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SĠMGE VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

5-FU  : 5-Fluorourasil  

ABD  : Amerika BirleĢik Devletleri  

CEA  : Karsinoembriyojenik Antijen  

AFP  : Alfa Fetoprotein 

EMK  : Erken Mide Kanseri 

EMR  : Endoskopik Mukozal Rezeksiyon   

H.pilori : Helikobakter Pilori  

KRT   : Kemoradyoterapi  

KT   : Kemoterapi  

LN   : Lenf Nodu  

MALT  : Mucosa associated lymphoid tissue  

NCCN  : National Comprehensive Cancer Network  

RT   : Radyoterapi  

EGFR/HER-2: Tip 2 Epidermal Büyüme Faktörü 

VEGFR-2 : Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü Reseptör 2  

WHO  : Dünya Sağlık Örgütü  

GSK  : Genel Sağkalım 

PSK  : Progresyonsuz Sağkalım 

NLR  : Nötrofil/Lenfosit Oranı  

ECF  : Epirubisin, Sisplatin, 5-Fluorourasil Kemoterapi Kombinasyonu 

DCF  : Dosetaksel, Sisplatin, 5-Fluorourasil Kemoterapi Kombinasyonu 

ECX  : Epirubisin, Sisplatin, Kapesitabin Kemoterapi Kombinasyonu 

FOLFOX : 5-Fluorourasil, Oksaliplatin Kemoterapi Kombinasyonu 

KAPOX : Kapesitabin, Oksaliplatin Kemoterapi Kombinasyonu 

FLOT  : 5-Fluorourasil, Dosetaksel, Oksaliplatin Kemoterapi Kombinasyonu 

FOLFĠRĠ : 5-Fluorourasil, Ġrinotekan Kemoterapi Kombinasyonu 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Mide kanseri dünya genelinde yılda yaklaĢık 989,600 yeni vaka ve 738,000 ölüm 

ile kanserlerin yaklaĢık  % 8‘ ini oluĢturan en sık kanserlerden biridir(1). Dünya genelinde 

mide kanseri akciğer, meme, kolorektal ve prostat kanserlerinden sonra en sık beĢinci 

kanserdir. Mortalite açısından ise akciğer ve kolorektal kanserlerden sonra en sık üçüncü 

kanserdir(2). Tüm dünyada akciğer kanseri liderliği alana kadar 1980‘lerin ortalarına dek 

kansere bağlı ölümlerin en sık nedeni mide kanseriydi(3, 4). Türkiye‘de  ise erkeklerde en 

sık beĢinci kanser türü iken kadınlarda altıncı kanser türüdür(5). Mide kanseri GLOBOCAN 

2018 Türkiye verilerine göre erkeklerde 5. en sık kanser türüdür. Türkiye‘de, kanserlerden 

ölümlerde, akciğer kanserinden sonra  %8,6 ile 2. sıradadır. Tüm kanserler içinde ise yeni 

kanser vakalarının  %5,7‘sini oluĢturmakta olup en yüksek 5. insidansa sahiptir(2). 

 Son birkaç dekatta dünya genelinde mide kanseri insidansı ve tanı yöntemlerinde 

geliĢmeler, cerrahi tekniklerde ve tıbbi onkoloji tedavi modalitelerindeki geliĢmelere paralel 

olarak dünyadaki mide kanserine bağlı ölüm oranlarında azalma gözlenmiĢtir. Mortalite hızı 

1990 yılında her 100000 kiĢide 8,86 iken 2005 yılında 5,24‘e gerilemiĢtir(6). Her yüz bin 

kiĢide kansere bağlı ölüm sıklığı açısından kıyaslandığında 78/100000 ile ilk sırayı Japonya 

almaktadır. ABD‘de 13/100000, Ġngiltere‘de 22/100000, Türkiye de ise bu oran 11,9/ 

100000 dur(1). Mide kanseri global insidansı bölgesel farklılıklar gösterebilmekte olup, 

olgularının çoğu Doğu Asya‘dan (%58,1), Avrupa‘dan (%14,7) ve Latin Amerika‘dan (% 

7,8) köken almaktadır(7). Son zamanlarda rezektabilite oranlarında artmasına (%60-80) ve 

postoperatif mortalite oranı %6-14‘e düĢmesine rağmen 5 yıllık sağkalım oranları %8 ile 

%26 arasında değiĢmektedir. Kötü prognoz genellikle lokal ve bölgesel rekürrenslere ve 

tanının gecikmesine bağlıdır. Birçok retrospektif çalıĢmada sağkalım ile iliĢkili olarak, 

patolojik, klinik ve tedavi ile ilgili pek çok değiĢken gösterilmiĢtir(8). Mide kanserinde 5 

yıllık sağkalım oranları çoğunlukla düĢüktür. 5 yıllık sağkalım oranları Avrupa ve ABD de 

dahil olmak üzere batı toplumlarında % 25-30'u geçmemektedir(9, 10). 

Tüm dünyada son yıllarda mide kanseri insidansında hızlı bir düĢüĢ izlenmektedir. 

Ġnsidansdaki düĢüĢün bazı nedenleri arasında H.pilori, diyet ve çevresel risk faktörlerinin 

bilincine varılması sayılabilir. ABD gibi insidansı düĢük ülkelerde insidansdaki azalma ilk 

gözlenirken, yüksek insidansa sahip Japonya gibi ülkelerde düĢüĢ daha yavaĢtır(11). 

Ġnsidansda azalma olmasına rağmen dünya nüfusunda yaĢlanmaya bağlı olarak her yıl yeni 
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vaka sayısı artmaktadır. Ġnsidansdaki düĢüĢ trendi son yıllarda sonlanmıĢ ve genç hastalarda 

artmaya baĢlamıĢtır. Bu sebeple, yakın gelecekte mide kanseri kansere bağlı önemli bir ölüm 

nedeni olmaya devam edecektir. Mide kanseri insidansı bölgelere göre farklı coğrafi 

değiĢiklik göstermektedir. Doğu Asya, Doğu Avrupa ve Güney Amerikada insidans yüksek 

iken, Kuzey Amerika, Afrika bölgelerinde daha düĢüktür. Mide kanseri yaklaĢık %70 

oranında geliĢmekte olan ülkelerde görülmektedir. GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde 

erkeklerde kadınlardan daha sık görülmektedir(1). Türkiye‘de bölgeler arasındaki görülme 

sıklığı açısından değiĢiklik mevcut olup, Doğuda, Batı'ya göre daha fazla sayıda mide 

kanseri vakası görülmektedir(12). 

Mide kanserlerinde prognoz üzerine etkili olduğu düĢünülen birçok faktör 

araĢtırılmıĢtır. Cinsiyet, yaĢ, kan grubu, vücut kitle indeksi, tümör lokalizasyonu ve çapı, 

makroskopik tipi, histolojik farklılaĢma derecesi, tümörün evresi, metastatik lenf nodu sayısı, 

tümör belirteçleri  (CEA, Ca 19-9), preop hemoglobin ve albümin düzeyi, uygulanan ameliyat tipi, 

lenf diseksiyonu, kemoterapi modaliteleri, radyoterapi, mide kanseri hastalarında prognostik 

faktörler olarak birçok farklı çalıĢmada araĢtırılmıĢtır(13). Tümör invazyon derinliği, metastatik lenf 

nodu sayısı ve uzak metastaz varlığına göre belirlenerek evrelemede kullanılan TNM sistemi 

hastaların prognozunu da öngörür. Ancak, aynı evredeki hastaların bile değiĢken klinik sonuçlar 

sergilemesi nedeniyle uzun vadeli sonuçları etkileyen ek faktörler olduğunu göstermektedir(14). Tanı 

anında evreleme yapılabilen olguların, %41,8‘i lokal ileri evrede, %42,4‘ü metastatik evrede 

saptanmıĢtır. Kadınlara göre erkekler daha geç evrede tanı aldığı görülmüĢtür. Sağlık Bakanlığı 

tarafından yayınlanan 2016 Türkiye kanser istatistiklerinde, mide kanseri hastalarının  %40,7‘si 

bölgesel, % 30,3‘ü metastatik evrede tanı almıĢtır(15). 

Mide kanseri tedavisinde, cerrahi, radyoterapi ve kemoterapiden biri ya da birkaçı beraber 

kullanılabilir. Cerrahi mide kanserinde tek potansiyel küratif tedavi yöntemidir. Hastalık evresi 

tedavi yaklaĢımında en önemli parametredir. Evre I‘de tek basına cerrahi tedavi küratif olabilmekle 

birlikte, evre II ve III‘de sadece cerrahi tedavi yeterli olmamaktadır(16). Evre II ve III‘de cerrahiden 

bir süre sonra lokorejyonal nüksler ya da uzak organ metastazları ortaya çıktığı için bu hasta grupları 

cerrahiye ilave olarak kemoradyoterapi açısından değerlendirilmelidir. Lokorejyonal rezeke 

edilemeyen tümörler ve uzak organ metastazı bulunan evre IV olgularda, öncelikli tedavi seçeneği 

kemoterapidir. Bazı hastalarda kemoterapiye, radyoterapi ve gerekirse palyatif cerrahi giriĢimler 

eklenebilir(17). 

Bu retrospektif araĢtırmada Mart 2012-Mart 2022 yılları arasında Aydın Adnan Menderes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve AraĢtırma hastanesi Onkoloji polikliniğinde 

değerlendirililerek metatatik mide kanseri tanısı alan 216 hastanın cinsiyet, yaĢ ,vücut kitle indeksi, 
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komorbidite durumları , uygulanan ameliyat tarihi, tanı anındaki evreleri , sigara kullanımı, göç alıp 

almadığı , aile öyküsü , patolojik özellikleri , helikobakter pylori pozitifliği, mutasyon durumları , 

her-2 fısh pozitifliği, kan grubu, tümör marker düzeyleri, hemoglobin, lökosit, nötrofil, lenfosit, 

trombosit, ferritin, crp, sedimantasyon, fibrinojen, albumin düzeyleri, aldığı neoadjuvan ve adjuvan 

tedavileri, aldığı palyatif kemoterapi rejimlerinin genel sağ kalım(GSK) ve progresyonsuz sağ 

kalım(PSK) süresine etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.   
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2. GENEL BĠLGĠLER  

2.1. Epidemiyoloji 

2.1.1. Ġnsidans ve Mortalite  

Mide kanseri dünya genelinde yılda yaklaĢık 989,600 yeni vaka ve 738,000 ölüm 

ile kanserlerin yaklaĢık  %  8‘ ini oluĢturan en sık kanserlerden biridir(1). Dünya genelinde 

mide kanseri akciğer, meme, kolorektal ve prostat kanserlerinden sonra en sık beĢinci 

kanserdir. Mortalite açısından ise akciğer ve kolorektal kanserlerden sonra en sık üçüncü 

kanserdir(2). Tüm dünyada akciğer kanseri liderliği alana kadar 1980‘lerin ortalarına dek 

kansere bağlı ölümlerin en sık nedeni mide kanseriydi(3, 4).  Türkiye‘de  ise erkeklerde en 

sık beĢinci kanser türü iken kadınlarda altıncı kanser türüdür(5). Mide kanseri GLOBOCAN 

2018 Türkiye verilerine göre erkeklerde 5. en sık kanser türüdür. Türkiye‘de, kanserlerden 

ölümlerde, akciğer kanserinden sonra  %8,6 ile 2. sıradadır. Tüm kanserler içinde ise yeni 

kanser vakalarının  %5,7‘sini oluĢturmakta olup en yüksek 5. insidansa sahiptir(2). 

Mortalite hızı 1990 yılında her 100000 kiĢide 8,86 iken 2005 yılında 5,24‘e 

gerilemiĢtir(6). Her yüz bin kiĢide kansere bağlı ölüm sıklığı açısından kıyaslandığında 

78/100000 ile ilk sırayı Japonya almaktadır. ABD‘de 13/100000, Ġngiltere‘de 22/100000, 

Türkiye de ise bu oran 11,9/ 100000 dur(1). Mide kanseri global insidansı bölgesel 

farklılıklar gösterebilmekte olup, olgularının çoğu Doğu Asya‘dan (%58,1), Avrupa‘dan 

(%14,7) ve Latin Amerika‘dan (% 7,8) köken almaktadır(7). Mide kanseri mortalitesinde 

sürekli düĢüĢ mevcuttur. Avrupa ve dünyanın diğer bölgelerinde yapılan bir mide kanseri 

mortalite çalıĢmasında 1980–2005 yılları arasında, geliĢmiĢ Avrupa ülkelerinde, mide 

kanseri mortalitesinin yıllık değiĢim oranı  -%3-4 olarak gösterilmiĢtir. Bu değiĢim, ABD (-

%3,6) , Kore (-%4,3), Japonya (%3,5),ve Avusturalya (-%3,7) gibi ülkelerde de 

benzerdir(18).
 

Son zamanlarda rezektabilite oranlarında artmasına (%60-80) ve postoperatif 

mortalite oranı % 6-14‘e düĢmesine rağmen 5 yıllık sağkalım oranları %8 ile %26 arasında 

değiĢmektedir(8). Mide kanserinde 5 yıllık sağkalım oranları çoğunlukla düĢüktür. 5 yıllık 

sağkalım oranları Avrupa ve ABD de dahil olmak üzere batı toplumlarında % 25-30'u 

geçmemektedir(9, 10). 
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2.1.2. Coğrafi Varyasyon 

Mide kanseri insidansı bölgelere göre farklı coğrafi değiĢiklik göstermektedir. 

Doğu Asya, Doğu Avrupa ve Güney Amerikada insidans yüksek iken, Kuzey Amerika, 

Afrika bölgelerinde daha düĢüktür. Mide kanseri yaklaĢık %70 oranında geliĢmekte olan 

ülkelerde görülmektedir. GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde erkeklerde kadınlardan daha 

sık görülmektedir(1). Türkiye‘de bölgeler arasındaki görülme sıklığı açısından değiĢiklik 

mevcut olup, Doğuda, Batı'ya göre daha fazla sayıda mide kanseri vakası görülmektedir(12). 

Mide kanseri Türkiye‘de iç anadolu, kuzeydoğu ve doğu bölgelerinde daha sık 

görülmektedir. Birçok çalıĢmada bunun nedeni diyet olarak belirtilmektedir. Buralarda 

tuzlama ve salamura yapma gibi geleneksel yöntemle yemekler piĢirilmesi ve servis 

edilmesi, piĢirirken yakıt olarak tezek, odun kömürü ve odun kullanılması nedeniyle 

yemeklerdeki nitrat ve nitrit düzeyleri ve içme suyundaki nitrit düzeyi anlamlı olarak 

yüksektir. Bu bulgular nitrat ve nitritten zengin geleneksel yiyeceklerin endemik üst 

gastrointestinal kanserlerin geliĢiminde rol oynadığını düĢündürmektedir. 16 merkezde 

1990-2000 yılları arasındaki 4065 vakadan elde edilen çalıĢmalar Türkiye‘nin doğusu ve 

batısındaki mide kanserli hastalar arasında cinsiyet, yaĢ, anemi, tümör yerleĢimi ve atrofik 

gastrit sıklığı arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. H.pilori doğudaki distal mide 

tümörlerinde (%65,7) batıya göre (%38,7) daha fazla saptanmıĢtır(19). Yüksek riskli 

bögelerden düĢük riskli bölgeye göç eden kiĢilerde, riskin bariz bir  Ģekilde azaldığı 

gözlenmiĢtir. ABD‘ye göç eden Japonlarda, göç eden jenerasyonla, ABD doğumlu Japonlar 

arasında risk açısından belirgin bir düĢüĢ vardır. Bu verilere bakıldığında riskin 

belirlenmesinde çocukluk ortamının önemli olduğunu göstermektedir(20). 

