini diizenler hem de duodenumdaki igerigin mideye kagisini

onler.

Midenin etrafindaki organlarla komsulugu klinik agidan 6nemlidir. Diyafragma
midenin fundusu ile yakin komsudur. Karaciger midenin saginda olup Karacigerin sol lobu
midenin st 6n yiizii ile temas halinde olacak kadar yakin komsudur. Dalak midenin
solunda ve yukarisindadir. Bursa omentalis vasitasiyla mide arka yiizli pankreasla yakin
komsuluk halindedir. Transvers kolon midenin biiyiik kurvaturu ile komsuluk halindedir.
Midenin 6n yiizii 6zellikle alt kismi, mide dolu iken pariyetal periton ve batin 6n duvari ile

komsudur.

Mideyi yerinde asili tutan en 6nemli yap1 6zofagustur. Bunun disinda mideyi
yerinde tutan gastrohepatik, gastrosplenik, hepatoduodenal, ve gastrokolik baglar periton
tarafindan olusturulur. Visseral periton karacigeri on ve arka yiizden orttiikten sonra
karacigerin alt kenar1 hizasinda birleserek mideye (hepatogastrik liagamen, kiiciik
omentum) ve duodenumun birinci kitasina (hepatoduodenal ligament) uzanir. Karacigerin
arka yiiziinde peritonsuz bir alan vardir. Mideye ulasan periton iki yapraga ayrilir. On
yaprak mide 6n yliziinii, kardiyay1 ve abdominal 6zofagusu, arka yaprak ise midenin
sadece arka yiiziinii orter. Kardiyanin ve abdominal 6zofagusun arka kismu ise
peritonsuzdur. Kardiya bolgesini ve abdominal 6zofagusu 6n yiizden 6rten periton buradan
diyaframa atlar (gastrofrenik ligament). Mide 6n ve arka yiiziinii 6rten periton yapraklar
biiyiik kurvaturda birbirine yaklasir. Biiyiik kurvaturun tist kismindaki yapraklar dalaga
giderek dalag: sarar (gastrosplenik ligament). Biiyilik kurvaturun asagi kismindaki periton
yapraklari ise transvers kolona uzanir (gastrokolik ligament). Transvers kolonu saran

periton yapraklar1 asag1 dogru sebestce uzanarak bilyiik omentumu olusturur.*3

Mide sindirim kanalinin en zengin vaskiilarizasyona sahip kismidir. TUm arterleri
¢olyak trunkusdan ¢ikar.® Yaklasik 1 cm uzunlugunda olan ¢olyak trunkusun ¢api ortalama

1-2 cm'dir. Sol gastrik arter, splenik arter ve ana hepatik arter olmak {izere ii¢ dala ayrilir.

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

arter (a.gastrica dekstra), sol gastroepiployik arter (a.gastroepiploica sinistra), sag
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gastroepiployik arter (a.gastroepiploica dekstra) ve kisa gastrik arterlerdir (a.gastrica
breves) (Sekil. 2).

50U INFERIYCOR FRENIC ARTER
VE KARDIYOOZOFAGIYAL CAL

Resim 7. Midenin artorion (Nemier'den alnmighr)

Sekil.2. Midenin arterleri

Mide venleri genellikle arterlere eslik eder ve midede arterlere benzer dagilim
gosterirler. Sol gastrik ven (v.gastrica sinistra), sag gastrik ven (v.gastrica dekstra), sol
gastroepiployik ven (v.gastroepiploica sinistra), sag gastroepiployik ven (v.gastroepiploica

dekstra) ve kisa gastrik venler (v.gastricae breves).
Lenfatik drenaj

Mide lenfatikleri arteriyel akim1 yakindan izler (sekil 3,4).2* Sol gastrik lenf nodu grubu
(10-20 adet ) kiigiik kurvaturun arka iist kisminda sol gastrik arter diizeyinde yerlesiktir.
Suprapilorik grup kiigiik kurvaturun en alt kisminda sag gastrik arter diizeyinde (3-6 adet )
yerlesiktir. Pankreatikosplenik grup (3-5 adet) fundus ve iist govdenin lenfatigini alir. 6-12
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adet lenf nodu infrapilorik diizeyde gastroduodenal ve sag gastroepiploik arter diizeyinde

yerlesik olup pilorun lenfatigini alir. Bu gruplar arasinda yogun yan baglantilar bulunur.

Gastrik kanserin evrelemesinde Japon Mide Kanseri Arastirma Grubu (JRSGC) 16
nodal istasyon belirlemistir. Bu istasyonlar Tablo1 de sergilenmis olup lokal (R1), regionel

(R2) ve uzak regionel (R3) yayilim gruplar1 olarak da siniflandirilmistir . 14

ISTASYON BOLGE ANTRUM CORPUS/FUNDUS
1 Sag kardiya R2 R1
2 Sol kardiya R2 R1
3 Kicuk kurvatur R1 R2
4 Buyuk kurvatur R1 R2
5 Suprapilorik R1 R2
6 Infrapilorik R1 R2
7 Sol gastrik arter R1 R1
8 Common hepatik R2 R2
9 Coliak aks R3 R3
10 Splenik hilus R3 R1
11 Splenik arter R3 R1
12 Hepatoduodenal lig. | R2 R1
13 Pankreas bas1 R2 R2
14 SMA kokii R3 R3
15 Orta kolik arter R3 R3
16 Paraaortik R3 R3

Tablo 1-Japon Mide Kanseri Arastirma Grubuna gére mide kanserinin lenf nodu

istasyonlari®®

14




Sekil.3. Perigastrik lenf nodu istasyonlari

1) Sag Parakardiyal, 2) Sol Parakardiyal, 3) Kuguk kurvatur, 4sa) Kisa gastrik,

4sb) Sol gastroepiploik, 4sd) Sag gastroepiploik, 5) Suprapilorik, 6) Infrapilorik lenf

nodu

15



Sekil.4. -Ekstragastrik lenf nodu istasyonlari: 7) Gastrika sinistra, 82) Anterior ortak
hepatik arter , 8p) Posterior ortak hepatik arter, 9) Trunkus ¢6liakus, 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, 16a:) Aortik hiatus, 16a2b1) Preaortik,middle 16b>)

Preaortik,kaudal lenf nodu

Midenin sinir inervasyonu

Midenin innervasyonu sempatik ve parasempatik sinirler araciligiyla olur.
Parasempatik lifleri vagal sinirden, sempatik sinir lifleri ¢élyak pleksusdan gelir. Sol
vagusun dallar1 torakal 6zofagusun 6n yliziinde, sag vagus dallar1 ise arka yiiziinde
dagilarak 6n ve arka 6zofagiyal pleksuslar1 olustururlar. Bu pleksustan yeniden dogan 6n

ve arka vaguslar 6zofagusa komsu olarak seyreder ve 6zofagiyal hiyatustan batina girerler.
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2.5.MiDE KANSERININ ETYOLOJiSi VE PATOGENEZIi

En yaygin {i¢ primer mide malign neoplazmi adenokarsinom (%95), lenfoma (%4),
gastrointestinal stromal timordiir (GIST) (%]1). Diger ender primer maligniteler karsinoid,
anjiosarkom, karsinosarkom ve yasst hiicreli karsinomdur. Zaman zaman mide baska
bolgelerden (meme ve melanom) gelen hematolojik metastaz bolgesi olabilir. Daha sik
olarak komsu organlarin malign tiimérleri mideyi direk (6rn: kolon veya pankreas) veya

peritoneal (6rn:over) yayilimla invaze eder.’