2.1.3. Patolojik Varyasyon 

Gastrik kanserlerin sınıflamasında en çok Lauren tarafından bulunan histolojik 

sınıflama kullanılmaktadır. Lauren sınıflamasına göre epidemiyolojisi, etyolojisi ve 

patogenezi farklı olan iki histolojik alt tip bulunmaktadır(21). Her iki cinsiyette diffüz veya 

infiltratif tipler eĢit sıklıkta görülür. Diffüz tip gençlerde daha sık görülmektedir. Prognozu 

intestinal tipe göre daha kötüdür. Dünya genelinde mide kanseri sıklığında azalmaya paralel 

olarak, intestinal tip mide kanserinde de azalma söz konusudur. Diffüz tipin sıklığındaki 

azalma çok daha yavaĢ olmuĢtur. Bazı serilerde diffüz tip mide kanserlerinin sıklığı %  30‘u 

oluĢturmaktadır(22). 
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Diffüz mide kanseri; daha fazla metastatik özelliğe sahip olup, hızlı progrese olur 

ve kötü prognoza sahiptir. Bazen distal özofagus ve duodenuma da invaze olur, bazen de 

mide duvarını daha fazla invaze eder ve linitis plastikaya neden olur. CDH1 gendeki somatik 

mutasyonlar, %40-83 arasında sporadik diffüz mide kanserinde bulunmaktadır. 

Ġntestinal tip mide kanseri; yüksek riskli toplumlarda daha sık, düĢük riskli 

toplumlarda daha az oranda görülür. Çoğunlukla, sporadik olup, heredite, sigara alıĢkanlığı, 

diyet, alkol kullanımı gibi çevresel faktörler ile ilgilidir. Son dekatlarda sıklığı azalmaktadır. 

Ġntestinal tip mide kanseri, genelde helikobakter pylori ile iliĢkilidir ve prognozu, diffüz tip 

mide kanserine göre daha iyidir. Kronik aktif non-atrofik gastrit → multifokal atrofik gastrit 

→intestinal metaplazi (genelde komplet) → displazi ve invaziv kansere gidiĢ olur. Ġntestinal 

tip kanserler çoğunlukla, ülseratif kitle halinde, incisura angularis ve buraya komĢuluğu 

bulunan antrum veya korpusda lokalizedir(23). 

2.1.4. Tümör YerleĢimi  

Mide kanseri distal ve proksimal bölgelerinden geliĢebilmektedir. GeliĢmekte olan 

ülkelerde, siyahi ırkta ve düĢük sosyo-ekonomik düzeyli ülkelerde distal kanserler daha çok 

görülmektedir. Distal tümörlerin geliĢmesinde helikobakter pilori infeksiyonu ve diyet 

faktörleri majör risk faktörüdür. GeliĢmiĢ ülkelerde, beyaz ırkta ve yüksek sosyo-ekonomik 

düzeyli gruplarda proksimal kanserler daha sık görülmektedir. Proksimal tümörlerin 

oluĢmasındaki risk faktörleri ise gastroözefagial reflü ve obezitedir(24). 

Ġstanbul‘da SEER tabanlı mide kanseri verilerinin retrospektif değerlendirildiği 866 

olguluk bir diğer çalıĢmada en sık tümör yerleĢim yeri; sırasıyla %31,2 olguda mide 

korpusu, %26,7‘sında mide antrumu ve %25,1‘inde kardiadır. Distal mide kanseri proksimal 

mide kanserine göre yaklaĢık 2,5 kat daha fazla bulunmuĢtur. Tam aksine geliĢmiĢ ülkelerde 

bu oran proksimal mide tümörleri lehine kaymıĢtır(25). Tümör yerleĢimi konusunda 

ülkemizde yapılan çalıĢmaların sonuçları çeliĢkilidir. Bir çalıĢmada distal/proksimal mide 

kanseri oranı Türkiye'nin batı bölgesine 2:1, doğu bölgesinde 3:8 oranında bulunurken (26), 

tam aksine Ġstanbul‘da kardia lokalizasyonlu proksimal mide adenokarsinomlarının distale 

oranla artıĢta olduğu, 1999-2002 yılları arasında %7,2 iken, 2007-2010 yılları arasında 

%22,5‘e yükseldiği bildirilmiĢtir(27). Ülkemizde batı ve doğu bölgelerindeki 

distal/proksimal mide kanseri oranlarındaki bu farkın, distal bölge tümörlerde rol oynayan 
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Helikobakter pilori sıklığının batıda, doğu bölgelerine oranla daha düĢük olmasıyla iliĢkili 

olabileceği düĢünülmüĢtür(26). 

2.2. Etyoloji ve Risk Faktörleri 

2.2.1. H.Pilori Enfeksiyonu  

Mide kanserinde sağ kalımın iyileĢmesi ve mortalitenin azalması için tarama ve 

erken evrede tanı konması büyük önem arz etmektedir. Kanser geliĢimini önlemek için 

primer yaklaĢım olan Helikobakter pilori eradikasyonu önemlidir. Ancak Helikobakter pilori 

ile enfekte ve premalign lezyonu olan her hastada mide kanseri geliĢmediği için tarama 

programları iyi planlanmalıdır. Ülkelere göre ne zaman ve nasıl tarama programlarının 

baĢlayacağı ve yapılacağı farklılık göstermektedir. Sekonder önleyici yaklaĢım premalign 

mide lezyonlarının endoskopi ile taranmasıdır. Endoskopik tarama mide kanseri tanısında 

altın standarttır. Endoskopik tarama ile erken evre mide kanseri teĢhisi sağlanmakta ve 

mortalite azalmaktadır(28). 

Mide kanseri insidansının yüksek olduğu ülkelerde H.pilori enfeksiyonun 

prevalansı da yüksektir ve geliĢmiĢ ülkelerde H.pilori enfeksiyonundaki azalma mide 

kanseri insidansında azalmayla sonuçlanmaktadır(29, 30). H.pilori enfeksiyonu mide 

kardiya kanserinde risk artıĢına yol açmazken enfeksiyon kardiya dıĢı kanser riski altı kat 

artmaktadır(31). Mide kanseri geliĢmesinde mevcut metaanalizlerde riskin iki kat arttığı 

rapor edilmektedir. Ancak çalıĢmaların çoğunda diyet, sigara ve tuz tüketimi gibi diğer 

etkenler dikkate alınmamıĢtır(32). 

H.Pilori, içerdiği üreaz enzimi ile üreden amonyak üretmekte ve amonyakda mide 

de hücre çoğalmasını uyarıp mutajen etkiyi arttırmaktadır. H.pilori oluĢturduğu inflamasyon 

neticesinde mide mukozasına gelen nötrofillerden salgılanan serbest oksijen radikalleri de 

mutasyona neden olabilmektedirler(33). 

H. Pilori enfeksiyonu kronik gastrit, peptik ülser, mide adenokarsinomu ve MALT 

lenfomanın etiyolojisinden klinik olarak sorumlu olduğu bilinmektedir(34, 35). H. pilori 

mide-bağırsak traktında en sık karĢılaĢılan enfeksiyondur. Dünya nüfusunun yaklaĢık olarak 

yarıya yakın kısmının bu bakteri ile enfekte olduğu düĢünülmektedir ve enfeksiyonun 

görülme sıklığı yaĢ artıkça artmaktadır. H. pilori çocuklarda % 5-27, 50 yaĢ üstünde ise % 

70, ayrıca geliĢmekte olan toplumlarda %80- 90‘lara kadar ulaĢan oranlarda 
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görülmektedir(34, 36). Helikobakter pilorinin bulaĢma yolu net olmamakla beraber bulaĢın, 

genel olarak doğrudan kiĢiden kiĢiye temas, oral-oral ve/veya fekal-oral yol ile olduğunu 

düĢündürmektedir. Helikobakter pilori ile enfekte olan kiĢilerde peptik ülser olma riski %15, 

mide kanseri olma riski %0.1-1, mide lenfoması olma riski %0.01-0.1 olup, yaklaĢık olarak 

her yıl bir milyon insan H.pilori ile iliĢkili hastalıklardan hayatını kaybetmektedir(37). 

H.pilori enfeksiyonu indirek yolla uzun dönemde neden olduğu hastalıkların ciddi morbidite 

ve iĢ gücü kaybı yaratması, malign hastalıklara zemin hazırlaması nedeni ile bu 

enfeksiyonun tanınması ve tedavi edilmesi önemlidir(38). 

2.2.2. Diyet  

Mide kanserinin oluĢmasında ve önlenmesinde gıda ve beslenme önemli rol 

oynamaktadır. Son zamanlarda, Dünya Kanser AraĢtırma Fonu (WCRF) ve Amerikan 

Kanser AraĢtırma Enstitüsü (AICR) , uygun diyet ve iliĢkili faktörlerle mide kanserinin 

çoğunlukla önlenebileceği sonucuna varmıĢlardır. Meyvelerin yanı sıra niĢasta içermeyen 

sebzelerin mide kanserine karĢı koruyucu olduğuna dair güçlü kanıtlar vardır. Tuz ve 

konserve gıdaların, mide kanserine yol açtığına dair güçlü kanıt vardır. Yine, biber, iĢlenmiĢ 

et, tütsülenmiĢ gıdalar, ızgara ve mangal etlerinin mide kanserine neden olduğunu ileri süren 

sınırlı kanıtlar vardır. Biber, iĢlenmiĢ et, tütsülenmiĢ gıdalar, ızgara ve mangal etlerinin mide 

kanserine neden olduğunu ileri süren sınırlı kanıtlar vardır. Soya ve soya ürünlerinin dahil 

olduğu baklagiller ve selenyum içeren gıdaların, mide kanserine karĢı koruyucu olduğunu 

ileri süren sınırlı kanıtlar vardır. Kanser vakalarının çoğunun, uygun diyet ve iliĢkili 

faktörlerle önlenebileceği tahmin edilmektedir(39). Mide kanseri oranının yüksek olduğu 

dünyanın birçok alanında tütsülenmiĢ yiyeceklerde bulunan aromatik hidrokarbonlardan 

örneğin benzo(a)piren suçlanmaktadır(40). Türkiye‘de yapılmıĢ olan bir vaka-kontrol 

çalıĢmasında turĢu ve peynir gibi tuzlu yiyecekler, soslar ve yüksek ısıda piĢmiĢ yemeklerin 

fazla tüketilmesinin mide kanseri riskini arttırdığı belirtilmiĢtir(41). 

2.2.3. Sigara Kullanımı  

Mide kanseri ile sigara arasında bir iliĢki olduğu bilinmektedir. Kanser ve beslenme 

ile ilgili sigara kullanımı ile mide kanseri riski arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur(42). 

Sigaranın gastrit, ülser ve intestinal metaplazi gibi prekürsör mide lezyonlarının geliĢimini 

indüklediği rapor edilmiĢtir. Sigara içenlerde H.pilori enfeksiyonu ve gastroduodenal 

inflamasyon daha yüksek insidansta görülebilmektedir(43). Sigara kullanımın süresi ve 
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yoğunluğu ile rölatif risk artmaktadır. Fazla miktarda sigara ile birlikte alkol tüketenlerde 

kardiya dıĢı mide kanseri riskinin kullanmayanlara göre yaklaĢık beĢ kat fazla olduğu 

bildirilmiĢtir. Bazı çalıĢmalarda mide kanserinin yaklaĢık %18‘inin sigara kullanımı ile 

iliĢkili olabileceği bildirilmektedir(44). 

2.2.4. Aile Öyküsü  

Mide kanseri vakalarının yaklaĢık %10-15‘i ailede mide kanseri öyküsü olan 

bireylerde ortaya çıkmaktadır. Hastaların birinci derece akrabalarında mide kanseri riski 

yaklaĢık 2-3 kat artmaktadır(45). Ġskandinav ülkelerinde yapılmıĢ olan çalıĢmasında mide 

kanseri olan bireyin ikizinde mide kanseri geliĢme riskinin 9,9 kat arttığı belirtilmiĢtir(46). 

ÇalıĢmalarda birinci derece akrabalar, ikinci ve üçüncü derece akrabalara göre mide kanseri 

açısından daha yüksek risk taĢımaktadır(47). Mide kanserinden ölüm oranı siyah ırkta beyaz 

ırka göre daha fazla bulunmuĢtur(29). 

2.2.5. YaĢ ve Cinsiyet 

Mide kanseri çoğunlukla ileri yaĢ grubunda görülmektedir, genellikle 60 yaĢın 

üzerinde pik yapmaktadır(48). GeliĢmiĢ ülkelerde tarama yöntemlerinin ve hasta bilincinin 

artmasına paralel olarak mide kanserinin görülme sıklığı azalırken, genç hastalarda ise 

görülme sıklığı artmaktadır. Holburt ve ark. Yaptıkları bir çalıĢmada Los Angeles‘da 1970 

yılından önce gençlerde mide kanseri sıklığı tüm mide kanserinin %1,8‘i iken, 1970 yılından 

sonra bu oran %4,2 ‗ye çıkmıĢtır(49). Mide kanseri hastalarının %2-8‘i 40 yaĢın altındadır 

ve bu hastaların çoğu 35-40 yaĢları arasındadır(50). Otuz beĢ yaĢın altında ise bu oran % 2-6 

civarındadır(50, 51). Mide kanseri yaĢlılarda ve erkeklerde daha sık görülmesine rağmen 

genç hastalarda erkek ve kadınlarda aynı sıklıkta görülmektedir. 30 yaĢın altında ise 

kadınlarda daha sık görüldüğünü bildiren çalıĢmalar mevcuttur. Kadınlarda sık görülmesinin 

bir nedeni de hastaların bir kısmında tanı öncesi yakın dönemde hamile oldukları saptanması 

nedeniyle hamileliliğe bağlanmıĢtır(52). Mide kanseri erkeklerde kadınlara oranla 2 kat fazla 

görülmektedir(53). Mide kanseri insidansın erkeklerde daha yüksek olduğu bilinmektedir 

fakat yapılan çalıĢmalarda cinsiyetin prognoza etkisi nadir olarak saptanmıĢtır(54). 
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2.2.6. Obezite 

Obez olan kiĢilerdeki karsinojenik etkinin mekanizması net değildir. AĢırı vücut 

ağırlığı ve vücut kitle indeksi artmıĢ mide kansei riskiyle iliĢkilidir. Ping Yang ve 

arkadaĢlarının mide kanseri ve obezite iliĢkisini değerlendirdikleri subgruplara ait verilere 

göre; obezite ve non kardia mide kanserli hastaların etnik köken araĢtırmaları yapılmıĢ fakat 

bir iliĢki saptanamamıĢtır. Buna karĢın obezitenin kardia mide kanseri ihtimalini arttırdığı ve 

Asya kıtası dıĢındaki kiĢilerde mide kanseri ihtimalinin yüksek olduğu saptanmıĢtır(55). 

Yapılan bir meta analize 9492 mide kanseri hastası incelenmiĢ ve vücut kitle indeksinin 25‘ 

ten büyük olması ile tanımlanan artmıĢ vücut ağırlığının mide kanseri riskinde artmayla 

iliĢkili olduğu ve artan vücut kitle indeksi değeri ile beraber olması durumunda daha da 

kuvvetlendiği belirtilmiĢtir(55). 

2.2.7. Kan Grubu 

Yapılan çalıĢmalarda mide kanseri geliĢme riski A kan grubu olan kiĢilerde diğer 

kan gruplarına göre anlamlı olarak daha fazla bulunmuĢtur(56). Kan gruplarına göre 

bakıldığında 5 yıllık yaĢam süresi sırasıyla % 19‘a karĢı % 9 olarak 0 kan grubuna sahip 

olgularda A grubuna göre daha kötüdür.(57) 

2.2.8. Anemi, Nötrofil-Lenfosit Oranı ve Trombosit-Lenfosit ve Monosit 

Lenfosit Oranları 

Kanserli hastalarda anemi, hastaların prognozunu olumsuz etkileyip yaĢam 

kalitesini düĢürmektedir. Anemi ile prognoz ve yaĢam kalitesi ters orantılıdır. Bu konu ile 

ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢ olmasına rağmen aneminin mide kanseri hastalarındaki 

prognostik önemi konusunda net bir sonuca varılamamıĢtır(58). YapılmıĢ olan çeĢitli klinik 

çalıĢmalar, nötrofil-lenfosit oranı(NLR) ve trombosit-lenfosit ve monosit lenfosit oranlarının 

mide kanserinin prognozu ile ters orantılı olduğunu bildirmektedir(58). ÇalıĢmalarda NLR 

değeri yüksek olan malignitelerde tedavinin sonuçlarının daha kötü olduğu, yaĢam 

sürelerinin de daha kısa olduğu tespit edilmiĢtir. NLR‘nin çok sayıda klinik durumda sağ 

kalım öngörüsünde faydalı olduğunu gösteren kanıtlar her geçen gün artmaktadır(59). NLR 

değeri akciğer, böbrek, over, mesane ve hepatoma gibi kanser hastalarında araĢtırılmıĢ olup 

maligniteye özgü yaĢam süresi ve genel yaĢam süresiyle orantılı olduğu belirlenmiĢtir(60). 
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2.3. Histopatoloji  

2.3.1. Midenin Prekanseröz Lezyonları:  

2.3.1.1. Kronik atrofik gastrit  

Prekanseröz kaskadın ilk basamağı olarak kabul edilen kronik atrofik gastrit normal 

bez yapısının kaybolması uzamıĢ iltihabi yanıtın sonucudur. Kronik gastritte uzun süren 

iltihabi olay sonucu mononükleer hücre infiltrasyonu, bezlerin bir bir hasarlanması ve bunun 

yerine bağ dokusunun gelmesi ile atrofi geliĢmektedir(61). Kronik atrofik gastritte değiĢen 

derecede inflamasyon ve çoğunlukla intestinal metaplazi atrofiye eĢlik eder. Birçok 

retrospektif çalıĢmalarda mide kanseri ile atrofik gastrit arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır. 