Lauren’in yaptig1 siniflamada mide kanseri histopatolojik 6zelliklerine gore, farkli
epidemiyolojik ve prognostik 0zellikler gosteren intestinal ve diffiiz tip mide kanseri
olmak iizere ikiye ayirmaktadir.'® Intestinal tip, primer olarak midenin distal boliimiinii
tutan ve intestinal bezlere benzeyen tiibiiler yapilardan olusan tiimérlerdir. Epidemiyolojik
olarak intestinal tip kanser, cevresel ve diyetsel faktorlerle belirgin sekilde iliskilidir. Mide
kanseri yoniinden yiiksek riskli bolgelerde goriilen baslica mide kanseri tiirii olup,
progresif multifokal atrofik gastrit ve intestinal metaplazi streclerinden gecgerek ortaya
cikmaktadir. Yash bireylerde ve sosyoekonomik diizeyi diisiik popiilasyonlarda daha sik

goriiliir. Erkek/kadin oran1 2/1 olup, goriilme siklig1 7. dekadda doruga ulasmaktadir.!”®

Mide duvarini infiltre eden ve kalinlagtiran diffiiz tip kanser ise glanduler ya da
duktiiler yap1 olusturmaksizin birbirlerinden ayr1 duran, ¢ogunlugu miisin6z tipte (taslt
yuzik hicreleri) malign hiicre tabakalarindan olusmustur. Diffiiz tip kanser, intestinal tipin
tersine midenin proksimalinde yerlesme egilimi gostermektedir .*” Diinyanin her yerinde
ayni siklikta bulunup, ¢evresel faktorlerden belirgin bir etkilenme gdstermeyen bu kanser
siklikla aile ici bir dagilim gostermektedir. Intestinal tipe gore daha genc yasta ortaya ¢ikan
diffiiz tip kanserde yas ortalamasi 48 olarak tanimlanmstir .*° Kadinlarla erkekler arasinda
bu tip kansere yakalanma orani birbirine yakin olup kadinlarda daha fazladir.
Diferansiyasyon derecesi diisiik oldugu i¢in, intestinal forma kiyasla daha kotii bir
prognoza sahiptir. Non-metaplazik mide mukozasinda gelisen displazinin diffiiz tip kanser
icin Oncii lezyon olabilecegi ileri siiriilmiis olmakla birlikte, bu tip kanserde tanimlanmis
bir 6ncii lezyonun bulunmadig diisiiniilmektedir.?® Yiiksek riskli popiilasyonlarda
intestinal tipin insidansi diffiiz tipten daha fazla olmakla birlikte, diisiik riskli bolgelerde
her iki tip kanserin insidanslar1 birbirine yakindir .?* Her iki tip kanser de giiclii bir sekilde

Helikobakter pylori (H. pylori) ile iliskilidir. Diffiiz tip kanserin aktif inflamasyonun
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dogrudan bir sonucu oldugu, intestinal tip kanserin gelisiminde ise gastrik epitelin
intestinal metaplaziye ugramis olmasi gerekliligi ongoriilmektedir. Bu durumda
erigskinlerde H. Pylori eradikasyonunun diffiiz kanser riskini hemen azaltabilecegi,
intestinal tip kanserde ise, intestinal metaplazi gibi ileri bir prekanser6z asamaya
gelinmisse bakterinin yok edilmesinin daha diisiik diizeyde bir dnleyici etki gosterebilecegi

diistiniilmektedir .2

Cinsiyet: Mide kanseri hemen hemen tiim iilkelerde erkeklerde kadinlara oranla
1.2-2.5 kat daha fazla goriilmektedir. Intestinal tipte bu oran 2/1 iken, diffiiz tipte ise erkek
kadin orani esittir. Bu erkek baskinligi mide kanser insidansinin yiiksek veya diisiik oldugu

tiim tlkeler icin gegerlidir . 23

Genetik : Kan grubu A olan kisilerde diger kan gruplarina sahip kisilere gore
mide kanser riski daha ytiksektir. Bu 0zellikle diffiiz tip icin gegerlidir. Bunun aile hikayesi
ve taginan onkojen genlerle ilgili oldugu sanilmaktadir. Mide kanserinde en yaygin genetik
anomali p53 ve COX-2 genlerini etkiler. COX-2 ekspresyonu olan mide timérleri daha

agresiftirler.®

Sosyoekonomik durum: Midede kanser gelisme riski, diisiik sosyoekonomik

tilkelerde gelismis tilkelere gore iki misli daha fazladir. Bu daha ¢ok intestinal tip i¢in
gecerlidir. ABD'de siyahlarda gastrik kanser riskinin beyazlara gore iki misli yiksek

olmasinin diisiik sosyoekonomik duruma bagl oldugu ileri siiriilmektedir. 2*

Diyet : Beslenme ile mide kanseri arasinda direkt ve 6nemli bir iligki vardir. Mide
kanserlerinin asir1 tuzlu beslenme ile iliskili oldugu ve taze sebze meyve, C ve E
vitaminlerinden zengin beslenmenin de koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir .2 Gidalarla
alinan nitrat ve nitritlerin midede intestinal metaplaziye yol agarak mide kanseri
olusturduklar1 deneysel olarak gdsterilmistir. Gidalarla bu zararli maddelerin aliniminin
Onlenmesi, 0zellikle yiiksek riskli bolgelerde dnleyici bir tedbir olabilir. Bol sebze ve
meyve ile beslenenlerde kanserin gelisme orani diismektedir. Az tiikketenlerde ise mide
kanser oraninin yiiksek oldugu bildirilmektedir .>? Yine diyet bazinda yiiksek oranda

karbonhidrat alimiin da mide kanseri gelisimine katki sagladig1 vurgulanmaktadir.

Sigara kullaniminin mide kanserini biiyiik olasilikla arttirdigi ancak alkoliin etkisi

olmadig bilinmektedir.’
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Meslek: Bazi meslek ve is kollarinda mide kanser insidans1 yiksektir. Bu
meslekler maden, kémdr, tekstil, seramik, metal endustrisi, boya sanayisi, kimyasal, lastik
ve petrol sanayisi gibi is kollarinda calisan is¢ilerin mideleri, asbest, poliaromatik
hidrokarbon ve nitroz komponetleri gibi karsinojenlere maruz kalmakta ve karsinojenlerin

etkisi ile bu kisilerin midelerinde kanser gelismektedir. 2/

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

ve Ulsere neden olan bir bakteridir. Kronik H. Pilori enfeksiyonu mide kanseri riskini 3
Kat arttirir.’ Hastalarin % 1'inde ciddi siiperfisyel atrofik gastrit geliserek asit azlig1 olur.
Bu ylizeyel gastrit, I16kositlerin lamina propriya Uzerinde birikmesine ve 6zellikle
glandlarin boyun epitelinin 16kositik invazyonuna yol agar. Sonug olarak htcrelerin

DNA'sinda genomik hasar olusmakta ve zamanla mide kanseri gelismektedir.?®

Atrofik gastrit: Epidemiyolojik olarak dnemli bir faktor de atrofik gastrittir.

Kronik atrofik gastrit 6zellikle intestinal alt tipi gastrik kanserin en yaygin dnciisiidiir. Bir
Japon ¢alismasinda erken mide kanserinin %95 inde atrofik gastrit bulunmustur. ® Atrofik
gastrit prevelansi ileri yas grubunda daha ytiksektir, fakat mide kanseri insidansinin yiiksek
oldugu yerlerde geng grupta da bu durum goriiliir. H. pilorinin atrofik gastrit

patogenezinde rol aldig diisiiniilmektedir. °

Epstein-Barr virus infeksiyonu: Mide kanseri saptanan kisilerde Epstein-Barr

virlisii (EBV) antikoru saptanmasi dikkati ¢gekmistir. Yapilan bir calismada; EBV antikoru
pozitif olan saglikli kisilerin, EBV negatif olanlara gére mide kanserine yakalanma riski
yaklasik 4 kat fazla bulunmustur.?® EBV viriisii ile infekte mide kanserlerindeki lenfosit ve
Ozellike aktif T-hiicre infiltrasyonu bu kanserlerin lenfomadan ayrimini

giiclestirmektedir.?®
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2.6.MIiDE KANSERININ TiPLERIi VE SINIFLAMASI

Gastrik karsinomlar, klinik ve patolojik 6zellikleri dikkate alinarak, yillar igerisinde

degisik bigimlerde siniflandirilmislardir. Gegmisten giiniimiize gelen bu siniflamalar;

* Borrmann siniflamasi 1926 (makroskopik gorinimine gore): Tip | (polipoid), Tip 11
(fungiform-ulserovejetan), Tip 111 (Glsere), Tip IV (infiltratif); (Tablo 2) (Sekil 5).

* Stout (Tiimor Patolojisi Atlasi) siniflamasi 1953 (makroskopik gortiniimiine gore):

Ulsero-vejetan, Penetran yayilan, Yiizeyel yayilan, Linitis plastika, Ozgi olmayan tip.

+ Lauren simflamasi1 1965 (histolojik 6zelliklerine gore): intestinal ve Diffiiz tip;
(Tablo 3).

* Ming siiflamasi 1977 (buyime paternine gore): Ekspansif ve infiltratif.

* Gastrik Kanser icin Japon toplulugu 1981: Papiller, Tubuler, Az Differansiye,

Miisindz, Tasli Yiiziik Hiicreli.

+ Diinya Saghk Orgiitii ( WHO ) simiflamasi 2000: Adenokarsinom (Intestinal, Diffiiz),
Papiller, Tubdler, Musin6z, Tash Yiiziik Hiicreli, Adenoskuamdz karsinom, Skuaméz

Hiicreli Karsinom, Indifferansiye karsinom; (Tablo 4).
+ Invazyon derinligine gore: Erken Gastrik Karsinom, flerlemis (Geg) Gastrik Karsinom.

« Differansiasyon derecesine gore: Iyi Differansiye, Orta Derecede Differansiye, Az
Differansiye.

« Tumor lokalizasyonuna gore: Proksimal ve Distal

Bunlardan en sik kullanilanlari Borrmann, Lauren ve WHO sinmiflamalaridir.
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Tablo 2. Borrmann Siniflamasi / Mide kanserinin makroskopik siniflamasi

Borrmann Tip 1 Tiimor mide liimenine dogru uzanan biiyiik sapsiz polip

goriinlimiinde olup lizerinde lilser ya da erozyonlar vardir.

Borrmann Tip 2 Tiim6r mide duvarinda derine ve yanlara infiltre olup lizerinde
iilserler vardir.
Borrmann Tip 3 TUmor 2-8 cm ¢apinda, kenarlari kalkik ve diizensiz

sekildedir. Mide duvarinda ve lezyonun yanlarinda yaygin ve

derin iilserlesmis invazyonu vardir.

Borrmann Tip 4 Tiim6r midenin genis bir kismini veya tamamini kapsayabilir.
Mide mukozasinin pilileri silinmis olup yiizeyel iilserler ve

liimene dogru kabaran tipte nodiiler olabilir.

S 4 131
__:z;;_z-s_.. T

I polipoid
1 12 LIRS Y AT\AT

I ulseroinfiltratif

Sekil 5. Borrmann Siniflamasi
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Tablo 3. Lauren Simiflamasy/Intestinal ve Diffiiz Tip Kanserlerinin Ozellikleri

Ozellikler Diffiz tip Intestinal tip

Patoloji Infiltrasyon ve mide Liminal kitle veya
duvarinda kalinlasma Ayr1 | iilserasyon olusturacak
ayr1 duran, baglantisiz sekilde mide duvarinda kitle
hiicreler, siklikla tash yiiziik | Bez benzeri tiibiiler yapilar
hlcreleri gorulr.

Oncii lezyon tanimlanmamis Multifokal atrofik gastrit,

intestinal metaplazi, displazi

Yas 5.dekad 7.dekad

Erkek /kadin orani 1/1 2/1

Cevresel faktorlerle iliski | Yok Belirgin

Helikobakter pylori Miskili Miskili

Ailesel ozellik Cok belirgin Belirgin degil

Lokalizayon / Prognoz

Mide proksimali /
Genellikle kotu

Distali / Daha 1yi sagkalim
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Tablo 4. WHO Siniflamasi

SIK TUMORLER NADIR TUMORLER

Tubuler Adenokarsinom Skiiamoéz Hicreli Kanser

Papiller Adenokarsinom Kuglk Hucreli Kanser

Misindz Adenokarsinom Indifferansiye Kanser

Taslt Yiiziik Hiicreli Adenokarsinom Koryokarsinom

Adenoskiiam6z Karsinom Embriyonal Karsinom
Hepatoid Adenokarsinom
Paryetal Bez Karsinom
Lenfoepiteliom-benzeri Karsinoma

2.7. MiDE KANSERINiN EVRELEMESI

Tiim neoplazilerde oldugu gibi mide kanserleri i¢inde Uniform nitelikte ve tedavi
sonugclarini karsilastirmaya miisait bir evrelendirme sistemi gereklidir. Bu amagla en sik
TNM siniflandirmasi kullanilmaktadir. AJCC (American Joint Committee on Cancer)
tarafindan 2002 de TNM evre sisteminde, tutulan lenf nodlarinin yerlesimi yerine sayisini
temel alan yeni TNM sistemi yayinlandi. Klinik evreleme yerine daha ¢ok patolojik
evreleme oldugundan, hastanin gergek TNM durumu ancak rezeksiyon sonrasinda tam
olarak bilinebilir. N durumunu yeterli olarak degerlendirmek icin en az 15 adet lenf nodu
¢ikarilmalidir (Tablo 5-6).
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Tablo 5. TNM Siiflamasi

T KATEGORISI

Tx Primer tiimdr saptanmadi

TO Primer timare ait bulgu yok

Tis Karsinoma in situ

Tla Tiimdr lamina propria veya muskularis mukozay1 tutmustur
Tlb Tlimor submukozay1 tutmustur

T2 Tiim6r muskularis propriay1 tutmustur

T3 Tiimor subserozayi tutmustur,visseral periton, komsu organ tutulumu yok
T4a Tlimor seroza( visseral periton)u tutmustur

T4b Tiim6r komsu organlar1 tutmustur

N KATEGORISI

NX Bolgesel lenf nodlar1 saptanamadi

NO Bolgesel lenf nodu metastaz1 yok

N1 1-2 lenf nodu metastazi

N2 3-6 lenf nodu metastazi

N3a 7-15 lenf nodu metastazi

N3b 16 veya daha fazla lenf nodu metastazi

M KATEGORISI

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var
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Tablo 6. TNM Evrelemesi