20 yıl içinde kronik atrofik gastritli hastaların %10‘ununda mide kanseri oluĢtuğu 

görülmüĢtür. Kronik atrofik gastrit; kronik gastrit,  pernisiyöz anemi ve mide polibinde de 

preküsör lezyondur. Özellikle intestinal tip karsinomlar da kronik atrofik gastrit prekanseröz 

durum olarak birinci sırada yer almaktadır(62, 63). 

2.3.1.2. Ġntestinal metaplazi 

Mide epitel hücrelerinin yerine intestinal fenotipte glandların görüldüğü mide 

mukoza alanları içeren multifokal atrofi alanlarına intestinal metaplazi adı verilir. Bu 

glandlar ilk olarak, özellikle antrum ve korpusun kesiĢim noktası olan incisura angularis 

bölgesine denk gelen bölgede görülmeye baĢlar. Metaplazi odakları boyut ve sayı olarak 

artarak antrumdan korpus mukozasına kadar yayılım gösterir. Tutulan bölgenin artması 

kanser riskini daha da artırır. Atrofik ve metaplastik glandlarda normal sekresyon miktarı 

giderek azaldıkça hipokloridiye ve pepsinojen ve gastrin seviyelerinin azalmasına sebep 

olur(64). Ġntestinal metaplazi sıklığı mide kanseri sıklığı gibi yaĢla doğru orantılı olarak 

artmaktadır. Ġntestinal tip karsinomlarda, diffuz tip karsinomlara göre intestinal metaplazi 

sıklığı artmıĢtır(62, 63). 

2.3.1.3. Gastrik displazi 

Noninvazif neoplazi veya intraepitelyal neoplazi olarak da adlandırılan gastrik 

displazi hücre morfolojisi ve Ģekil yapısıyla neoplazik fenotiple karakterizedir. Mitotik 

bölünme sıktır(61). Erken mide kanserlerinde ağır displazi % 40-% 100, ilerlemiĢ mide 

karserlerinde %5-%80, peptik ülserli kiĢilerde %1 oranında görülmüĢtür. Yapılan prospektif 

çalıĢmalarda hafif derecedeki displazinin %60-70 oranında gerilediği; orta derecede 
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displazisi olanlarda %20-40, ağır derecede displazisi olanlarda ise %20-80 oranında kanser 

geliĢtiği saptanmıĢtır(65). 

2.3.1.4. Pernisiyöz anemi 

Pernisiyöz anemili hastalarda mide kanseri geliĢme oranı normal populasyona göre 

3-4 kat yüksek bulunmuĢtur. Pernisiyöz anemide görülen kronik otoimmün atrofik gastrit, 

mide kanseri için ciddi bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Pernisiyöz anemi 

hastalarında mide kanseri prevalansı % 1-3‘tür. YapılmıĢ olan çalıĢmalarda mide kanserli 

olguların % 2‘sinde pernisiyöz anemi olduğu saptanmıĢtır(66). 

2.3.1.5. Hipertrofik gastrit 

Hipertrofik gastriti (Menetrier hastalığı) nadir olup , bu hastalığı olan kiĢilerde mide 

kanseri riski yaklaĢık %10 olduğu bildirilmekte olup bu hastalarda hem intestinal tip hem de 

diffüz tipte mide kanseri geliĢebilmektedir. (67) 

2.3.1.6. Mide polipleri 

Gastrointestinal sistemde mukozadan lümene doğru çıkıntı oluĢturmuĢ olan yapılar 

polipoid lezyon olarak adlandırılır. Endoskopide midede % 2-3 olarak saptanırlar ve 

çoğunluğu rutin endoskopi sırasında rastlantısal olarak saptanırlar(68). Non-neoplastik 

polipler neoplastik poliplere göre daha sıktır ve hiperplastik ve fundik gland polip gibi 

birçok çeĢitleri mevcuttur. Familyal adenomatöz polipozis, juvenil polipozis veya Peutz-

Jeghers sendromu gibi sendromlarla gastrik polipler birliktelik gösterir(69). Adenomatöz 

polipler neoplastik gastrik poliplerin %10‘unu oluĢtururlar. Histolojik özelliklerine göre 

tübüler, villöz (papiller), tübülo-villöz (tübülo-papiller) ve pilorik gland adenomu olmak 

üzere dört ana alt tipe ayrılırlar ve adenokarsinoma ilerleme riski adenomun boyutu ve 

yapısıyla iliĢkilidir. 2 cm‘den büyük adenömatöz poliplerin %40‘ında adenokarsinom 

geliĢmektedir. Yapılan bir çalıĢmada villöz ve tübülo-villöz adenomlarda bu risk %33‘lerde 

iken, tübüler adenomlarda malignite geliĢme riski %5 olarak bildirilmektedir(68). 

2.3.1.7. Postgastrektomi 

Selim lezyonlardan dolayı yapılan gastrektomilerden sonra mide kanseri görülme 

sıklığı artmaktadır. Ġlk ameliyatın yapıldığı yaĢın ve ameliyattan sonra geçen sürenin mide 

kanseri oluĢumunda önemli olduğu vurgulanmıĢtır. Özellikle postoperatif 20 yıldan sonra 
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risk belirgin olarak artmaktadır(66). Yapılan bir çalıĢmada tümör içeren opere ve non opere 

mide mukozalarını değerlendirmiĢ ve gastrik güdüklerde diğerlerine göre daha yoğun bcl-2 

ekspresyonu olduğunu saptamıĢtır. Bu verilere dayanarak postgastrektomili midelerin 

diğerlerine göre daha yüksek kanser riski taĢıdığı sonucuna varılmıĢtır(70). Diğer bir 

çalıĢmada ise güdükten ve sağlam mideden geliĢen karsinomlardaki p53 genindeki 

değiĢiklikler incelenmiĢ ve her iki grupda da birbirine çok yakın değiĢiklikler 

saptanmıĢtır(71). 

2.3.2. Mide Kanserleri Sınıflaması  

Tüm malign mide kanserlerinin %95‘ini adenokarsinom oluĢturur ve genellikle 

mide kanseri terimi adenokarsinomu düĢündürür. Diğer kısmını lenfoma, karsinoid tümör, 

leiomiyosarkom, adenoskuamoz ve skuamoz hücreli kanserler oluĢturmaktadır(72). Mide 

kanserleri morfolojileri ve histopatolojik özelliklerine göre yıllar içerisinde farklı Ģekillerde 

sınıflandırılmıĢlardır. Bu sınıflamalar: 

1- Makroskopik görünümüne göre( Borrmann sınıflaması):  

Tip I (polipoid), Tip II (fungiform), Tip III (ülsere), Tip IV (infiltratif)  

2-Histolojik özelliklerine göre (Lauren sınıflaması):  

Ġntestinal tip, Diffüz tip  

3-Büyüme paternine göre (Ming sınıflaması ):  

Ekspansif tip, Ġnfiltratif tip 

4-Ġnvazyon derinliğine göre:  

Erken mide kanseri, ĠlerlemiĢ mide kanseri  

5-Nakamura, Kato ve Hirota sınıflaması   

Diferansiye tip, Ġndiferansiye tip 

6-Tümör lokalizasyonuna göre  

Proksimal tip,  Distal tip 
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7-Dünya Sağlık Örgütü (WHO-2010) sınıflamasına göre:   

Papiller Adenokarsinom, Tübüler Adenokarsinom, Müsinöz Adenokarsinom, TaĢlı 

Yüzük Hücreli ve diğerleri (Adenoskuamöz karsinom, Skuamöz Hücreli Karsinom, 

Ġndifferansiye karsinom, Hepatoid adenokarsinom, lenfoid stroma ile birlikte olan karsinom, 

koryokarsinoma, karsinosarkom, Parietal hücreli karsinom, Malign rabdoid tümör, 

Mukoepidermoid karsinom, Paneth hücreli karsinom, Undiferansiye karsinom, Miks adeno-

nöroendokrin karsinom, Endodermal sinus tümör, Embriyonal karsinom, Pür mide yolk sak 

tümör, Onkositik adenokarsinom) Ģeklindedir(73). 

2.3.2.1. Lauren sınıflaması 

Lauren sınıflaması mide kanserini intestinal ve diffüz olarak iki baĢlık altında 

sınıflamaktadır, nadir varyantı ise indeterminant (miks) tiptir. Hastaların %54‘ünde 

intestinal tip, %32‘sinde diffüz tip,  %14‘ü ise sınıflandırılamayan tiplerdir(73). Ġntestinal tip 

adenokarsinomlar çoğunlukla atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve Helikobakter pilori ile 

iliĢkilidir ve sıklıkla ülsere görünümdedir(74). Diffüz tip adenokarsinomlarda prognoz daha 

kötüdür ve infiltrasyon ve mide duvarında kalınlaĢma (linitis plastika-ĢiĢe-matara 

görünümü) ile karakterizedir. Diffüz tip mide adenokarsinomlarının intestinal tipe oranla 

daha kısa bir seyir ve daha kötü prognoz gösterdiği bilinmektedir(75). Son yıllarda, dünya 

genelinde intestinal ve diffüz tip mide kanseri insidansı azalmıĢtır, ancak diffüz tipteki düĢüĢ 

daha kademelidir(76). Ġntestinal tip yüksek riskli bölgelerde erkeklerde ve yaĢlılarda daha 

sıktır iken diffüz tip ise genç ve bayanlarda daha sık görülmekte A kan grubu ve genetikle 

iliĢkili olduğu düĢünülmektedir(43). Diffüz tipte ana sebep E-cadherin ekspresyonunun 

kaybıdır. Difüz tip daha fazla metastatik özelliğe sahip kanserler olup, hızlı progresyon 

gösterir. Mide duvarını intestinal tipe göre daha fazla invaze eder, bazen de distal özofagus 

ve duodenuma da invaze olur(23). 

2.3.3. Erken ve Ġleri Mide Kanseri  

Erken mide kanseri (EMK), 1963 yılında, Japon Mide Kanserini AraĢtırma 

Cemiyeti tarafından regional lenf nodu tutulumuna bakılmaksızın mukoza veya 

submukozaya sınırlı mide adenokarsinomu (T1Nx) Ģeklinde tanımlanmıĢtır(77). Bugün ise, 

cerrahi tedavi sonrası, iyi bir prognozu olan ve batılı araĢtırmacılar ve Japon cerrahlar 

tarafından 5 yıllık sağ kalım oranının %90‘dan fazla olduğu bildirilen kavram olarak 

bilinmektedir(78). Erken mide kanserlerinin çoğu küçüktür (2-5 cm) ve genellikle angularis 
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etrafında küçük kurvaturda yerleĢimlidir. Bazen multifokaldir bu da kötü prognoz 

göstergesidir. Histolojik olarak EMK‘lerin çoğu iyi diferansiye olup tübüler veya papiller 

yapıya sahiptir(73). EMK için Japon Gastroenterolojik Endoskopi Derneği tarafından 

önerilen makroskopik sınıflandırma sistemi kullanılmaktadır ve bu sınıflamaya göre EMK 3 

ana gruba ayrılmakta ayrılmaktadır: 

•Tip I polipoid: Tümör mukozal yüzeyin 0,5 cm üzerinde düzgün sınırlı polipoid tümörler 

•Tip II süperfisyal:  

        IIa elevated: Mukozayı kalınlaĢtıran 0,5 cm den az düz bir elevasyon   

        IIb flat: Mukoza yükseklikliğinde minimal bir değiĢiklik var ya da hiç değiĢiklik yok  

        IIc depressed: Yüzeyel ve çok az deprese erozyon  

 •Tip III ülseratif: Ülsere benzer yapı ile karakterize belirgin depresyon(79). 

 

ġekil 1. Erken mide kanserlerinin endoskopik görünümlerine göre sınıflandırılması(Bu 

tümörlerin hepsi T1 N0 M0‘dır.) (80). 

Erken mide kanserlerinin büyük bir kısmının cerrahi tedaviden fayda görmesi ve 

ileri mide kanserlerinden yaĢam sürelerinin dramatik olarak farklı oluĢu nedeniyle ayrımı 

önem taĢımaktadır. Erken mide kanserinde tanı ile hastalığın progresyonu arasındaki 
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beklenen ortalama süre yaklaĢık 37 ay olup ileri evre hastalığa progresyonu için 8 yıl gibi bir 

süre gerekli olabilir(81, 82). Tarama programı uygulanan Japonya‘da erken evre mide 

kanserinin saptanma oranı (%30–50), tarama programı uygulanmayan batı ülkelerinden daha 

yüksektir. Cerrahi sonrası bu hastaların prognozları çok iyi olduğundan erken evre mide 

kanserinin doğru bir Ģekilde tanımlanması oldukça önemlidir(83). Erken evre mide kanseri 

tüm mide kanserlerinin %4-16‘sını oluĢturmaktadır. Erken evre mide kanserinde en önemli 

prognostik faktör lenf nodu tutulumu pozitifliğidir ve lenf nodu pozitiflik oranı %5-

20‘dir(84, 85). 

Japon makroskopik sınıflandırması, özellikle ileri mide kanserinde, temel olarak 

Borrmann‘ın tümörün kaba morfolojik özelliklerine göre yaptığı mide kanseri 

sınıflandırmasına göre dört ayrı tipe sınıflandırır: 

•Tip I: Ülserasyon olmaksızın nodüller, geniĢ tabanlı, polipoid bir lezyon  

•Tip II: Bir malign ülser veya tepesinde bir ülserasyon bulunan fungiform tümör 

(ülserovejetan)  

•Tip III: Ġnfiltratif bir tabana sahip ülsere tümör  

•Tip IV: Mukozal bir kitle veya ülserasyon olmaksızın gastrik duvarın diffüz kalınlaĢması. 

(72). 

Ġleri mide kanserinde 5 yıllık sağkalım oranı %20‘ler civarındadır(43). 

2.4. Diferansiyasyon  

Adenokarsinomlar bez yapıların farklılaĢma oranına göre aĢağıdaki gibi 

sınıflandırılmaktadır: 

•Grade x: Saptanamayan  

•Grade 1: Ġyi diferansiye (tümörün %95‘ini gland dokusu oluĢturmaktadır) 

•Grade 2: Orta diferansiye (tümörün %50-95‘ini gland dokusuoluĢturmaktadır)  

•Grade 3: Kötü diferansiye (tümörün %49‘undan azını gland dokusuoluĢturmaktadır) 

•Grade 4: Ġndiferansiye   
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Tubüler karsinomlar çoğunlukla iyi diferansiye olarak kabul edilirler ve 

diferansiyasyon açısından derecelendirilmezler. Küçük hücreli karsinomlar ve indiferansiye 

tümörler grade 4 olarak değerlendirilirler iken taĢlı yüzük hücreli adenokarsinomlar 

diferansiyasyon açısından derecelendirilseler bile genellikle kötü diferansiye olarak 

derecelendirilirler(72). 

2.5. Belirti, Bulgu ve Tanı  

Erken evre mide kanserlerinin prognozu oldukça iyidir ancak genellikle 

asemptomatik olduğundan tanıda gecikmeler olmakta ve hastaların yaklaĢık %65‗i tanı 

sırasında lokal ileri ya da metastatik evrede saptanmaktadır. Mide kanserinde en sık görülen 

semptomlar; dispeptik Ģikayetler, epigastriyumda yanma, iĢtahta azalma ve erken doymadır. 