EVRE 1A TINOMO

EVRE 1B TINIMO T2NOMO

EVRE 2A TIN2MO T2N1MO T3NOMO

EVRE 2B T4aNOMO T3N1IMO T2N2MO T1IN3MO
EVRE 3A T2N3MO T3N2MO T4aN1MO

EVRE 3B T3N3MO T4aN2MO T4bN1MO T4bNOMO
EVRE 3C T4aN3MO T4bN3MO T4bN2MO

EVRE 4 T*N*M1
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2.8. CERRAHI HASTALARDA MALNUTRIiISYON RiSKi VE BESLENMENIN
DEGERLENDIRILMESI

Kanserli hastalarda malniitrisyon sik gorilen bir durumdur. Malniitrisyonun siddeti
kanserin tipine, yerine ve evresine bagh olarak degisiklik gosterir. Yeni tan1 konulmus
hastalarin yaklasik olarak yarisinda, ileri evre kanser hastalarinin ise %75'ten fazlasinda
kilo kayb1 ve istahsizlik saptanmistir.?®2° En yiiksek insidans ve en ciddi kilo kayb ise

mide ve pankreas kanserinde goralr. 3!

Kaseksinin kanser hastalarinda éliimlerin %20'sinden sorumlu oldugu 6ne
stiriilmiistiir.3? Tiim timorlerde tedavi dncesi kilo kayb1 olmasi sagkalimi kisaltir. Kotii
nutrisyonla birlikte serum albiimin seviyesinin diismesi, ileri yas ve ileri evre kanser
olmasi yapilacak cerrahi tedavi ve sonrasini olumsuz etkiler. Ozellikle gastrointestinal
sistem kanserli olgularda nutrisyon destegi 6zel 6neme sahiptir. Nutrisyon destegi; kilo
kaybini azaltarak ya da onleyerek organizmay1 kanserin yikici etkilerine karst korur. TUm
bu sebepler nedeniyle kanser hastalarinin beslenme durumunun degerlendirilmesine tani
esnasinda baglanmalidir. Alinacak dnlemler ve uygulanacak tedaviler hastanin primer
tedavisiyle paralel olarak ydruttilmelidir ve hastanin beslenme durumu sik sik

degerlendirilmelidir. %3

Hastalarin nutrisyonel rikslerini hesaplamak i¢in Onodera'nin prognostik
beslenme indeksi (PNI) sik kullanilan bir skorlama sistemidir. PNI, serum albimin ve
toplam lenfosit sayis1 kullanilarak hesaplanan basit bir indekstir. PNI =10 x serum

albumin (g/dl) + 0,005 x toplam lenfosit miktar1 (/mm?) seklinde hesaplanmaktadir.®*

Bunun disinda kullanilan bir bagka skorlama sistemi; Nutrisyonel Risk Indeks
(NRI) = 1,489 x serum albumin (g/dL) + 41,78 x mevcut viicut agirligi / ideal viicut
agirhigi formiilii ile hesaplanarak kullanilmaktadir. Bunun igin postoperatif 5. glindeki

serum albumin degeri goz Oniine alinmaktadir.
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2.9. CERRAHI HASTALARDA PERFORMANS DURUMUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Mide kanserli hastalarda ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group)
performans durumu 0-1 olan hastalarin prognozlari, performans durumu 2 veya daha
yukar1 olan hastalara gore daha iyidir. Tedavi plan1 yapilirken hastalarin performans

durumlari prognozu etkiledigi i¢in dikkatle degerlendirilmelidir * (Tablo 7).

Tablo 7. ECOG Performans Skorlamasi

DERECE ECOG PERFORMANS SKALASI

0 Asemptomatik (Tam aktif, tiim hastalik 6ncesi aktivitelerini kisitlama

olmaksizin yapabilir)

Semptomatik fakat tamamen ayakta (Zorlu fizik aktivitede kisitlama var, ancak

1 .
ayakta ve hafif igleri yapabilir. Ornegin hafif ev ve ofis isleri)
Semptomatik, %50'den daha az yatakta (Ayakta ve kendi bakimini yapabilir,
2 ancak herhangi bir iste ¢alisamaz ve glindiiz saatlerinin %50'sinden fazlasini
ayakta gegirebilir)
3 Semptomatik, %50'den daha fazla yatakta (Kendi bakimin1 yapmakta

zorlaniyor, giindiiz saatlerinin %50'sinden fazlasinda yatakta)

4 Yatalak (Kendi bakimin1 yapamiyor, tam olarak sandalye veya yataga bagimli)

5 Oluim
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2.10. CERRAHI HASTALARDA FiZYOLOJIK VE OPERATIF
PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESI

Gegmisten giinlimiize kadar cerrahi girisimlerin sonuglarini karsilastirmak i¢in
sadece mortalite ve morbidite oranlar1 kullanilmistir. Ancak hastalarin fizyolojik
durumlarindaki farkliliklar, calisma gruplarin homojen olmamasi ve cerrahin kisisel beceri

farkliliklar karsilastirilan sonuglarin rasyonel olmasini1 6nlemektedir.3®

Bu nedenle farkli 6zellikteki hastalarin ve homojen olmayan gruplarin cerrahi
sonuclarint degerlendirmek amaciyla POSSUM (Physiological and Operative Severity
Score for the enUmeration of Morbidity and Mortality) skorlama sistemi gelistirilmistir

37.38 (Tablo 8).

Tablo 8. POSSUM skorlamasinda kullanilan parametreler

Fizyolojik Skor Operatif Skor

Yas Prosediir sayisi (1-2-2’den fazla)

Kalp yetmezligi (yok-orta-siddetli) Cerrahi sartlar (Elektif-Acil)

Akciger durumu (dispne yok-orta-siddetli) | Operasyon tipi (minor-orta-major-kompleks
major)

EKG (Normal-AF var-AF yok) Operatif kan kayb1

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

Nabiz sayisi (/dk)

Beyaz kiire sayisi

Hemoglobin (gr/dl)

Ure (mmol/ml)

Sodyum (mmol/ml)

Potasyum (mmaol/ml)

Glaskow koma skorlamasi (0-15)
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2.11. CERRAHIi HASTALARDA POSTOPERATIF KOMPLIKASYON
DEGERLENDIRILMESI

Perioperatif komplikasyonlar1 standardize etmeyi ve ciddiyetine gore
derecelendirmeyi amaclayan Clavien sistemi giinimuizde pek ¢ok cerrahi proseddir icin
siklikla kullanilmaktadir. ilk defa 1992 yilinda Clavien ve arkadaslari tarafindan genel

cerrahi operasyonlarin komplikasyonlarini degerlendirmek icin gelistirilmistir.3

Clavien siniflamasi, hastanede kalis siiresini degerlendirmeye almamasi, hayati
tehdit eden komplikasyonlar1 siniflamada ve kalict komplikasyonlar1 degerlendirmedeki

eksiklikleri nedeniyle ilerleyen zamanda Dindo ve Clavien tarafindan modifiye edilmistir

40 (Tablo 9).

Tablo 9. Modifiye Clavien siniflamasi

Derece Komplikasyon

1 Farmakolojik, cerrahi ve radyolojik midahale gerektirmeyen normal

operasyon sonrasit donemdeki degisiklikler

2 Derece 1°de kullanilan medikal ilaglar haricinde kullanilmay1 gerektiren
durumlar
3A Genel anestezi gerektirmeyen cerrahi, endoskopik veya radyolojik

miudahale gerektiren durumlar

3B Genel anestezi gerektiren cerrahi, endoskopik veya radyolojik miidahale

gerektiren durumlar

4A Tek organ islev kaybi1 s6z konusu olan ve hayati tehdit eden durumlar
4B Coklu organ islev kayb1 ve hayat1 tehdit eden durumlar
5 Oltim
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3. MATERYAL-METOD

Retrospektif randomize olarak planlanan bu galisma Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul Onayr (KOU GOKAEK 2016/243) alindiktan sonra Eyliil 2015 ve
Mart 2017 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi
Kliniginde mide kanseri tanisiyla elektif sartlarda rezeksiyon uygulanan 60 hastanin klinik

kayitlari, patoloji ve ameliyat raporlar1 incelenerek gergeklestirildi.

Opere olan bu hastalarda postoperatif komplikasyon gelisim ve sag kalima etki
eden prognostik faktorleri arastirmak amaciyla; cinsiyet, yas, vicut Kitle indeksi; kilo(kg) /
boy(cm)2 (18.5 kg/m2 altinda olanlar zayif, 18.5-24.9 kg/m?2 arasi olanlar normal kilolu,
25-29.9 kg/m?2 arasinda olanlar fazla kilolu, 30-39,9 kg/m2 arasinda olanlar obez),
ameliyat 6ncesi ttimor belirtecleri; CEA (N:0,0-3,0), Cal9-9 (N:0-35U/ml), hemoglobin
duizeyi, komorbid hastalik varligi, prognostik nutrisyonel indeks (PNI) [10 x serum
albumin (g/dl) + 0,0058 x total lenfosit miktar1 (/mm3)], neoadjuvan kemoterapi-
radyoterapi, preoperatif ECOG skoru ve preoperatif POSSUM skoru, intraoperatif kan
transfizyonu miktari, ameliyat siiresi, cerrahi prosediir, rezeksiyon durumu (R0-R1-R2),
operatif POSSUM skoru, tumor lokalizasyonu, tumor boyutu, timoérun evresi (TNM
smiflamasi), histolojik tip (WHO siniflamasi) ve diferansiyasyon derecesi, lenfatik
invazyon, vaskuler invazyon, serozal invazyon, ¢ikarilan lenf nodu sayisi, nutrisyonel risk
indeks (NRI) [postoperatif 5. glin 1,489 x serum albumin (g/dl) + 41,78 x mevcut kilo/ideal
kilo], postoperatif komplikasyon (Clavien-Dindo siniflamasi), hastanede kalis siiresi ve sag
kalim siiresi prognostik parametre olarak belirlenip degerlendirildi. Palyatif rezeksiyon
uygulanan, dosya bilgileri yetersiz olan veya takipsiz olan 21 hasta ¢alismaya dahil

edilmedi.

istatistiksel Analiz:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanildi. Calismada non parametrik ¢coklu
karsilagtirmalar i¢in kruskal wallis, non parametrik ikili karsilastirmalar icin - man whitney
u testi, parametrik ¢coklu karsilastirmalar i¢in anova post hoc tukey testi, parametrik ikili

karsilagtirmalar icin ise Ki kare testi uygulanmustir.
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4 BULGULAR

4.1.Demografik ve Preoperatif Ozellikler

Calismaya toplam 60 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 1’de
belirtildi.

Tablo 10. Hastalara ait 6zellikler

n:60 (%100)
Yas (y1l) 61,92+11,72
Cinsiyet (K/E) n (%) 15 (%25) / 45 (%75)
VKI (kg/m?) 25,9945,58

4.2.Laboratuvar Paremetrelerine Ait Genel Ozellikler

Laboratuvar degerleri incelendiginde; ameliyat dncesi hastalarin hemoglobin degeri
ortalama olarak erkeklerde 11,86gr/dL ve kadinlarda 11,38gr/dL olarak saptandi.
Hastalarin ameliyat dncesi CEA diizeyi ortalama olarak erkeklerde 23,52 ve kadinlarda
2,36, Ca 19-9 diizeyi de ortalama olarak erkeklede 132,53 ve kadinlarda 43,42 olarak
saptandi.PNI skoru da erkeklerde 49,30 ve kadinlarda 49,92 olarak saptandi. Tum bulgular

tablo 11. de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 11. Laboratuvar Paremetrelerine Ait Genel Ozellikler

Preop E 11,86+0,31
hemoglobin(gr/dL) K 11,384+0,43
CEA E 23,52+£10,36
K 2,36+0,40
Ca 19-9 E 132,53+62,50
K 43,42+22,81
PNI E 49,30+1,18
K 49,92+1,81
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4.3. Tumore Ait Genel Ozellikler

Hastalarin cogunlugu TNM siniflamasina gore evre III (%50) idi. TUmor lokalizasyonuna
bakildiginda en sik distal yerlesimli oldugu goriildii (%41,7). Mikroskopik olarak WHO
siiflamasina gore en sik adenokarsinom (%81,7) olarak saptandi. 20 hastada (%33,3)
vaskiler invazyon, 39 hastada (%68) lenfatik invazyon saptandi. Tiim bulgular tablo 12.

de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 12. Tumore Ait Genel Ozelliklere Gore Komplikasyon Gelisimi

n % P

Tumor Proksimal 24 40,0 0,93
Lokalizasyonu Orta 11 18,3

Distal 25 41,7
TUumor Evresi 1 12 20 0,66

2 18 30

3 30 50
Vaskuler Var 20 33,3 0,02
invazyon Yok 36 60,0

Bilinmeyen 4 6,7
Lenfatik Var 39 65 0,49
Invazyon Yok 17 28,3

Bilinmeyen 4 6,7
WHO Adenokarsinom 49 81,7 0,54
Siniflamasi Muisindz karsinom | 2 3,3

Taslh yiiziik 5 8,3

hlcreli karsinom

Bilinmeyen 4 6,7
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4.4. Tedaviye Ait Genel Ozellikler

Hastalarin ¢ogunluguna subtotal gastrektomi ameliyati (% 53,3) ve RO rezeksiyon (%85)
yapilmistir. Ameliyat Oncesinde hastalarin %36,7°sine kemoterapi uygulanmistir. Tim

bulgular tablo 13. de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 13. Tedaviye Ait Genel Ozelliklere Gére Komplikasyon Gelisimi

n % P

Preop KT Var 22 36,7 0,9

yok 38 63,3
Yapilan Subtotal gastrektomi | 32 53,3 0,95
ameliyat Total gastrektomi 24 40,0

Enterostomi 4 6,7
Diseksiyon RO 51 85 0,11
durumu R1 5 8,3

R2 4 6,7

4.5. Postoperatif Komplikasyonlar

Caligmaya katilan 60 hastanin postoperatif donemde gelisen komplikasyonlara bakildi. Bu
degerlendirme i¢in Clavien-Dindo siniflamasi kullanildi. Calismada 47 (%79) hastada
komplikasyon gelismedigi, 8 (%13) hastada orta dereceli komplikasyon, 3 (%5) hastada
ciddi dereceli komplikasyon gelistigi ve 2 (%3) hastada postoperatif erken donemde 6liim

oldugu saptandi. Tiim bulgular sekil 6. da belirtilmistir.