Bu semptomlar çok yaygın görülen gastrit ve peptik ülserde de gözlenebildiğinden, hastalar 

semptomatik olsa bile geç tanı almaktadır. Kilo kaybı ve laboratuvar tetkikleri sonucu ile 

saptanan anemi Ģüpheyi arttırmakta ve invaziv giriĢime yönlendirerek tanının konmasına 

yardımcı olmaktadır(24). Proksimal veya gastroözefajial bileĢke tümörlerinde yutma 

güçlüğü görülebilmektedir. Gizli veya nadiren masif gastrointestinal kanama olabilir. 40 

yaĢın üstünde olmak, yutma güçlüğü, ağrılı yutma, erken doyma, kusma, kilo kaybı, anemi 

gibi semptomlar alarm semptomlarıdır. Fizik muayenede abdominal hassasiyet, 

hepatomegali, asit, sarılık, ele gelen lenf nodları örneğin Virchow nodülü (sol 

supraklavikular alanda görülen lenfadenopati), blumer rafı (rektal tuĢede douglasda tümör 

dokusunun saptanması) ve krukenberg tümörü (kadınlarda overde tümör görülmesi) mide 

kanseri hastalarında görülebilir. Bütün bu bulgular hastalığın ileri evrede olduğuna 

iĢarettir(72, 86). 

Aile hikayesi bulunması, kronik peptik ülser ve herhangi bir hastalık sonucunda 

mide rezeksiyonu yaptırmıĢ olan kiĢiler mide kanseri açısından risk altında olan gruptadır. 

Bu kiĢiler mide kanseri açısından yakından takip edilmelidir. Mide kanserinin yerleĢim 

yerine göre Ģikayetler değiĢkenlik gösteriyor olup kardia yerleĢimli tümörler yutarken 

takılma hissi Ģikayeti oluĢtururken, prepilorik yerleĢimli tümörler ise daha çok bulantı ve 

kusma Ģikayeti oluĢturur. Dispeptik Ģikayetlerle baĢvuran hastalar tetkik edildiğinde baĢka 

hiçbir bulgu ve kritere bakılmaksızın ortalama % 2 civarında mide kanseri tespit edildiği 

bilinmektedir(87). 
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Elektrolit değerlerinde, serum albümin düzeyinde ve karaciğer fonksiyon 

testlerinde bozukluklar görülebilmektedir. Tümör belirteçlerinden CEA, CA 19-9, AFP ve 

CA 125‘in mide kanseri tanısında kullanılmasındaki faydalar ile ilgili sonuçlar tutarsız olup 

yapılan bir çalıĢmada bu dört belirteçin mide kanserinde tanısındaki duyarlılığı % 69,1 

olarak bulunmuĢtur(88). 

Mide kanseri tanısında günümüzde endoskopi altın standart olarak kabul 

edilmektedir. Midede malign lezyon mevcut ve erken evre mide kanseri düĢünülüyorsa 

Japon Endoskopi Cemiyeti‘nin 1962 yılında bildirdiği gruplandırmaya göre, ilerlemiĢ mide 

kanseri düĢünülüyorsa Borrmann sınıflandırmasındaki lezyonun tipine göre tanı 

konulmaktadır(89). Endoskopi sırasında, izlenen Ģüpheli mide ülserlerindende biyopsi 

alınmalıdır. Mide kanseri tanısında tek bir biyopsinin duyarlılığı % 70 iken, mide kenarı ve 

tabanından alınan 7 biyopsi ile duyarlılık % 98‘in üzerine çıkmaktadır(90). Baryumlu 

incelemelerle malign mide ülserleri ve infiltratif lezyonlar saptanabilmekte ayrıca erken 

mide kanserleri görülebilmektedir. Fakat yalancı negatiflik vakaların % 50 kadarında 

görülebilmektedir(91). Özellikle, baryumlu grafi duyarlılığının % 14 kadar düĢük olduğu 

erken mide kanserinde sorun oluĢturmaktadır(92). National Comprehensive Cancer Network 

(NCCN)‘un önerisi iyi bir hikaye ve fizik muayeneden sonra tam kan sayımı, biyokimyasal 

analiz, tüm batın ve göğüs tomografisi gerekirse pelvik tomografi yapılmasıdır. Endoskopi 

tümörün görüntülenmesi ve biyopsi alınması için gereklidir. Uzak organ metastazı 

gösterilmemiĢ ise pozitron emisyon tomografi (PET/CT) veya endoskopik 

ultrasonografi(EUS) de önerilmektedir(93). 

2.6. Mide Kanserlerinin Yayılım ġekilleri 

Mide kanseri lokal invazyon ile komĢu yapılar ve peritona metastaz yaparken, 

hematojen yayılım sonucunda uzak organlara metastaz yaparlar. Mide kanserinde hematojen 

yolla metastaz ilk olarak çoğunlukla karaciğere olur ancak nadiren de olsa karaciğer 

metastazı olmaksızın uzak metastazlar geliĢebilmektedir. Mide kanserinin uzak 

metastazlarının en sık görüldüğü yerler karaciğer (%49), akciğer (%33), over (%14), kemik 

(%11) ile servikal ve supraklaviküler (Virchow nodülü) (%8) nodüllerdir(94). 

2.7. Evreleme  

Günümüzde mide kanseri hastalarının evrelemesinde iki önemli sınıflama sistemi 

kullanılmaktadır. Özellikle lenf nodu istasyonlarının tam anatomik lokalizasyonu esasına 
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dayanan Japon sınıflandırma sistemi, en ayrıntılı olanıdır.(95) Diğeri daha yaygın kullanılan 

American Joint Committee on Cancer/International Union Aganist Cancer Tümör-Lenf 

Nodu-Metastaz (TNM) evreleme sistemi 2002 yılından beri uygulanmaktadır. Bu evreleme 

sistemi 2010 yılında revize edilmiĢtir. Bu evrelemeye göre: T tümör invazyon derinliğini, N 

lenf nodu tutulumunu, M ise metastazı gösterir. TNM sınıflaması aĢağıdaki gibidir(96): 

Primer Tümör (T) T evre tümör invazyonunu gösterir. 

 Tx:  Primer tümör saptanamadı  

 T0:  Primer tümöre ait bulgu yok  

 Tis:  Karsinoma insitu; lamina propria invazyonu olmayan intraepitelyal tümör  

 T1:  Tümör lamina propria, muskularis mukoza ya da submukozaya invazedir.  

     T1a: Tümör lamina propria ya da muskularis mukozaya invazedir.  

     T1b:  Tümör submukozaya invazedir.  

 T2:  Tümör muskularis propriaya invazedir.
1
 

 T3:  Tümör viseral periton ya da komĢu yapılara invaze olmadan subserozal bağ dokuya 

penetre olmuĢtur.
2,3

 

 T4: Tümör seroza (viseral periton) ya da çevre yapılara invazedir.
2,3

 

      T4a: Tümör serozaya (viseral periton ) invazedir.  

      T4b: Tümör çevre yapılara invazedir.  

 1
: Tümör, muskularis propriayı penetre ederek gastrokolik veya gastrohepatik 

ligamenti ya da büyük veya küçük omentuma uzanmıĢ ancak visseral peritonu perfore 

etmemiĢse T3 olarak sınıflandırılır. Visseral peritonu perfore etmiĢse T4 olarak 

sınıflandırılır.  

2
: Midenin komĢu yapıları dalak, transvers kolon, karaciğer, diafragma, pankreas, 

abdominal duvar, adrenal bez, böbrek, ince barsak ve retroperitonu içermektedir.  
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3
: Duodenum veya özefagusa intramural yayılım midedeki gibi invazyon 

derinliğine göre sınıflandırılır. 

Bölgesel Lenf Nodları (N)Büyük ve küçük kurvatur boyunca bulunan perigastrik 

lenf nodları, çölyak, splenik, hepatik, sol gastrik arter boyunca uzanan lenf nodlarıdır. Diğer 

intraabdominal lenf nodları (hepatoduodenal, retropankreatik, portal, mezenterik ve 

paraaortik) uzak metastaz olarak kabul edilmektedir.  

Nx: Bölgesel lenf nodu değerlendirilemedi  

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok
1
 

N1: 1–2 bölgesel lenf nodunda metastaz vardır.  

N2: 3–6 arası lenf nodunda bölgesel lenf nodu metastazı vardır.  

N3: 7 ya da daha fazla bölgesel lenf nodunda metastaz vardır.  

N3a:  7–15 arası bölgesel lenf nodunda metastaz vardır.  

N3b:  16 ya da daha fazla bölgesel lenf nodunda metastaz vardır. 

1
Çıkarılan ve incelenen toplam lenf nodu sayısından bağımsız olarak, bütün 

incelenen lenf nodları negatif ise N0 olarak tanımlanmalıdır.  

Uzak Metastaz (M)  

     M0: uzak metastaz yok   

     M1: uzak metastaz var
1  

1
Pozitif peritoneal sitoloji M1 olarak kabul edilmektedir.  
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Evre Grupları    

Evre 0                  Tis N0 M0 

Evre IA                Tl N0 M0 

Evre IB                T2 N0 M0, Tl N1 M0 

Evre IIA              T3 N0 M0, T2 N1 M0, Tl N2 M0 

Evre IIB              T4a N0 M0, T3 N1M0, T2 N2 M0, T1 N3 M0 

Evre IIIA            T4a N1 M0, T3 N2 M0, T2 N3 M0 

Evre IIIB        T4b N0 M0, T4b N1 M0, T4a N2 M0, T3N3M0 

Evre IIIC        T4b N2 M0, T4b N3 M0, T4a N3 M0 

Evre IV        Herhangi bir T Herhangi bir N Ml 

2.8. Tedavi 

2.8.1. Cerrahi  

Mide kanserinde primer tümör ve bölgesel lenf nodlarının cerrahi olarak çıkarılması 

için primer küratif tedavidir. Küratif rezeksiyon peritoneal ve uzak organ metastazı olmayan 

hastalarda patolojik metastaz yapmıĢ lenf nodlarının tamamının mide dokusu ile birlikte ve 

temiz cerrahi sınırlarla çıkarılmasıdır(97). Tümörün komplet rezeksiyonu önerilmekte olup 

hangi operasyon tipinin  (geniĢ lenfadenektomi ile birlikte subtotal veya total gastrektomi) 

uygulanacağı halen tartıĢma konusudur. Cerrahinin primer amacı; cerrahi sınırlarda tümör 

saptanmayacak Ģekilde, tümörün hepsinin çıkarılmasıdır. Ancak sadece % 50 hastada 

hastalığın makroskopik ve mikroskopik olarak komplet rezeksiyonu yapılabilmektedir(98). 

Non-küratif rezeksiyonlarda yapılan hastalarda ortalama yaĢam süresi 7-11 ay arasıdır. 

Palyatif gastroenterostomi veya laparotomi yapılan hastalarda ise ortalama yaĢam süresi 3-5 

aydır. Bunun aksine küratif rezeksiyon yapılmıĢ olan hastalarda ise ortalama yaĢam süresi 

35 ile 75 ay arasında değiĢmektedir. Küratif rezeksiyon, en etkili prognostik faktörlerden 

biridir(99). Japanese Gastric Cancer Association kılavuzuna göre T1a mide kanseri ise, 

tümör iyi diferansiye ise, eleve tipte <20 mm ise, deprese tipte <10 mm ise, peptik ülserle 

iliĢkisi yok ise ve invazyon mukozaya sınırlıysa endoskopik mukozal rezeksiyon(EMR) 
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yapılabilir. Mide kanserinde peritoneal yayılım, uzak metastaz, lokal ileri hastalık  (invazyon 

veya büyük damar tutulumu) olması durumunda anrezektabl olarak kabul edilir. Metastatik 

hastalarda kanama olması durumunda,  kanamanın semptomatik palyasyonu amacıyla 

cerrahi sınır pozitif olmasına rağmen, sınırlı rezeksiyon önerilebilmektedir. Palyatif gastrik 

rezeksiyon hasta semptomatik olması durumunda yapılmalıdır. Palyatif rezeksiyon 

esnasında lenf nodu diseksiyonuna gerek yoktur(100). 

Proksimal ve 1/3 orta yerleĢimli olan mide tümörlerine total gastrektomi yapılması 

önerilmektedir. Özellikle distal tümörlerle ilgili tartıĢmalar bulunmaktadır ve bazı cerrahlar 

distal tümörlere total gastrektomi yapılmasını önermektedir. Ancak tüm mide kanserlerine 

total gastrektomi yapılmasının yaĢam kalitesini olumsuz etkilediği fakat 5 yıllık sağkalımı 

etkilemediğini belirten randomize kontrollü çalıĢmalar bulunmaktadır. Midenin 1/3 distal 

tümörlerinde mümkünse subtotal gastrektomi önerilmektedir(72, 101). Kılavuzlar, T1b-T3 

mide kanserlerinde distal, subtotal veya total gastrektomi önermekte olup T4 tümörlerde ise 

bunlara ilaveten, en blok rezeksiyon önerilmektedir. Splenektomi ise mümkünse rutin veya 

profilaktik olarak yapılmamalıdır(102). 

Mide kanserinin tedavisi konsuunda en tartıĢmalı konusu lenfadenektominin tipi 

olup Japon Mide Kanseri AraĢtırma Cemiyeti (The Japanese Research Society for the Study 

of Gastric Cancer -JRSGC)‘ne göre midenin lenf bezleri 16 grupta toplanmakta ve 

istasyonlarına göre N1‘den N3‘e kadar sınıflandırılmaktadır. Lenf bezlerinin bu sıralamasına 

göre lenf bezi diseksiyonları da D0‘dan D3‘e kadar ayrılmaktadır. D0 diseksiyon N1 

grubunun tamamının diseke edilmediğini, D1 diseksiyon N1 grubunun tamamının diseke 

edildiğini iafe etmektedir. D2 diseksiyon N1 ve N2 grubu lenf bezlerinin tamamının diseke 

edildiğini, D3 diseksiyon ise N1, N2 ve N3 grubu lenf bezlerinin tamamının diseke 

edildiğini ifade etmektedir(103). 1995 ve 1996 yıllarında Hollanda Gastrik Kanser 

AraĢtırması ve Tıbbi AraĢtırma Konseyi (MRC) AraĢtırmasının yayınladığı D1 ve D2 lenf 

nodu diseksiyon (LND) ‘dan sonraki erken sonuçlara bakıldığında iki çalıĢmada da D2 

diseksiyonundan sonra morbidite ve mortalite oranları belirgin olarak daha yüksek 

bulunmuĢtur. Özellikle MRC çalıĢmasında yüksek morbidite, çok büyük oranda orta ve üst 

tümörler için D2 diseksiyonunun bir parçası olarak yapılmıĢ olan pankreas rezeksiyonları ve 

splenektomilere bağlıydı. 1999‘da, bu iki prospektif randomize çalıĢmanın uzun dönem 

sonuçlarına bakıldığında ise D2 LND‘den sonra uzun dönem sağkalım avantajının olmadığı 

bulunmuĢtur. Genel ve hastalıksız sağkalım veya rekürrens riski açısından uzun vadeli 
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sonuçlarda bir değiĢiklik bulunmamıĢtır.  Daha sonraları Hollanda‘daki bu araĢtırmanın 15 

yıllık takip sonuçlarına bakıldığında ise; D2 lenfadenektominin D1 lenfadenektomiden daha 

düĢük lokal bölgesel rekürrens ile (%22‘ye karĢı %12) ve mide kanseriyle iliĢkili ölüm 

oranlarına (%37‘ye karĢı %48) bağlı olduğunu göstermiĢtir. 15 yıllık sağkalım oranları 

sırasıyla D2 LND‘da %29 ve D1 LND‘dan sonra %21 oluppankreatosplenektomi 

uygulanmayan hastalar arasında D2 LND‘den sonra sağkalım oranı D1 LND‘den sonra 

olanlara göre anlamlı derecede yüksek (%35‘e karĢın %22) bulunmuĢtur(104). Günümüzde 

mide kanserinin tedavisinde diseksiyon tipi olarak D1, D1+ ve D2 lenf nodu 

diseksiyonlarının yapılması önerilmektedir. Dutch çalıĢmasında D2 diseksiyon, splenektomi, 

pankreatektomi yapılması ve ileri yaĢ (70 yaĢ üstü) artmıĢ morbidite ve mortalite ile 

bağlantılı bulunmuĢtur(105). 