Hastalar 60 yas alt1 ve 60 yas iistii diye iki gruba ayrildiginda ise; 60 yas alt1 toplam 27
hastanin 22’sinde hi¢ komplikasyon gelismedigi ve 5’inde ise orta dereceli komplikasyon
gelistigi goriildii. 60 yas iistii toplam 33 hastanin ise 25’inde komplikasyon gelismedigi,
3’tinde orta dereceli komplikasyon gelistigi, 3’linde ciddi komplikasyon gelistigi ve
2’sinde ise postoperatif erken donem 6liim oldugu goriildii. Tiim bulgular tablo 14.de

belirtilmistir.

Hastalarin nutrisyonel durumlari ve fizyolojik durumlar1 géz oniine alindiginda

komplikasyon gelisme oranlari ile ilgili bulgular tablo 15. de belirtilmistir.
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Sekil 6. Postoperatif komplikasyonlar

Postoperatif Komplikasyonlar

M yok

i ciddi

Horta

M 6lim

Tablo 14. Yasa gore komplikasyon gelisim oranlar:

Yas<60 Yas>60
Postoperatif komplikasyon
Yok 22 25
Orta 5 3
Ciddi 0 3
Olim 0 2
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Tablo 15. Hastalarin nutrisyon durumlarinin postoperatif komplikasyonlara etkisi

Postop Yok Orta Ciddi Olim p
komplikasyon

NRI 53,15+11,82 | 62,90+15,46 | 50,64+4,12 | 43,34+2,33 | ,066
PNI 49,63+7,77 |50,884+8,42 | 46,30+2,03 | 44,40+8,22 | ,683
POSSUM(fiz 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
VKI 25,61+5,41 | 29,92+6,44 | 25,15+1,80 | 20,62+0,59 | ,153

4.6. Nutrisyonel durumlar

Hastalarin nutrisyonel risk indeksleri (NRI) ile timorun histolojik 6zellikleri
karsilastirildiginda adenokarsinomlu hastalarda ortalama NRI 54,48, miisindz karsinomlu
hastalarda NRI 67,48 ve tash yiiziik hiicreli karsinomlu hastalarda NRI 45,87 bulunmustur.
Bulgular tablo 16.da belirtilmistir.

Hastalarin TNM evrelerinin nutrisyonel ve fizyolojik durumlara etkisi ile ilgili bulgular

tablo 17. de ayrintil1 olarak belirtilmistir.

Tablo 16. Tumor histolojisinin nutrisyonel duruma etkisi

NRI
Histoloji Ortalama Say1
Adenokarsinom 54,48 49
Miusinoz karsinom | 67,86 2
Tash yiiziik hiicreli | 45,87 5
karsinom
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Tablo 17. Hastalarin 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 48,2416,77 ,39
Yas 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 A7
POSSUM FiZ | 23,1645,42 24,27+3,25 24,06+4,18 , 76
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5. TARTISMA

Mide kanseri, yirminci yiizyilin ikinci yarisindan itibaren bati toplumlarinda
rezektabilite oranlarin artmasina ve insidansinin azalmasina ragmen, halen kansere bagh
Olimlerin onemli nedenlerindendir. Postoperatif mortalite oranlarinin diismesine ragmen
Ozellikle bati iilkelerinde prognoz kotiidiir. Kotli yasam siireleri; daha cok teshiste
gecikme, lokal ve bolgesel niiksle iliskilidir. Erken mide kanserleri ve Japonya'dan gelen

sonuglar hari¢ tutulursa mide kanserlerinde 5 yillik yasam siiresi % 25-40'dir*142,

Bu ¢alismadaki amacimiz cinsiyet, yas, vicut Kitle indeksi, timoriin lokalizasyonu,
timoriin ¢api, histolojik grade, evre, metastazik lenf nodu, perindral invazyon, vaskiiler
invazyon, ameliyat 6ncesi tumor belirtecleri (CEA, Ca 19-9), ameliyat 6ncesi hemoglobin
duzeyi, ameliyat oncesi albimin dlzeyi, kemoterapi (var/yok), radyoterapi (var/yok),
total/subtotal gastrektomi uygulanan mide kanseri hastalarinda prognostik faktorlerin
retrospektif analizi yapilarak postoperatif komplikasyon gelisimi ve sag kalim iizerine

etkilerini aragtirmaktir.

Mide kanseri erkeklerde kadinlara oranla 1.8-2 kat fazla goriilmektedir. insidansi
yasla artmakta ve en fazla 6. ve 7 dekatlarda goriilmektedir®®. Bizim ¢alismamizda E/K

orani 3 olup, olgularin ortalama yas1 61,92+11,72 * dir.

Orsenigo ve ark. Calismasinda 1990-2005 yillar1 arasindaki 1118 gastrik kanserli
hasta, 75 yas iistii ve alt1 olarak iki gruba ayrilmis; postoperatif morbiditenin, daha yash
grupta daha sik goriildiigii fakat aradaki farkin anlamli olmadigi belirlenmistir®.
Calismamizda yasli hastalarda (=60 yas) ciddi ve Olimli komplikasyon daha fazla
bulunmustur ancak olgu sayist az oldugu ig¢in istatistiksel olarak analiz giicii az

saptanmuistir.

Viicut kitle indeksi ile prognoz arasinda genel olarak kabul edilen bir iliski mevcut
degildir. Moriwaki ve ark D2 diseksiyon uygulanan gastrektomili hastalarda VKI
acisindan, hastalari; diisik VKI (VKI <0.185) ve yiiksek VKIi ( VKI> 0.210) olarak iki
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gruba ayrrmislardir. Evre I de diisiik VKI olan grupta, evre Illa da ise yiiksek VKI olan
grupta daha uzun yasam siiresi bulunmustur. Sonu¢ olarak evre II ve Illa’da VKi'nin
onemli bir prognostik faktér oldugunu, evre Ia, Ib, IIIb ve IV de ise prognoza etkisinin
olmadigini ifade etmislerdir®®. Calismamizda viicut kitle indeksine gore sag kalim oranlar
degerlendirildiginde postoperatif komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik olmadig goriildii. (p:0.153; p>0.05)

Pacelli ve ark’min 777 Kkiiratif rezeksiyon yapilan hastada multivaryant
Klinikopatolojik retrospektif sag kalim analizinde ileri yas, tiimor evresinin ileri olmasi ve
postoperatif mortalitenin yiiksekligi nedeniyle proksimal mide kanserlerinin prognozunun
kotii oldugunu belirtmistir®®. Calismamizda timér yerlesimi ile beslenme durumu iliskisi
anlamli saptanmamistir. Hastalarimizda obstriiksiyon bulgusu olmamasi bunun nedeni

olarak gosterilebilir.

Hastaligin evresi, lenf bezlerinin durumu, vaskiiler invazyon varligi ve tumor
dokusunun mide duvarindaki penetrasyon derecesi prognozu belirleyen en &nemli
faktorlerdir®’. Erken evrelerde prognoz c¢ok iyi olmasina karsin olgularn % 601 tani
konuldugunda cerrahi tedavi sansini yitirmistirler. Bu hastalarin ¢ogunda kanser evre 11
veya evre IV asamasindadir. Metastazli lenf bezlerinin sayisi ve seroza invazyonunun
derecesi prognozu olumsuz etkilemektedir. Timoral ozellikler g6z oOniine alindiginda,
timor lokalizasyonun (p=0,93), timor evresinin (p= 0,66), lenfatik invazyonun (p=0,49) ve
WHO smiflamasina gore tiimor tipinin (p=0,54) postoperatif komplikasyon gelisimi
tizerine etkisi olmadigi; ancak vaskiiler invazyon varliginin (p=0,02) postoperatif

komplikasyon gelisimi ile anlaml1 oldugu gortildii.

Mide kanseri cerrahi tedavisinde total gastrektomi ile subtotal gastrektomiyi
karsilastiran caligmalarda, yasam siirelerinin ayni oldugu ancak morbidite ve mortalite
oranlarmin total gastrektomide daha fazla oldugu gosterilmistir. italya’da randomize bir
calismada, total gastrektomi ile sinir negatif subtotal gastrektomi arasinda sag kalim
acisindan fark bulunmamistir®®. Bizim calismanizda ise yapilan ameliyat tipinin

postoperatif komplikasyon gelisimi iizerine etkisi olmadig1 goriilmiistiir. (p=0,95, p>0,06)

Mide kanseri hastalarinda adjuvan kemoterapi uygulanmasi ile ilgili kontrollli

caligmalar yapilmistir. Bu c¢alismalarin bazilarinda yasam siliresinde iyilesmeler
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bildirilmistir. Panzini ve ark. 2002 yilinda 3118 hastadan olusan 17 faz III ¢alismanin meta
analizini yayinladilar. Bu ¢aligmanin sonucunda adjuvan kemoterapi uygulanmasi anlamli
sag kalim avantaji sagladigi belirlendi®®>. Bizim ¢alismamizda ise neoadjuvan
kemoterapinin postoperatif komplikasyon gelisimi ve sag kalim {izerine anlamli bir etkisi

olmadig gorildii. (p=0,9, p>0,06)

Timoriin evresi ile hastanin nutrisyon durumu ve fonksiyonel kapasitesinin
iliskisini Migita ve ark. yaptiklar1 ¢alismada gostermislerdir™®. Calismamizda evrelere gore
nutrisyon durumlar1 g6z oniine alindiginda PNI (p=0,39), yas (p=0,79), ECOG (p=0,47) ve
POSSUM (p=0,76) degerlerinde anlamli bir farklilik gézlenmemistir. Ancak NRI (p=0,04)
ile evre arasinda anlamli farklilhik saptanmistir. POSSUM hastanin genel iyilik halini
gosteren bir skorlama sistemidir. Mide kanserinin hizli ilerleyen bir kanser tiirii olmasi1 ve
POSSUM skorunda degisim yapacak sistemik hastalilk yapmaya silire tanimamasi
calismamizda istatistiksel bir farklilik olusmamasini agikliga kavusturabilmektedir. Buna
karsilik NRI akut degisimi gosterdigi i¢in mide kanserinde uygulanmasi daha elverisli
bulunmustur. PNI skoru hesaplamasinda kullanilan kan lenfosit miktar1 akut degisim
gosteren bir parametre olmasina karsilik, ¢alismamizda PNI komplikasyon belirlemede

anlamli bir prognostik faktor olarak saptanmamuistir. (p=0,39, p>0,06)
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6. SONUC:

Elektif rezektabl mide kanserli hastalrda nutrisyonel indeksin postoperatif komplikasyon

gelismesi ve sag kalim tizerine etkisini arastirdi§imiz ¢alismamizda;

e Yagsh hastalarda (>60 yas) ciddi ve 6liimlii komplikasyon daha fazla bulunmustur.

e Viicut kitle indeksine gore sag kalim oranlar1 degerlendirildiginde postoperatif
komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1
goralda.

e Timor yerlesimi ile beslenme durumu iliskisi anlamli saptanmamustir.

e Timor lokalizasyonun, timor evresinin, lenfatik invazyonun ve WHO
smiflamasina gore timor tipinin postoperatif komplikasyon gelisimi tizerine etkisi
olmadig1; ancak vaskiiler invazyon varliginin postoperatif komplikasyon gelisimi
ile anlaml1 oldugu gériildii.

e (Calismamizda yapilan ameliyat tipinin postoperatif komplikasyon gelisimi iizerine
etkisi olmadig1 goriilmiistiir.

e (Calismamizda neoadjuvan kemoterapinin postoperatif komplikasyon gelisimi
tizerine anlamli bir etkisi olmadig1 goriildii.

e Calismamizda evrelere gore nutrisyon durumlart géz dniine alindiginda PNI, yas,
ECOG ve POSSUM degerlerinde anlamli bir farklilik gozlenmemistir. Ancak NRI

ile evre arasinda anlamli farklilik saptanmistir.
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7. OZET

Amagc: Malignitesi olan hastalarin pek ¢ogu tani, primer tedavi ve
komplikasyonlarin kontrol edilebilmesi i¢in cerrahi gegirirler. Hastalarin ¢ogunda
rezeksiyon ilk tedavidir ve tiimdriin cerrahi olarak yeterli sekilde ¢ikarilmasi kiir
saglayabilmektedir. Cerrahi olarak tedavi edilen kanser hastalarinin sagkalim istatistikleri
bu 6ngoruyu desteklemektedir. Mide kanserleri oldukca koti prognoza sahip olup halen
maligniteye bagli en 6nemli 6liim sebeplerindendirler. Eldeki verilere gore T.C.” de
solunum sistemi kanserlerinden sonra gastrointestinal sistem kanserleri ikinci sirada
gelmektedir. Yine verilere gore mide kanseri gastrointestinal sistem kanserleri arasinda

birinci sirada yer almaktadir.

Bu calismada 6ne siiriilen prognostik faktorlerin retrospektif olarak

degerlendirilerek postoperatif komplikasyon ve sag kalim {izerine etkileri aragtirilmistir.

Materyal ve Metod: Eyliil 2015 ve Mart 2017 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde mide kanseri tanistyla
elektif sartlarda rezeksiyon uygulanan 60 hastanin klinik kayitlari, patoloji ve ameliyat
raporlar1 incelenerek prognostik faktorler belirlendi. Cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi;
kilo(kg) / boy(cm)2 (18.5 kg/m2 altinda olanlar zay1f, 18.5-24.9 kg/m?2 aras1 olanlar
normal kilolu, 25-29.9 kg/m2 arasinda olanlar fazla kilolu, 30-39,9 kg/m?2 arasinda olanlar
obez), ameliyat dncesi tumor belirtegleri; CEA (N:0,0-3,0), Cal9-9 (N:0-35U/ml),
hemoglobin diizeyi, komorbid hastalik varligi, prognostik nutrisyonel indeks (PNI) [10 x
serum albumin (g/dl) + 0,0058 x total lenfosit miktar1 (/mm3)], neoadjuvan kemoterapi-
radyoterapi, preoperatif ECOG skoru ve preoperatif POSSUM skoru, intraoperatif kan
transfiizyonu miktari, ameliyat siiresi, cerrahi prosediir, rezeksiyon durumu (R0-R1-R2),
operatif POSSUM skoru, tumér lokalizasyonu, timér boyutu, timoriin evresi (TNM
siiflamast), histolojik tip (WHO siniflamasi) ve diferansiyasyon derecesi, lenfatik
invazyon, vaskiiler invazyon, serozal invazyon, ¢ikarilan lenf nodu sayisi, nutrisyonel risk
indeks (NRI) [postoperatif 5. guin 1,489 x serum albumin (g/dl) + 41,78 x mevcut kilo/ideal
kilo], postoperatif komplikasyon (Clavien-Dindo siniflamasi), hastanede kalis siiresi ve sag