2.8.2. Kemoterapi  

Mide kanserinin küratif tedavisi cerrahi rezeksiyon olmasına karĢın çoğu hastada 

sadece cerrahi yeterli olmamakta ve adjuvan tedavilere ihtiyaç duyulmaktadır(93). Ġleri evre 

mide kanserlerinin tedavisinde prognozun iyileĢtirilmesinde, operasyondan sonra ise 

mikrometastazları yok etmek için kemoterapiye ihtiyaç duyulmaktadır. Yapılan tedavilerde 

kemoterapi rejimine bakılmaksızın, kemoterapinin sağ kalım üzerine olumlu etkilerinin 

olduğu tespit edilmiĢtir. Mide kanseri tedavisinde tanımlanmıĢ bir standart kemoterapi rejimi 

bulunmamakta olup kemoterapi rejimlerinde en sık kullanılan ajan 5-fluorourasil 

(5FU)‘dir(106). Ġleri evre mide kanserinde kullanılan ana ilaç 5-FU dahil pek çok KT 

ajanının farmakolojisinin daha iyi anlaĢılmıĢ olması sayesinde kombinasyon rejimlerinin 

geliĢtirilmiĢtir. Kombinasyon tedavilerinin, ileri evre mide kanserli hastalarda yanıt oranını 

iyileĢtirdiği gösterilmiĢ olup (%30-60) günümüzde ülkemizde en sık kullanılan 

kombinasyon rejimlerini 5-Fluorourasil-Sisplatin, ECF(Epirubisin, Sisplatin, 5-

Fluorourasil)ve DCF(Dosetaksel, Sisplatin, 5-Fluorourasil)oluĢturmaktadır(107, 108). 

2.8.2.1. Neoadjuvan kemoterapi  

Neoadjuvan sistemik KT uygulamasının tümör hacminin azalması sağlanarak 

rezektabilite oranının arttırılması, mikrometastazların yok edilmesi, cerrahi sırasında tümör 

hücrelerinin abdominal kaviteye kontamine olmasının azaltılması gibi avantajları 

bulunmakla beraber neoadjuvan tedavinin lokal kontrolü geciktirme, rezeksiyon sınırlarının 

saptanmasının zorlaĢması ve kemoterapiye dirençli klon oluĢumuna yol açması gibi olumsuz 



24 

 

etkileri vardır(109). Özellikle uzak metastaza progrese olma olasılığı yüksek olanlar için 

(yani, T3 / T4 tümörler, preoperatif görüntüleme çalıĢmalarıyla görünür perigastrik lenf 

nodları veya linitis plastica olanlar için), ilk ameliyat yerine neoadjuvan tedavi ve ardından 

adjuvan tedavi önerilmektedir(110). 

YapılmıĢ bir çalıĢmada cerrahi öncesi 4 kür 5 fluorourasil (5-FU), doksorubisin ve 

metotreksat (FAMTX) verilmiĢ grupla sadece cerrahi yapılmıĢ grup karĢılaĢtırılmıĢ olup 

ortalama sağkalım neoadjuvan KT almıĢ olan grupta 18 ay iken sadece cerrahi yapılmıĢ olan 

grupta 30 ay olarak bulunmuĢtur. Bu çalıĢmayla neoadjuvan FAMTX verilmesinin yararı 

gösterilememiĢtir(111). BaĢka bir çalıĢma olan FNLCC ACCORD07-FFCD çalıĢmasında 

preoperatif 5-FU/sisplatin KT‘sinin progreyonsuz sağkalım (PSK) ve genel sağkalımı (GSK) 

arttırdığı bulunmuĢtur(112). MAGIC çalıĢmasında ise perioperatif KT olarak epirubisin, 

sisplatin ve 5-FUf (ECF) tedavisi alan ve cerrahi yapılan grupla sadece cerrahi yapılan grup 

karĢılaĢtırılmıĢ perioperatif olarak ECF alan grupta tümör boyutu ve evresi azalmıĢ olup 

progresyonsuz sağkalım (PSK) ve GSK arttırdığı saptanmıĢtır. 5 yıllık sağkalıma 

bakıldığında perioperatif KT alan hastalarda  % 36 iken sadece cerrahi yapılan hastalarda % 

23 olarak saptanmĢtır(113). Lowy ve Guo ve ark. yaptığı çalıĢmalar da neoadjuvan 

kemoterapi alan hastaların genel yaĢam sürelerinin daha uzun olduğu saptanmıĢtır(114, 115). 

Oysa Valenti ve Biffi ve ark. yaptığı çalıĢmalar da ise neoadjuvan kemoterapi sonrası cerrahi 

tedavi yapılan grup ile standart cerrahi tedavi yapılan grubun genel sağkalım sürelerinde 

anlamlı bir fark saptanmamıĢtır(116). 

Performans durumu iyi olan ve ağır komorbiditeleri olmayan ve yoğun 

kemoterapiyi tolere edebilen çoğu hasta için, epirubisin içeren bir rejim (epirubisin, sisplatin 

ve infüzyonel FU [ECF] veya epirubisin, sisplatin ve kapesitabin [ECX]) gibi) yerine FLOT 

(dosetaksel, oksaliplatin, lökovorin [LV] ve kısa süreli infüzyonel FU) rejimi 

önerilmektedir. FLOT4-AIO çalıĢmasında ECF ile karĢılaĢtırıldığında FLOT rejiminin GSK 

ve PSK da daha iyi sonuçlar vermiĢtir(110). DüĢük performans durumu olan veya iki ve 

daha fazla komorbiditesi bulunan hastalarda, oksaliplatin, infüzyonel FU ve LV (FOLFOX) 

ve kapesitabin, oksaliplatin (KAPOX) uygun alternatif rejimlerdir. Performans durumu daha 

iyi olan ve sınırlı komorbiditesi olan hastalar için, özellikle ilerlemiĢ hastalığı (T4 veya nod 

pozitif) olanlar varsa, 28 günlük bir FOLFOX rejimi (tablo 9) veya 21 günlük bir ECF rejimi 

(tablo 10) önerilmektedir(117). 
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2.8.2.2. Adjuvan kemoterapi  

Neoadjuvan tedavi almaksızın küratif mide rezeksiyonu geçirmiĢ hastalarda, pozitif 

lenf nodu (patolojik T1N1 hastalığı içeren) tüm hastalar ve patolojik T3-4, N0 hastalığı 

olanlar için tek baĢına cerrahi yerine adjuvan tedavi önerilmektedir. Patolojik T2N0 olan 

hastalarda takip veya riskli hastalarda( Kötü differansiasyon, D2 diseksiyon yapılmayan 

hastalar, 50 yaĢ altı hastalar, perinöral invazyon, yüksek grade, lenfovasküler invazon) 

adjuvan kemoterapi önerilmektedir. Adjuvan tedavi seçenekleri arasında kemoradyoterapiye 

ek olarak kemoterapi ve tek baĢına kemoterapi bulunur. D2 LND yapılmamıĢ hastalarda tek 

baĢına kemoterapi yerine kemoradyoterapi artı kemoterapi önerilmektedir. Yeterli 

lenfadenektomi yapılmıĢ olan hastalar için radyoterapi (RT) yapılmayabilir, ancak 

kemoradyoterapi artı kemoterapi, özellikle nod pozitif hastalığı olanlar için hala bir 

seçenektir(118). Küratif cerrahi tedaviye rağmen hastaların yaklaĢık % 60‘ında bölgesel ve 

uzak nüks olmaktadır(119). Mide kanserinde postoperatif yaklaĢımda standart tedavi olarak 

5-Florourasil (FU) bazlı kemoterapi ve eĢ zamanlı 45 Gy radyoterapi (RT) dir(120, 121). 

MAGIC çalıĢması, mide kanseri adjuvan kemoterapi tedavisinde perioperatif 

kemoterapinin sağ kalım farkının gösterildiği ilk Faz III çalıĢmasıdır. Bu çalıĢmada Evre II 

ve daha ileri evre (metastatik olmayan) rezektabl mide kanseri hastalarında preoperatif 3 kür 

ve postoperatif 3 kür olmak üzere kemoterapi ile yalnızca cerrahi tedavi kolları 

karĢılaĢtırılmıĢtır. KT kolunda ECF rejimi kullanılmıĢ, 5 yıllık sağ kalım KT kolunda % 

42,5‘e karĢılık % 23 oranında istatistiksel olarak anlamlı olarak arttığı tespit edilmiĢtir(122). 

CLASSIC çalıĢmasında evre II ve IIIb mide kanseri olan, küratif cerrahi rezeksiyon ve D2 

lenf nodu diseksiyonu yapılmıĢ olan 1035 hasta çalıĢmaya alınmıĢ ve hastalar cerrahi sonrası 

gözlem ve KT koluna randomize edilmiĢtir. Kemoterapi kolunda 21 günde bir Okzaliplatin 

130 mg/m2 ve Kapesitabin 2000 mg/m2/gün 1-14/21 gün Ģeklinde 6 aylık KAPOX 

protokolü uygulanmıĢ ve üç yıllık hastalıksız sağ kalım adjuvan tedavi ile anlamlı Ģekilde 

artmıĢ olduğu bulunmuĢ olup, kemoterapi kolunda %74, gözlem kolunda %59 olarak 

bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada beĢ yıllık sağkalım da %78‘e %69 olarak daha anlamlı 

bulunmuĢtur(123). 

2.8.3. Radyoterapi  

Radyoterapi mide kanserinde, cerrahi gibi, lokal kontrolü sağlamak amacıyla 

verilmektedir. Radyoterapi tedavisi sıklıkla cerrahi sonrası adjuvan uygulama Ģeklindeyken, 
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sınırda rezektabl hastalarda neoadjuvan tedavi veya operasyona uygun olmayan hastalarda 

definitif veya palyatif amaçlı da verilebilmektedir(124). Coburn ve arkadaĢları Mayıs 2000-

Aralık 2003 arasında tanı alan mide kanserli hastaları tespit etmiĢ ve adjuvan radyoterapi ile 

evre III ve evre IV, M0 hastalarda istatistiksel olarak anlamlı sağkalım avantajı sağlandığını 

bulmuĢtur(125). Faz 3 ARTIST çalıĢmasında ise D2 lenf nodu diseksiyonu yapılan 

hastalarda postoperatif kemoradyoterapinin etkinliğini araĢtırılmıĢ olup D2 lenf nodu 

diseksiyonu yapılan hastalar postoperatif kemoradyoterapi ve postoperatif kemoterapi 

kollarına randomize edilmiĢler. Rekürrens oranı açısından bakıldığında iki kol arasında 

anlamlı farklılık tespit edilmemiĢtir. ÇalıĢmanın subgrup analizine bakıldığında lenf nodu 

tutulumu olan hastalarda 3 yıllık hastalıksız sağkalım postoperatif kemoterapi ile 

karĢılaĢtırıldığında kemoradyoterapi (KRT) kolunda daha uzun saptanmıĢ. Ancak faz 3 

ARTIST-2 çalıĢmasında D2 lenf nodu diseksiyonu yapılan ve lenf nodu tutulumu olan 

hastalarda postoperatif kemoradyoterapinin, postoperatif kemoterapiye göre 3 yıllık 

hastalıksız sağ kalımda bir üstünlük sağlamadığı gösterilmiĢtir. Bu sebeple, D2 lenf nodu 

diseksiyonundan daha az lenf nodu diseksiyonu yapılan hastalarda postoperatif 

kemoradyoterapi (KRT) önerilirken, D2 lenf nodu diseksiyonu yapılan hastalarda sadece 

postoperatif kemoterapi (KT) önerilmektedir(126). 

2.8.4 Hedefe Yönelik Tedaviler 

Mide kanserinde % 7-22 oranında tip 2 epidermal growth faktör (EGFR/HER-2) 

eksprese etmektedir. Metastatik mide kanserli hastalarda HER-2 ekspresyonu ya da gen 

amplifikasyonu çalıĢılmalı ve pozitif olanlar anti HER-2 monoklonal antikoru olan 

trastuzumab tedavisi alması açısından değerlendirilmelidir(127). HER-2 monoklonal 

antikoru trastuzumab diğer kemoterapötik rejimlerle (kapesitabin+sisplatin veya CF) 

verildiği ToGA (Trastuzumab for Gastric Cancer)  çalıĢmasında 584 hasta değerlendirilmeye 

alınmıĢ olup HER-2 ve KT birlikte alanlarda ortanca GSK 13,8 ay sadece KT alanlarda 

ortanca GSK 11,1 ay olarak bulunmuĢ ve grade 3-4 yan etki görülme oranları benzer 

saptanmıĢ. HER-2 overekspresyonu olan metastatik ya da ileri mide adenokanserli hastalara 

trastuzumabın diğer kemoterapötik rejimlerle birlikte verilmesi önerilmektedir(128). ToGA 

çalıĢmasında HER-2, ekspresyon oranı proksimal tümörlerde %34, distal yerleĢimli 

tümörlerde %20 olarak, intestinal tip tümörlerde %32,2, diffüz tip tümörlerde %6,1, mikst 

tümörlerde %20,1 oranında saptanmıĢtır.(128) Sağkalım avantajı elde edilen ToGA 

çalıĢması dıĢında, lapatinibin 2.basamakta paklitaksele eklendiği randomize faz III TyTAN 
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çalıĢması ve birinci basamakta kapesitabin ve oksaliplatin kombinasyonuna eklendiği faz III 

TRIO-013/LOGIC çalıĢmaları negatif sonlanmıĢtır(129, 130). BaĢka bir monoklonal antikor 

olan pertuzumabın faz III JACOB çalıĢmasında metastatik gastrik ve gastroözofagial 

kanserli hastalarda birinci basamakta kemoterapi ve transtuzumab kombinasyonuna 

eklenmesi ile anlamlı sağkalım avantajı sağlanmamıĢtır(131). Bir antikor-ilaç konjugatı olan 

Transtuzumab emtansin(TDM-1),  HER2 pozitif metastatik gastrik veya gastroözofagial 

bileĢke adenokarsinomlu hastalarda ikinci basamakta taksan ile karĢılaĢtırıldığı GATSBY 

çalıĢmasında taksana üstünlük gösterememiĢtir(132). Literatürde birbirinin tersini savunan 

farklı sonuçlar bulunmakla birlikte, çalıĢmalarda çoğunlukla HER-2 pozitif tümörlerin 

Lauren sınıflamasına göre intestinal tip morfoloji sergilediği, iyi-orta derece diferansiye 

olduğu, proksimal yerleĢim gösterdiği, lenf nodu metastazı ve ileri pT evresi ile iliĢkili 

olduğu göze çarpmaktadır(133-135). 

VEGFR-2, mide kanseri patogenezinde ve progresyonunda önemli bir rol oynar. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) reseptör 2‘ye karĢı geliĢtirilen monoklonal 

insan antikoru olan ramucirumab metastatik hastalıkta 2. bamasakta paklitaksele eklendiği 

RAINBOW çalıĢmasında istatistiksel anlamlı sağkalım avantajı elde edilmiĢtir(136). Bunun 

dıĢında birinci basamakta kapesitabin, sisplatin kombinasyonuna bir anti-EGFR monoklonal 

antikor olan setuksimabın eklendiği faz III EXPAND çalıĢmasında ve birinci basamakta 

EOX(epirubisin, oksaliplatin, kapesitabine) rejimine panitumumabın eklendiği REAL-3 

çalıĢmasında sağkalım avantajı elde edilememiĢtir(137, 138). 
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3. GEREÇ YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Düzeni 

ÇalıĢma grubunu 2012-2022 yılları arasında Aydın Adnan Menderes Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Uygulama ve AraĢtırma hastanesi Tıbbi Onkoloji Polikliniği‘ne baĢvuran, 

hastanemizde veya baĢka bir merkezde metastatik mide kanseri tanısı almıĢ olan 216 hasta 

oluĢturdu. Hastalar ile ilgili bilgilere hastanemizde kullanılan bilgisayar otomasyon sistemi, 

hastalara ait hastane dosyaları ve onkoloji birimindeki hasta dosyaları retrospektif olarak 

incelenmesi ile ulaĢıldı. Metastatik mide kanseri hastaların tanı yaĢı, cinsiyeti, komorbidite 

durumu, mide kanseri tanı tarihi ve metastatik hastalık tarihi tanı, operasyon tarihleri, 

operasyonun tipi, diseksiyon tipi, histopatolojik özellikleri, tanı evresi, tümör 

lokalizasyonları, göç alıp almadığı, sigara kulanımı olup olmadığı, varsa kaç paket/yıl 

kullandığı, ailede kanser öyküsü ve mide kanseri öyküsü, ailede mide kanserinden ex 

bulunup bulunmadığı, kan grupları, cea, ca 19-9, ca 15-3, ca 125, afp, ferritin, crp, albumin, 

fibrinojen, sedimantasyon, hemoglobulin, lökosit, nötrofil, lendosit, trombosit değerleri, 

hastalara uygulanmıĢ olan tedavi Ģekilleri ve kemoterapi protokolleri, lokal nüks ve/veya 

metastaz tarihi, karaciğer metastaz durumları, metastaz saptanmıĢ olan hastaların aldıkları 

tedavi Ģekilleri, polikliniğimize son baĢvuru tarihleri, güncelleĢtirilmiĢ olan son durumları, 

ölmüĢ olan hastaların ölüm tarihi ve yaĢ, cinsiyet, kan grubu, tümör lokalizasyonu, 

perioperatif ve postoperatif kemoterapi, postoperatif radyoterapi, palyatif kemoterapi alma 

durumunun genel sağkalıma ve progresyonsuz sağ kalım süresine etkileri araĢtırıldı. Genel 

izlem süresi; metastatik hastalık tanı tarihinden hastanın son baĢvurduğu tarihe kadar geçen 

süre, genel sağkalım süresi; metastatik hastalık tanı tarihinden ölüme veya yaĢayan hastalar 

için hasta bilgilerinin güncelleĢtirildiği tarihe kadar geçen süre olarak ifade edildi.  

3.2. Ġstatiksel Analiz 

ÇalıĢmanın analizinde SPSS 18.0 paket programı kullanıldı. ÇalıĢmadaki ölçüm 

değiĢkenlerine ait temel istatistikler, ortalama, medyan, standart sapma, minimum ve 

maksimum değerleriyle birlikte verildi. Retrospektif bir çalıĢma olması nedeniyle; nominal 

ve ordinal değiĢkenler arasındaki farkların ortaya konması için X² testi, bağımsız değiĢkenler 

arasındaki farkların incelenmesi amacıyla Mann-Whitney U ve Wilcoxon testleri ve normal 

dağılım özelliği gösteren sayısal değiĢkenlerin değerlendirilmesi için Student-t testleri 

kullanıldı. Genel ve progresyonsuz sağkalım sonuçlarının değerlendirilmesi için Kaplan-

Meier ve Cox regresyon testleri kullanıldı. Prognostik ve prediktif faktörler için lojistik 

regresyon testi kullanıldı. ÇalıĢma için p değeri 0,05‘in altında olan karĢılaĢtırmalar anlamlı 

kabul edildi.  
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4. BULGULAR  

Olguların genel özellikleri:   

ÇalıĢmaya tanı anında veya sonrasında metastatik mide kanseri tanısı konan ve 

Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve AraĢtırma hastanesi Tıbbi 

Onkoloji kliniğinde takipli 216 olgu alındı. Tablo 1 de de gösterildiği gibi 154‘ü (%71,3) 

erkek, 62‘si (%28,7) kadın hasta idi. Erkek kadın oranı 2,48/1‘dir. Olguların tanı anındaki 

ortalama yaĢı 65 (18-88) yıl idi. Olguların 65 yaĢ üstü olan 99 (%45,8), 65 yaĢ ve altı ise 117 

(%54,2) olgu mevcut idi. Olguların tanı anındaki evrelerine bakıldığında; Evre 1 de 2 (% 

0,9), Evre 2 de 4 (%1,9),  Evre 3 de 54 (%25) ve Evre 4 de 156 ( %72,2) olgu tanı almıĢtı. 

Olguların tümör lokalizasyonlarına bakıldığında 216 olgunun 52‘si (%24,0 ) kardiyada ya da 

özofagogastrik bileĢkede, 29‘u (%13,4 ) korpusta, 87‘si (%40,2) antrumda, 7‘si ( %0,32) 

pilorda, 7‘si ( %0,32) linitis plastika, 5‘i ( %0,23) benign nedenlerle opere olmuĢ olgularda 

anastamoz hattında, olguların 29‘unda (%13,4) ise tümör lokalizasyonu bilgisine 

ulaĢılamamıĢ ya da net lokalizasyon raporlanamamıĢtı. Olguların sigara içiciliğine 

bakıldığında 72‘i (%33,3) hiç sigara içmemiĢ, 20‘si ( %9,3) hayatının bir döneminde sigara 

içip sonrasında bırakmıĢ, 82‘si (%38,0) aktif sigara içicisi, 42‘sinin (%19,4) ise sigara 

içicilik durumu bilinmiyor idi. Aktif sigara içicilerin içilen sigara/paket yıla baktığımızda 

18,55 (5-80) paket/yıl olarak bulundu. Kan grubu bilinen 173 olgunun 84‘ü (%38,8) A kan 

grubu , 54‘ü (%25,0) 0 kan grubu, 21‘i (%9,7) B kan grubu, 14‘ü (%6,4 ) ise AB kan grubu 

idi. Tümörün histopatolojik alt türüne göre sınıflandırıldığında olguların; 92‘sinde (%42,6) 

adenokarsinom(alt tipi bilinmeyen), 65‘inde (%30,1) diffüz infiltratif tip adenokarsinom, 

49‘unda (%22,7)  taĢlı yüzük hücreli adenokarsinom, 4‘ünde (%1,9) müsinöz 

adenokarsinom, 2‘sinde (%0,9) nöroendokrin karsinom, 2‘sinde (%0,9) adenoskuamöz 

karsinom, 1‘inde (%0,5) skuamöz hücreli karsinom, 1‘inde ( %0,5) ise mikst adenokarsinom 

saptandı. 

Olgulara neoadjuvan tedavi alma açısından bakıldığında; 10‘u ( %4,6) neoadjuvan 

tedavi almıĢ iken, 206‘sı ( %95,4) neoadjuvan tedavi almamıĢtı. Neoadjuvan tedavi almıĢ 

olan olguların aldıkları kemoterapi rejimlerine bakıldığında; 4‘ü ( %40) DCF (Sisplatin + 5-

Fluorourasil + Dosetaksel), 3‘ü ( %30) EOX (Epirubisin + Oksaliplatin + Kapesitabin), 2‘si 

( %20) FLOT (5-Fluorourasil + Oksaliplatin + Dosetaksel), 1‘i (%10) ise KAPOX ( 

Kapesitabin + Oksaliplatin) + Trastuzumab almıĢ idi. 
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Olguların adjuvan tedavi alanlara bakıldığında; erken evre olup veya lokal ileri olan 

olguların tamamı (43‘ü ( %19,9)) adjuvan tedavi almıĢ iken, 173‘ü ise  ( %80,1 ) metastatik 

olarak tanı almıĢ olup adjuvan tedavi almamıĢ idi. Adjuvan tedavi almıĢ olan olguların 

aldıkları kemoterapi rejimlerine bakıldığında; 8‘i (%3,7) Sisplatin + Kapesitabin,  6‘sı 

(%2,8) KAPOX ( Kapesitabin + Oksaliplatin) , 5‘i (%2,3) FLOT (5-Fluorourasil + 

Oksaliplatin + Dosetaksel), 4‘ü (%1,85) ise Sisplatin + Kapesitabin + Dosetaksel, 3‘ü 

(%1,4) DCF (Sisplatin + 5-Fluorourasil + Dosetaksel), 3‘ü (%1,4) FOLFOX (5-fluorourasil 

+ Oksaliplatin), 3‘ü (%1,4) ECF (Epirubisin + Sisplatin + 5-Fluorourasil) , 3‘ü (%1,4) 

Kapesitabin oral, 2‘si  (%0,9) Sisplatin + 5-Fluorourasil, 1‘i ( %0,5) KAPOX ( Kapesitabin 

+ Oksaliplatin) + Trastuzumab, 1‘i ( %0,5) Sisplatin + 5-Fluorourasil + Transtuzumab, 1 ‗i 

(%0,5)  Sisplatin + Oksaliplatin + Epirubisin, 1‘i (%0,5) FOLFĠRĠ (5-Fluorourasil + 

Ġrinotekan), 1‘i (%0,5) sadece 5-Fluorourasil almıĢ iken , 1 (%0,5) olgunun ise aldığı 

adjuvan kemoterapi rejimi bilinmemekte idi. 

Olguların adjuvan radyoterapi alanlara bakıldığında; 23‘ü (%10,6) adjuvan 

radyoterapi almıĢ iken, 193‘ü ise  (%89,4 ) adjuvan tedavi almamıĢ idi. Opere olmuĢ 

olguların diseksiyon tipine baktığımızda;  72‘si ( %33,3) D1 diseksiyon,  15‘i ( %6,9) D2 

diseksiyon, 2‘si ( %0,09) D3 diseksiyon, 2‘sinin ( %0,09) ise diseksiyon tipi bilinmiyor idi. 

Olgulardan Evre 4 iken tanı alıp palyatif gastrektomi yapılan 31 (%14,3) iken palyatif 

gastrektomi yapılmayan 124 (%57,4) olgu mevcut idi.  

Olguların birinci basamakda aldıkları palyatif ikili veya üçlü kombinasyon 

kemoterapi rejimlerine göre bakıldığında 74‘ü (%34,2) ikili kombinasyon kemoterapi rejimi 

almıĢ iken, 60‘ı ( %27,7) üçlü kombinasyon kemoterapi rejimi almıĢ idi. Metastatik mide 

kanseri tanısı alıp alınan palyatif birinci sıra kemoterapi protokollerine baktığımızda;  31‘i ( 

%17,0) FOLFOX, 31‘i ( %17,0) DCF, 24‘ü ( %13,2) EOX, 22‘si ( %12,1) KAPOX, 17‘si 

(%9,3) Sisplatin + Kapesitabin, 8‘i ( %4,4) FOLFOX + Transtuzumab, 6‘sı ( %3,3) FLOT, 

6‘sı ( %3,3) Oral Kapesitabin, 5‘i ( %2,7) Karboplatin + Paklitaksel, 5‘i ( %2,7) haftalık 

Paklitaksel, 3‘ü ( %1,6) Sisplatin + 5-Fluorourasil, 3‘ü ( %1,6) KAPOX + Trabstuzumab, 

3‘ü ( %1,6) sadece 5-Fluorourasil, 3‘ü ( %1,6) Sisplatin + 5-Fluorourasil + Dosetaksel + 

Transtuzumab, 2‘si ( %1,1)  Sisplatin + Kapesitabin + Dosetaksel, 2‘si ( %1,1) Sisplatin + 

Kapesitabin + Transtuzumab, 2‘si ( %1,1) Karboplatin + 5-Fluorourasil + Dosetaksel, 2‘si ( 

%1,1) Sisplatin + Etoposid, 1‘i ( %0,5) Sisplatin + 5-Fluorourasil + Transtuzumab, 1‘i 

(%0,5) FOLFĠRĠ, 1‘i ( %0,5) Karboplatin + Etoposid, 1‘i ( %0,5) Sisplatin + Dosetaksel + 
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Kapesitabin + Transtuzumab, 1‘i ( %0,5) ECF, 1‘i ( %0,5) Sisplatin + Gemsitabin, 1‘i 

(%0,5) ise Karboplatin + 5-Fluorourasil + Transtuzumab almıĢ idi.  

Olguların HER 2 FISH durumuna bakıldığında 216 olgunun 144‘ü HER 2 FISH 

açısından analiz edilebilmiĢ olup bu olguların 99‘u ( %45,8) HER 2 FISH negatif iken 45‘i 

(%20,8) ise HER 2 FISH pozitif olarak saptanmıĢ idi. HER 2 FISH pozitif olan 45 olgunun 

HER 2 pozitiflik derecesine bakıldığında 12‘si ( %5,5) HER 2 2+ pozitif, 33‘ü ( %15,2) 

HER 2 3+ pozitif olarak saptanmıĢ idi. Olguların Helikobakter pilori durumuna bakıldığında 

216 olgunun 106‘sı helikobakter pilori açısından analiz edilebilmiĢ olup bu olguların 75‘i ( 

%34,7) helikobakter pylori negatif iken, 31‘i ( %14,3) ise helikobakter pilori pozitif olarak 

saptanmıĢ idi. Olgular mikrosatellit instabilite(MSI)  açısından değerlendirildiğinde 7‘si 

(%3,2) mikrosatellit stabil(MSI-L) iken, 209‘u (% 96,8) mikrosattelit instabilite açısından 

bilinmiyor idi. 

Olguların Nötrofil/Lenfosit (NLR) oranına bakıldığında 216 olgunun 212 sinin 

değerine ulaĢılmıĢ olup 212 olgunun NLR ortanca değeri 3,61 olarak saptanmıĢtır. NLR 

değeri minimum 0,53 maksimum 26,63 olarak saptanmıĢtır. 212 olgunun 105‘i ( %48,6) 

NLR değeri ortanca değeri altında saptanmıĢ iken, 107‘sinin ( %49,5) ise NLR değeri 

ortanca değerinin üstünde saptanmıĢtır. Olguların genel özellikleri tablo 1 de özetlenmiĢtir. 
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Tablo I. Olguların Genel Özelliklerine Göre Dağılımı  

   

N(%) 

YaĢ 65yaĢ> 99 (%45,8) 

65yaĢ≤ 117 (% 54,2) 

Cinsiyet  Erkek 154 (%71,3) 

Kadın  62 (% 28,7) 

Sigara  Aktif Ġçici 82 (% 42,0) 

Eski Ġçici  20 (% 9,3) 

ĠçmemiĢ 72 (% 33,3) 

Bilinmeyen 42 (% 19,4) 

Neoadjuvan KT AlmıĢ 10  (% 4,6) 

AlmamıĢ 206 (% 95,4 ) 

Palyatif Gastrektomi  OlmuĢ  31 (% 14,3) 

OlmamıĢ  124 (% 57,4) 

Diseksiyon Tipi D1 72 (% 33,3) 

D2 15 (% 6,9) 

D3 2 (% 0,09) 

Adjuvan KT AlmıĢ  43 (% 19,9) 

AlmamıĢ  173 (% 80,1 ) 

Adjuvan RT AlmıĢ  23 (% 10,6) 

AlmamıĢ 193 (% 89,4 ) 

HER 2 Fish Negatif 99 (% 45,8) 

Pozitif 45 (% 20,8) 

Bilinmeyen 72 (% 33,3) 

Her2 Ekspresyon durumu Her2+2 12 (% 5,5) 

Her2+3 33 (% 15,2) 

Helikobakter Pilori Pozitif  31 (% 14,3) 

Negatif 75 (% 34,7) 

Bilinmiyor 110 (% 51,0) 

KT rejimi 2‘li KT rejim 74 (% 34,2) 

3‘lü KT rejim 60 (% 27,7) 

NLR Ortalama(3,61) e Göre DüĢük 105 (% 48,6) 

Ortalama(3,61) e Göre Yüksek 107 (% 49,5) 

Bilinmiyor 4 (% 1,9) 

Tanı Anındaki Evre Evre 1 2 (% 0,9) 

Evre 2 4 (% 1,9) 

Evre 3 54 (%25,0) 

Evre 4 156 (%72,2) 
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Kan Grubu 0 Kan Grubu 54 (% 25,0) 

A Kan Grubu 84 (% 38,8) 

B Kan Grubu 21 (% 9,7) 

AB Kan Grubu 14 (% 6,4) 

Bilinmeyen 43 (%20,1) 

Tümör Lokalizasyonu Kardia/GEJ 52 (% 24,0) 

Korpus 29 (% 13,4) 

Antrum 87 (% 40,2) 

Pilor 7 (% 0,32) 

Benign Nedenlerle Opere OlmuĢ Hastalarda 

Anastamoz Hattında 

5 (% 0,23) 

Linitis Plastika 7 (% 0,32) 

Bilinmeyen 29 (% 13,4) 

Tümör Histolojisi Adenokarsinom(Alt Tipi Bilinmeyen) 92 (% 42,6) 

Diffüz Ġnfiltratif Tip Adenokarsinom 65 ( % 30,1) 

TaĢlı Yüzük Hücreli Adenokarsinom 49 ( % 22,7) 

Müsinöz Adenokarsinom 4 ( % 1,9) 

Nöroendokrin Karsinom 2 ( % 0,9) 

Adenoskuamöz Karsinom 2 ( % 0,9) 

Skuamöz Hücreli Karsinom 1 ( % 0,5) 

Miskt Adenokarsinom 1 ( % 0,5) 

Mikrosatellit 

Ġnstabilite(MSI) 

Mikrosatellit Stabil(MSI-L) 7 ( % 3,2) 

Bilinmeyen 209 ( % 96,8) 

 

Olguların labaratuar değerlerine bakıldığında 216 olgunun hepsinin tüm kan 

değerlerine çeĢitli sebeplerle ulaĢılamamıĢ olup ortalama değerlerine bakıldığında; 197 

olgunun CEA değeri 4,88 (0,91-3282,27) , 199 olgunun CA-19.9 değeri 17,9 (2,0-67459,0), 

181 olgunun CA-125 değeri 34,3 (2,0-729,3), 167 olgunun CA-15.3 değeri 16,1 (3,03-

1035,4), 165 olgunun AFP değeri 2,77 (1,0-69564,71), 181 olgunun C-reaktif protein(CRP) 

değeri 24,2 (1,0-829,0), 216 olgunun hemoglobin değeri 11,3 (6,4-16,9), 211 olgunun 

lökosit değeri 7800 (1280-161101), 211 olgunun nötrofil değeri 5200 (1000-27920), 212 

olgunun lenfosit değeri 1590 (330-10000), 212 olgunun trombosit değeri 284000 (76000-

833000), 216 olgunun albumin değeri 3,5 (1,8-5,3), 105 olgunun fibrinojen değeri 364,90 

(79,5-930,0), 138 olgunun sedimantasyon değeri 39,5 (3,0-131,0), 133 olgunun ferritin 

değeri ise 70,95 (1,0-24133,1) idi(Tablo 2). 