kalim stiresi prognostik parametre olarak belirlenip degerlendirildi.
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Sonuglar: Yasl hastalarda (>60 yas) ciddi ve 6liimlii komplikasyon daha fazla
bulundu. Vicut kitle indeksine gore sag kalim oranlari degerlendirildiginde postoperatif
komplikasyon gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriildi.
Tiimor yerlesimi ile beslenme durumu iliskisi anlamli saptanmadi. TUmor lokalizasyonun,
timor evresinin, lenfatik invazyonun ve WHO simiflamasina gore tiimdr tipinin timor
tipinin postoperatif komplikasyon gelisimi iizerine etkisi olmadigi; ancak vaskiiler
invazyon varliginin postoperatif komplikasyon gelisimi ile anlamli oldugu goriildii.
Calismamizda yapilan ameliyat tipinin postoperatif komplikasyon gelisimi lizerine etkisi
olmadig: goriildu. Caligmamizda neoadjuvan kemoterapinin postoperatif komplikasyon
gelisimi lizerine anlamli bir etkisi olmadig1 goriildii. Caligmamizda evrelere gore nutrisyon
durumlar1 g6z 6niine alindiginda PNI, yas, ECOG ve POSSUM degerlerinde anlaml1 bir

farklilik gézlenmedi, ancak NRI ile evre arasinda anlamli farklilik saptandi.

Tartisma: Calismamizda yash hastalarda (>60 yas) ciddi ve 6liimlii komplikasyon
daha fazla bulunmustur ancak olgu sayis1 az oldugu i¢in istatistiksel olarak analiz giicii az
saptanmistir, bunun i¢in daha fazla sayida vakaya ihtiya¢ oldugu goriilmiistiir.
Calismamizda tiimor yerlesimi ile beslenme durumu arasinda iliski gosterilememistir.
Hastalarimizda obstriiksiyon bulgusu olmamasi bunun nedeni olarak gosterilebilir.
Calismamizda evrelere gore komplikasyon oranlar1 karsilastirilmasinda fark ¢ikmamasi,
komplikasyon oranlarinin diisiik olmasi1 nedeni ile istatistiksel analiz yetersizligi
olusmasina baglanmistir. Komplikasyon gelisiminde prognostik belirte¢ olarak NRI diger
nutrisyon indekslerine gére daha anlamli bulunmustur. Bunun nedeni ise NRI’nin akut
degisimi gdstermede diger nutrisyon indekslerine gore daha elverisli olmasina

baglanmustir.
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8. INGILIZCE OZET

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/m? :
underweight, between 18.5-24.9 kg/m? normal weight, between 25-29.9 kg/m? pre-obese,
between 30-39,9 kg/m2 obese], preoperative tumor markers; CEA (N:0,0-3,0), Cal9-9
(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 (/mma3)],
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

MIDE VE KOLON KANSERI HASTALARINDA NUTRiISYONEL INDEKS
DEGERLENDIRILMESI

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: Cal9-9:
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 11 Orta komlikasyonlar ( famakolojik tedavi gerektiren komplikasyonlar- pnomoni,
kardiak aritmi, kan transfuzyonu,DVT, TPN)

Grade Illa:Ciddi komplikasyonlar ( genel anestezi olmaksizin invazif girisimler —

intrabdominal abse, pseudoanevrizma)

Grade Illb: 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: RO R1 R2

Kan transfuzyon miktari:

Uzak metastaz:

Hastanede kalis suresi:

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

KATILIMCI BiLGILENDIRME FORMU

1.Cahsmamin adi: Elektif rezektabl mide kanserli hastalarda nutrisonel indeksin

postoperatif komplikasyon gelismesi ve sag kalim iizerine etkisi

2.Arastirmacilarin adlari, kurumlar1 ve iletisim numaralari: Prof. Dr. Neset Nuri
Géniillii, Dr. Omer Yavuz (KOU Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel cerrahi AD. Umuttepe
kamptisu), (02623038976, 05074855852)

3.Arastirma amacimin anlasilir ve o6zet aciklamasi: Elektif mide cerrahisi gegirecek
hastalarda beslenme durumunun amaeliyat sonrasi gelisebilecek komplikasyonlara ve

kansere bagli sag kalim iizerine etkisini degerlendirmek

4.Neden ben secildim? Universitemizde mide kanseri ameliyat1 olacagimiz igin segildiniz

S5.Arastirmaya katilmak / bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek
zorunda miymm? Calisma goniilliilik temelindedir, istediginiz zaman c¢alismadan

ayrilabilirsiniz.

6.Katilmay1 kabul edersem bana ne yapilacak? Ameliyat Oncesinde beslenme
durumunuzu degerlendirmek i¢in sizden kan alinarak kan degerlerinize bakilacak. Yapilan
ameliyat sonrasi servis takipleriniz diizenli olarak yapildiktan sonra, ameliyat sonrasi 5.

giin tekrar kan degerlerinize bakilacak.
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7.Arastirmaya katilmanin olas1 dezavantajlar1 ve riskleri nelerdir? Rutin kan
degerlerinize bakilacagi i¢in anestezi ve cerrahi adina varolan risklerden bagka bir risk

tastmamaktadir.

8.Arastirmaya katilmanin olas1 yararlar1 nelerdir? Ameliyat sonrasi komplikasyon

gelisme ihtimali ve sonrasinda sag kalim iizerine 6n veriler elde edilmis olacak

9.Arastirma masraflari: Islem sirasinda ve sonrasinda sizden herhangi bir maddi talepte

bulunulmayacaktir.

10.Arastirmada ters giden bir sey olursa? islem sirasinda devamli genel cerrahi ekibinin

kontroli altinda olacaksiniz. Herhangi bir sorunla karsilasildiginda yaninizda olacagiz.

11.(Tedavi edici arastirmalarda) Alternatif tedavi/tam yontemleri nelerdir? Size

standart cerrahi uygulanacaktir. Cerrahinin tipinde bir degisiklik olmayacaktir.

12.Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak? Arastirma
formlariniz, kimlik bilgileriniz arastirma sorumlular1 tarafindan gizli tutulacak. Verilerin

degerlendirilmesinde kimlik bilgileriniz kullanilmayacak.

13.Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi? Tim islemler bilginiz dahilinde

yapilacak, herhangi bir istenmeyen olay gerceklestiginde bilgilendirileceksiniz.

14. Arastirma sonuc¢larina ne olacak? Kimlik bilgileriniz sakl tutularak tilkemizde ve

dunyada bilimsel toplantilarda (kongrelerde) sunulacak, bilimsel dergilerde yayinlanacak.
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15.Daha ayritih bilgi icin, KOU Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda ¢alismakta olan,

yukarida isimleri verilen arastirma sorumlularina bagvurabilirsiniz.

16.Arastirmaya katildiginiz i¢in tesekkiir ederiz.

17.Sikéyet i¢cin basvuru adresi verilmelidir; Kocaeli Klinik Arastirmalar Etik Kurulu,
02623037164

ONAM FORMU

Arastirmanin Adi:

Evet Hayir

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu? [] []

Arastirma projesi size sozlii olarak da anlatildi m1?

Size aragtirmayla ilgili soru sorma, tartigma firsati tanindi mi1?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Arastirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz m1?

I
I

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gdstermeksizin

aragtirmadan c¢ekilme hakkina sahip oldugunuzu anladiniz mi?

[
[

Arastirma sonuglarinin uygun bir yolla yayinlanacagina katiliyor musunuz?
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Yukaridaki sorularin yanitlari size kim tarafindan acikland1? Liitfen ismini yaziniz....

Imza:

Adi/ Soyadz:

Tarih:
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	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