 



34 

 

Tablo II. Olguların Laboratuar Değerlerinin Ortalama Değerleri 

 
HASTA 

SAYISI 

ORTALAMA 

DEĞER 
MĠNĠMUM 

 

MAKSĠMUM 

CEA  197 4,48 0,91 3282,27 

CA-19.9 199 17,9 2,0 67459,0 

CA-125 181 34,3 2,0 729,3 

CA-15.3 167 16,1 3,03 1035,4 

AFP 165 2,77 1,0 69564,71 

C-REAKTĠF PROTEĠN 181 24,2 1,0 829,0 

HEMOGLOBĠN 216 11,3 6,4 16,9 

LÖKOSĠT 211 7800 1280 161101 

NÖTROFĠL 211 5200 1000 27920 

LENFOSĠT 212 1590 330 10000 

TROMBOSĠT 212 284000 76000 833000 

ALBUMĠN 216 3,5 1,8 5,3 

FĠBRĠNOJEN 105 364,90 79,5 930,0 

SEDĠMANTASYON 138 39,5 3,0 131,0 

FERRĠTĠN 133 70,95 1,0 24133,1 

 

Olguların yaĢadığı yerlere bakıldığında bunların 189(%87,5)‘u Aydın , 

27(%12,5)‘si Aydın dıĢında idi(Tablo 3). Aydının ilçelerine göre dağılıma baktığımızda ise 

olgularına 6 (% 3,17)‘sı Bozdoğan, 15‘i (% 7,90) Çine, 10‘u ( % 5,20) Didim, 61‘i  (% 32,2) 

Efeler, 4‘ü (% 2,11) Germencik, 7‘si (% 3,70 ) Ġncirliova, 1‘i (% 0,52) Karacasu, 2‘si (%  

1,05) Karpuzlu, 9‘u (% 4,76 ) Koçarlı, 4‘ü (% 2,11 ) KöĢk, 14‘ü (% 7,40) KuĢadası, 17‘si 

(% 8,99) Nazilli, 34‘ü (% 17,98) Söke, 5‘i (% 2,64) Sultanhisar idi(Tablo 4). En sık grülen 

iki ilçe olan Efeler ve Söke‘nin sağkalım açısından karĢılaĢtırılmasına bakıldığında Efeler 

11,7 ay, Söke 12,2 ay olarak saptandı. Efeler ve Söke arasında sağkalım süresi(12,2 aya 11,7 

ay) olarak fark olsada istatiksel açıdan sağkalım açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,967). 

 

 

 



35 

 

Tablo III. Olguların YerleĢim Yerine Göre Dağılımı 

 SAYI YÜZDE 

AYDIN 189 87,5 

AYDIN DIġI 27 12,5 

TOPLAM  216 100,0 

 

Tablo IV. Olguların YerleĢim Yerine (Aydın Ġçi) Göre Dağılımı 

 SAYI  YÜZDE  

BOZDOĞAN 6 3,17 

ÇĠNE 15 7,90 

DĠDĠM 10 5,20 

EFELER 61 32,2 

GERMENCĠK 4 2,11 

ĠNCĠRLĠOVA 7 3,70 

KARACASU 2 1,05 

KARPUZLU 2 1,05 

KOÇARLI 9 4,76 

KÖġK 4 2,11 

KUġADASI 14 7,40 

NAZĠLLĠ 17 8,99 

SÖKE 34 17,98 

SULTANHĠSAR 5 2,64 

TOPLAM  189 100,0  

          

Ortalama YaĢam Süresi Analizi: 

Olguların prognostik faktörlere göre ortalama sağkalım süreleri Tablo 5 de 

özetlenmiĢtir. 216 olgunun ortalama takip süresi 10,6 (0,3-98,4) ay ve ortalama yaĢam süresi 

11,4 (9,6-13,2) ay olarak saptanmıĢtır(ġekil 2). Olguların 65 yaĢ üstü ve altında göre 

sağkalımına bakıldığında 65 yaĢ üstünde ortalama sağkalım süresi 10,3 (7,4-13,1) ay, 65 yaĢ 

ve altında ise 11,6 (9,7-13,4) ay olarak saptandı. 65 yaĢ ve altında olan olguların 65 yaĢ 

üstünde olan olgulara göre 11,6 aya 10,3 ay olarak genel sağkalım daha uzun olsada 

istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı(p=0,554)(ġekil 3). 
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Tablo V. Prognostik Faktörlerin Ortalama Sağkalım ile ĠliĢkisi 

Parametreler  

Genel Ortalama 

Sağkalım (Ay) 

 

Minimum-

Maksimum  (Ay) 
P değeri 

YaĢ 

65 YaĢ Üstü 10,3 7,4-13,1     P=0,554 

      

P=0.554 
65 YaĢ ve Altı 11,6 9,7-13,4 

HER2 FISH 
Negatif 11,0 9,0-12,9 

    P=0,042 
Pozitif 15,7 11,4-19,9 

HER 2 Ekspresyon 

Derecesi 

HER 2 2+ 13,2 11,2-15,2 
     P=0,387 

HER 2 3+ 16,2 11,8-20,6 

Birinci Basamak 

Ġkili/Üçlü 

Kombinasyon 

Kemoterapi 

Tedavisi Alıp 

Almaması 

Ġkili Kombinasyon 

Kemoterapi 

Tedavisi Alan 

10,6 8,6-12,6 

     P=0,390 
Üçlü Kombinasyon 

Kemoterapi 

Tedavisi Alan 

12,5 10,7-14,3                      

Helikobakter 

Pilori 

Negatif 12,6 10,3-14,9 
     P=0.746 

Pozitif 8,4 5,5-11,3 

Kan Grubu 0 Kan Grubu  16,4 8,2-24,5  

 A Kan Grubu 11,4 7,8-14,9                             P=0,001 

 B Kan Grubu 9,1 6,7-11,4  

 AB Kan Grubu 9,6 1,4-17,9  

Tümör 

lokalizasyonu 
Kardia /GEJ 11,3 7,7-15,0  

 Korpus 11,9 8,8-14,9                              p=0,644 

 Antrum 11,6 8,9-14,3  

 Pilor 4,5 0-11,2  

 

Benign Nedenlerle 

Opere OlmuĢ 

Hastalarda 

Anastamoz 

Hattında 

13,2 0-28,1  

 Linitis Plastika 4,3 1,0-7,5  

NLR Ortanca 

Değerine( 3,61)  

Göre 

NLR Değeri 

Ortalama(3,61)‘in 

Altında Olanlar 

12,9 10,6-15,1 

 

        P=0,009 NLR Değeri 

Ortalama(3,61)‘in 

Üstünde Olanlar 

8,5 5,9-11,0 

Ortalama 

Sağkalım 
Tüm Olgular 10,6 0,3-98,4 

 

Adjuvan Tedavi  AlmıĢ 22,9  11,1-34,8 
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ġekil 2. Olguların Ortalama YaĢam Süresine Göre  Kaplan-Meier Genel Sağkalım Eğrisi 

 

ġekil 3. Olguların YaĢ Durumuna Göre Kaplan-Meier Genel Sağkalım Eğrisi 

 



38 

 

Lokalizasyona göre ortalama sağkalım sürelerine bakıldığında 

kardia/özofagogastrik bileĢkede 11,3 (7,7-15,0) ay, korpusta 11,9 (8,8-14,9) ay, antrumda 

11,6 (8,9-14,3) ay, pilor da 4,5 (0-11,2) ay, benign nedenlerle opere olup anastamoz hattında 

tümör geliĢenlerde 13,2 (0-28,1) ay, linitis plastika da ise 4,3 (1,0-7,5) ay olarak saptandı. 

Tümör lokalizasyonu ile ortalama sağkalım süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki yoktu(p=0,644)(ġekil 4). 

 

ġekil 4. Olguların Tümör Lokalizasyon Durumuna Göre Kaplan-Meier Sağkalım Grafiği 

 

Kan gruplarına göre ortalama sağ kalıma bakıldığında A kan grubuna sahip 

olgularda 11,4 ( 7,8-14,9) ay, 0 kan grubuna sahip olgulrda 16,4 (8,2-24,5) ay, B kan 

grubuna sahip olgularda 9,1 (6,7-11,4) ay, AB kan grubuna sahip hastalarda ise 9,6 (1,4-

17,9) ay olarak saptandı. Kan gruplarına göre ortalama sağkalıma bakıldığında 0 kan 

grubuna sahip bireylerin A kan grubuna göre sayısal olarak 16,4 aya 11,4 ay daha uzun 

olmakla berbaer istatistiksel olarak da anlamlı olarak ortalama sağ kalım daha uzun 
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bulunmuĢtur(p=0,001). 0 kan grubuna sahip bireylerin B kan grubuna göre sayısal olarak 

16,4 aya 9,1 ay olarak daha uzun olmakla berbaber istatistiksel olarak da anlamlı olarak 

ortalama sağ kalım daha uzun bulunmuĢtur(p=0,011). Diğer kan grubu karĢılaĢtırmalarında 

istatiksel olarak anlamlı sonuç bulunmamıĢtır( ġekil 5). 

 

ġekil 5. Olguların Kan Grupları Durumuna Göre Kaplan-Meier Sağkalım Grafiği 

 

216 olgudan 43‘ü erken evrede veya lokal ileri evrede tanı almıĢ olup 43 olgunun 

tamamı adjuvan kemoterapi almıĢ olup bu olguların ortalama sağ kalımına bakıldığında 22,9 

ay olarak bulunmuĢtur(ġekil 6). 
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ġekil 6. Adjuvan Tedavi AlmıĢ Olan Hastaların Ortalama Kaplan-Meier Sağkalım Eğrisi 

 

Olguların birinci basamakda aldıkları palyatif ikili ve üçlü kombinasyon 

kemoterapi rejimlerine göre bakıldığında 74‘ü ( %34,2) ikili kombinasyon kemoterapi rejimi 

almıĢ iken, 60‘ı ( %27,7) üçlü kombinasyon kemoterapi rejimi almıĢ idi. Ġkili kombinasyon 

kemoterapi rejimi alan hastaların ortalama sağkalımına bakıldığında 10,6 (8,6-12,6) ay, üçlü 

kombinasyon kemoterapi rejimi alanlarda 12,5 (10,7-14,3) ay olarak saptandı. Üçlü 

kombinasyon kemoterapi rejimi alanlar ikili kombinasyon kemoterapi rejimi alanlara göre 

12,5 aya 10,6 ay olarak göre sağkalım farkı olsada istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p=0,390)(ġekil 7). Ġkili kombinasyon kemoterapi rejimi alan hastaların 

progresyonsuz sağkalımına bakıldığında 8,0 (6,6-9,5) ay, üçlü kombinasyon kemoterapi 

rejimi alanlarda 9,5 (6,3-12,7) ay olarak saptandı. Üçlü kombinasyon kemoterapi rejimi 

alanlar ikili kombinasyon kemoterapi rejimi alanlara göre 9,5 aya 8,0 ay olarak göre 

progresyonsuz sağkalım farkı mevcut olmakla birlikte istatiksel olarak da anlamlı fark 

saptandı(p=0,016) (Tablo 6) (ġekil 8). 
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ġekil 7. Olguların Birinci Basamak Ġkili/Üçlü Kombinasyon Kemoterapi Tedavisi Alıp 

Almamasına Göre Kaplan-Meier Sağkalım Grafiği 

 

Tablo VI. Olguların Birinci Basamak Ġkili/Üçlü Kombinasyon Kemoterapi Tedavisi Alıp 

Almamasına Göre Progresyonsuz Sağkalım Dağılımı 

 MEDĠAN(AY) MĠN-MAX 

(AY) 

p 

ĠKĠLĠ KT KOMBĠNASYON 

REJĠMĠ 

8,0 6,6-9,5 

0,016 ÜÇLÜ KT KOMBĠNASYON 

REJĠMĠ 

9,5 6,3-12,7 
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ġekil 8. Olguların Birinci Basamak Ġkili/Üçlü Kombinasyon Kemoterapi Tedavisi Alıp 

Almamasına Göre Progresyonsuz Sağkalım Grafiği 

 

Olguların helikobakter pilori durumuna göre ortalama sağkalımına bakıldığında 

helikobakter pilori negatif olanların ortalama sağkalımı yaklaĢık 12,6 ay olarak , 

helikobakter pilori pozitif olanların ise yaklaĢık 8,4 ay olarak hesaplandı. Ortalama sağ 

kalım açısından karĢılaĢtırıldığında helikobakter pilori negatif olanların helikobakter pilori 

pozitif olanlara göre daha yüksek (ortalama sağ kalım açısından 12,6 aya 8,4 ay) 

saptanmasına rağmen sağkalım süreleri karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanamadı(p=0,746)( ġekil 9). 
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ġekil 9. Helikobakter Pilori Durumuna Göre Kaplan-Meier Sağ Kalım Grafiği 

 

Olguların HER 2 FISH durumuna göre ortalama sağkalımına bakıldığında HER 2 

FISH negatif olanların ortalama sağkalımı yaklaĢık 11,0 ay olarak, HER 2 FISH pozitif 

olanların ise yaklaĢık 15,7 ay olarak hesaplandı. Ortalama sağ kalım açısından 

karĢılaĢtırıldığında HER 2 FISH pozitif olup transtuzumab tedavisi alan olguların HER 2 

FISH negatif olup transtuzumab tedavisi almayanlara göre daha yüksek (ortalama sağ kalım 

açısından 15,7 aya 11,0 ay) saptanmıĢ olup, sağkalım süreleri karĢılaĢtırıldığında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıĢtır(p=0,042)( ġekil 10). 
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ġekil 10. Olguların HER 2 FISH Durumuna Göre Kaplan-Meier Sağ Kalım Grafiği 

 

Olguların HER 2 ekspresyon pozitiflik derecesine göre sağkalımına bakıldığında 

HER 2 2+ pozitif olanların ortalama sağkalımı yaklaĢık 13,2 ay olarak , HER 2 3+ pozitif 

olanların ise yaklaĢık 16,2 ay olarak hesaplandı. Ortalama sağ kalım açısından 

karĢılaĢtırıldığında HER 2 3+ pozitif olan olguların HER 2 2+ pozitif olanlara göre daha 

yüksek (ortalama sağ kalım açısından 16,2 aya 13,2 ay) saptanmıĢ olmasına rağmen 

sağkalım süreleri karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır(p=0,387)( 

ġekil 11). 
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ġekil 11. Olguların HER 2 Ekspresyon Durumuna Göre Kaplan-Meier Sağ Kalım Grafiği 

 

NLR değerine göre sağkalım sürelerine bakıldığında NLR değeri ortalama değerin 

altında olan olguların ortalama yaĢam süresi 12,9 (10,6-15,1) ay olarak saptanmıĢken , NLR 

değeri ortalama değerin üstünde saptanan olguların ortalama yaĢam süresi 8,5 (5,9-11,0) ay 

olarak saptanmıĢtır. NLR değeri ortalama değerinin altında olanlar NLR değeri ortalama 

değerinin üstünde olanlara göre 12,9 aya 8,5 ay olarak daha uzun genel sağkalım süresi 

saptanmıĢ olup istatiksel olarak da anlamlı saptanmıĢtır(p=0,009) (ġekil 12). 
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ġekil 12. Olguların NLR Ortalama Değerine( 3,61)  Göre Dağılımı Kaplan-Meier Sağ Kalım 

Grafiği 

 

Ġkili/Üçlü Kombinasyon Kemoterapisi ile Diğer Prognostik Faktörlerin 

KarĢılaĢtırılması: 

Olguların ikili/üçlü kombinasyon kemoterapisine göre karaciğer metastazı,, HER 2 

FĠSH,  yaĢ, Helikobakter Pilori, cinsiyet, sigara ya göre karĢılaĢtırması Tablo 7‘de 

verilmiĢtir. Ġkili/üçlü kombinasyon kt si alanlar ile 65 yaĢ üstü/65 yaĢ ve altı olanlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcut idi(p=0,037). Diğer parametreler ile ikili/üçlü 

kombinasyon kemoterapisi karĢılaĢtırıldığında aralarında anlamlı fark saptanmamıĢtır(Tablo 

7). 
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Tablo VII. Olguların Ġkili/Üçlü Kombinasyon Kemoterapisi ile Diğer Prognostik Faktörlerin 

KarĢılaĢtırılması 

Parametreler Hasta 

Sayısı(n) 

 Olgu 

Sayısı 

Ġkili 

Kemoterapi 

Kombinasyon 

Rejimi 

 

Üçlü 

Kemoterapi 

Kombinasyon 

Rejimi 

P değeri 

Karaciğer 

Metazstazı  

126 Var 58 29 29  

P=0.246 Yok 68 41 27 

HER2  95 Negatif 75 43 32 P=0,830 

Pozitif 20 12 8 

YaĢ 134 65 YaĢ Üstü 51 34 17 P=0,037 

65 YaĢ ve Altı 83 40 43 

Helikobakter 

Pilori 

68 Negatif 49 24 25 P=0.509 

Pozitif 19 11 8 

Cinsiyet 134 Erkek 100 57 73 P=0,478 

Kadın 34 17 17 

Sigara 107 ĠçmemiĢ 42 25 17  

ĠçmiĢ veya 

Aktif Ġçici 

65 37 28 P=0,790 

 

HER 2 Fish Negatif/Pozitif Durumu ile Diğer Prognostik Faktörlerin KarĢılaĢtırılması: 

Olguların HER 2 fish negatif/pozitif durumlarına göre göre karaciğer metastazı, 

yaĢ, Helikobakter Pilori, cinsiyet, NLR, sigara ya göre karĢılaĢtırması Tablo 8 da verilmiĢtir. 

HER 2 fish negatif/pozitif olan hastalar ile karaciğer metastazı olanlar/olmayanlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcut idi(p=0,026). Diğer parametreler ile HER 2 fish 

negatif/pozitif durumları arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. 
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Tablo VIII. Olguların HER 2 Fish Negatif/Pozitif Durumu ile Diğer Prognostik Faktörlerin 

KarĢılaĢtırılması 

 

NLR Ortalama Değerinin Altında/Üstünde Olması ile Diğer Prognostik Faktörlerin 

KarĢılaĢtırılması: 

Olguların NLR ortalama değerin altı/üstü olması durumlarına göre göre karaciğer 

metastazı, yaĢ, Helikobakter Pilori, cinsiyet, HER 2 FĠSH, sigara ya göre karĢılaĢtırması 

Tablo 9‘ da verilmiĢtir. Diğer parametreler ile NLR ortalama değerin altı/üstü olması 

durumları arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

 

 

 

 

 

Parametreler Hasta 

Sayısı(n) 

 Olgu 

Sayısı 

HER 2 Negatif 

 

HER 2 Pozitif 

 

P değeri 

Karaciğer 

Metazstazı  

141 Var 59 35 24  

P=0.026 Yok 82 63 19 

YaĢ 144 65 YaĢ Üstü 64 42 22 P=0,469 

65 YaĢ ve Altı 80 57 23 

Helikobakter 

Pilori 

82 Negatif 60 39 21 P=0.509 

Pozitif 22 16 6 

Cinsiyet 144 Erkek 105 69 36 P=0,197 

Kadın 39 30 9 

NLR 97 Ortalama 

Değerin Altı 

72 54 18 P=0,104 

Ortalama 

Değerin Üstü 

69 43 26 

Sigara 130 ĠçmemiĢ 51 38 13 P=0,182 

ĠçmiĢ veya 

Aktif Ġçici 

79 50 29 
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Tablo IX. Olguların NLR Ortanca Değerinin Altında/Üstünde Olması ile Diğer Prognostik 

Faktörlerin KarĢılaĢtırılması 

Parametreler Hasta 

Sayısı(n) 

 Olgu Sayısı NLR Ortalama 

Değerin Altı 

 

NLR Ortalama 

Değerin Üstü 

P değeri 

Karaciğer 

Metazstazı  

205 Var 86 39 47  

P=0.283 Yok 119 63 56 

HER2  72 Negatif 97 54 43 P=0,104 

 Pozitif 44 18 26 

YaĢ  65 YaĢ Üstü 96 48 48 P=0,901 

212 65 YaĢ ve Altı 116 57 59 

Helikobakter 

Pilori 

50 Negatif 75 36 39 P=0.790 

 Pozitif 31 14 17 

Cinsiyet  Erkek 152 74 78 P=0,696 

212 Kadın 60 31 29 

Sigara 173 ĠçmemiĢ 71 36 35  

 ĠçmiĢ veya 

Aktif Ġçici 

102 52 50 P=0,971 

 

Helikobakter Pilori Negatif/Pozitif Durumları ile Diğer Prognostik Faktörlerin 

KarĢılaĢtırılması: 

Olguların Helikobakter Pilori negatif/pozitif olması durumlarına göre göre NLR, 

yaĢ, Evre 4 palyatif gastrektomi, cinsiyet, HER 2 FĠSH, sigara, tümör lokalizasyonuna göre 

karĢılaĢtırması Tablo 11 da verilmiĢtir. Diğer parametreler ile Helikobakter Pilori 

negatif/pozitif olması durumları arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. 
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Tablo X. Olguların Helikobakter Pilori Negatif/Pozitif Durumları ile Diğer Prognostik 

Faktörlerin KarĢılaĢtırılması 

Parametreler 

 

Hasta 

Sayısı(n) 

 

Olgu 

Sayısı 

Helikobakter 

Pilori Negatif 

 

Helikobakter 

Pilori Pozitif 
P değeri 

NLR  106 NLR Ortalamanın 

Altında 

50 36 14  

P=0.790 

NLR Ortalamanın 

Üstünde 

56 39 17 

HER2  
82 Negatif 55 39 16 

P=0,509 Pozitif 27 21 6 

YaĢ 
134 65 YaĢ Üstü 58 44 14 

P=0,204 65 YaĢ ve Altı 48 31 17 

Evre 4 

Palyatif 

Gastrektomi  

72 Gastrektomili 15 11 4 

P=0.811 
Gastrektomisiz 57 40 17 

Cinsiyet 106 Erkek 74 53 21 P=0,765 

Kadın 32 22 10 

Sigara 93 ĠçmemiĢ 39 31 8  

ĠçmiĢ veya Aktif 

Ġçici 

54 36 18 P=0,174 

Tümör 

Lokalizasyonu 

106 Kardia/GEJ 30 21 9 P=0,182 

Korpus 22 19 3 

Antrum 43 26 17 

Pilor 5 3 2 

Benign Nedenlerle 

Opere OlmuĢ 

Hastalarda 

Anastamoz Hattında 

3 3 0 

Bilinmeyen 3 3 0 
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5. TARTIġMA 

Mide kanseri dünya genelinde yılda yaklaĢık 989,600 yeni vaka ve 738,000 ölüm 

ile kanserlerin yaklaĢık  %  8‘ ini oluĢturan en sık kanserlerden biridir(1). Dünya genelinde 

mide kanseri akciğer, meme, kolorektal ve prostat kanserlerinden sonra en sık beĢinci 

kanserdir. Mortalite açısından ise akciğer ve kolorektal kanserlerden sonra en sık üçüncü 

kanserdir(2). Türkiye‘de ise erkeklerde en sık beĢinci kanser türü iken kadınlarda altıncı 

kanser türüdür(5). Mide kanseri GLOBOCAN 2018 Türkiye verilerine göre erkeklerde 5. en 

sık kanser türüdür. Türkiye‘de, kanserlerden ölümlerde, akciğer kanserinden sonra  %8,6 ile 

2. sıradadır. Tüm kanserler içinde ise yeni kanser vakalarının  %5,7‘sini oluĢturmakta olup 

en yüksek 5. insidansa sahiptir(2). 

 Son birkaç dekatta dünya genelinde mide kanseri insidansı ve tanı yöntemlerinde 

geliĢmeler, cerrahi tekniklerde ve tıbbi onkoloji tedavi modalitelerindeki geliĢmelere paralel 

olarak dünyadaki mide kanserine bağlı ölüm oranlarında azalma gözlenmiĢtir. Mortalite hızı 

1990 yılında her 100000 kiĢide 8,86 iken 2005 yılında 5,24‘e gerilemiĢtir(6). Her yüz bin 

kiĢide kansere bağlı ölüm sıklığı açısından kıyaslandığında 78/100000 ile ilk sırayı Japonya 

almaktadır. ABD‘de 13/100000, Ġngiltere‘de 22/100000, Türkiye de ise bu oran 11,9/ 

100000 dur(1). Tanı anında evreleme yapılabilen olguların, %41,8‘i lokal ileri evrede, 

%42,4‘ü metastatik evrede saptanmıĢtır. Kadınlara göre erkekler daha geç evrede tanı aldığı 

görülmüĢtür. Sağlık Bakanlığı tarafından yayınlanan 2016 Türkiye kanser istatistiklerinde, 

mide kanseri hastalarının  %40,7‘si bölgesel, % 30,3‘ü metastatik evrede tanı almıĢtır(15). 

Bu retrospektif araĢtırmada Mart 2012-Mart 2022 yılları arasında Aydın Adnan 

Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve AraĢtırma hastanesi Onkoloji 

polikliniğinde değerlendirililerek metatatik mide kanseri tanısı alan 216 hastanın cinsiyet, 

yaĢ, uygulanan diseksiyon tipi, tanı anındaki evreleri, sigara kullanımı, göç alıp almadığı, 

aile öyküsü, patolojik özellikleri, tümör lokalizasyonları,  helikobakter pylori pozitifliği, 

mutasyon durumları, her2 fısh pozitifliği, karaciğer metastazı durumu, kan grubu, tümör 

marker düzeyleri, hemoglobin, lökosit, nötrofil, lenfosit, trombosit, ferritin, crp, 

sedimantasyon, fibrinojen, albumin düzeyleri, aldığı neoadjuvan ve adjuvan tedavileri, aldığı 

palyatif kemoterapi rejimlerinin genel sağ kalım(OS) ve progresyonsuz sağ kalım(PFS) 

süresine etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.   
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Mide kanseri çoğunlukla ileri yaĢ grubunda görülmektedir, genellikle 60 yaĢın 

üzerinde pik yapmaktadır(48). GeliĢmiĢ ülkelerde tarama yöntemlerinin ve hasta bilincinin 

artmasına paralel olarak mide kanserinin görülmesıklığı azalırken, genç hastalarda ise 

görülme sıklığı artmaktadır. Mide kanseri hastalarının %2-8‘i 40 yaĢın altındadır ve bu 

hastaların çoğu 35-40 yaĢları arasındadır(50). Otuz beĢ yaĢın altında ise bu oran % 2-6 

civarındadır(50, 51). Mide kanseri yaĢlılarda ve erkeklerde daha sık görülmesine rağmen 

genç hastalarda erkek ve kadınlarda aynı sıklıkta görülmektedir. Mide kanseri erkeklerde 

kadınlara oranla 2 kat fazla görülmektedir(53). Mide kanseri insidansın erkeklerde daha 

yüksek olduğu bilinmektedir fakat yapılan çalıĢmalarda cinsiyetin prognoza etkisi nadir 

olarak saptanmıĢtır(54). Yalçın ve arkadaĢlarının 2004 yılında Türkiye'de 16 farklı 

merkezden toplam 97 olgudan elde edilen verilere göre hastaların ortalama yaĢı 57 olarak, 

 erkek-kadın oranı 2/1 olarak saptanmıĢtır(139). Kısaoğlu ve arkadaĢlarının Atatürk 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde Ocak 2000-Aralık 2010 tarihleri arasında mide 

kanseri tanısı ile opere edilen toplam 504 hastanın verileri retrospektif olarak incelemesinde 

182‘si kadın (%36.1), 322‘si (%63.9) erkek ve yaĢ ortalaması 62.4 yıl olarak, erkek/kadın 

oranını 1,76/1 olarak saptamıĢlardır(140). Selçukbiricik ve arkadaĢların 2000-2011 yılları 

arasındaki CerrahpaĢa Tıp Fakültesi Hastanesi verilerinden yapılan retrospektif çalıĢmada 

796 olgunun 552‘ü ( %69,3) erkek, 244‘ü ( %30,7)  kadın, erkek/kadın oranı 2,26/1 ortanca 

yaĢ ise 58 (22-90) olarak saptanmıĢtır(141). Bizim çalıĢmamızdaki olgu grubunun ortalama 

yaĢ 65 ve erkek/kadın oranı 2,48/1 olarak (%71,3 erkek, %28,7 kadın) saptanmıĢtır. 

Olguların % 45,8‘i 65 yaĢ üstü , % 54,2‘si 65 yaĢ ve altı idi. Olguların 65 yaĢ üstü ve altında 

olmasına göre ortalama sağkalımına bakıldığında 65 yaĢ üstünde ortalama sağkalım 10,3 

(7,4-13,1) ay, 65 yaĢ ve altında ise 11,6 (9,7-13,4) ay olarak saptandı. 65 yaĢ ve altında olan 

olguların 65 yaĢ üstünde olan olgulara göre 11,6 aya 10,3 ay olarak ortalama sağkalım daha 

uzun olsada istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı(p=0,554). Sonuçlarımız Türkiye 

verileri ile benzerlik gösteriyordu.  

       Yapılan çalıĢmalarda mide kanseri geliĢme riski A kan grubu olan kiĢilerde 

diğer kan gruplarına göre anlamlı olarak daha fazla bulunmuĢtur(56). Kan gruplarına göre 

bakıldığında 5 yıllık yaĢam süresi sırasıyla % 19‘a karĢı % 9 olarak 0 kan grubuna sahip 

olgularda A grubuna göre daha kötüdür(57). Malkoç ve arkadaĢlarının yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada kan grupları ve sağkalım arasında bir iliĢki saptanmadığı bildirilmiĢtir(142). 

Bizim çalıĢmamızda ise olgularımızda en sık görülen iki kan grubunun A kan grubu (% 

38,8) ve O kan grubu (% 25,0) olduğu belirlendi. ÇalıĢmamızda kan gruplarına göre 
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sağkalıma bakıldığında 0 kan grubuna sahip bireylerin A kan grubuna göre 16,4 aya 11,4 ay 

olarak istatistiksel olarak da anlamlı olarak ortalama sağ kalım daha uzun 

bulunmuĢtur(p=0,001). 0 kan grubuna sahip bireylerin B kan grubuna göre 16,4 aya 9,1 ay 

olarak istatistiksel olarak da anlamlı olarak ortalama sağ kalım daha uzun 

bulunmuĢtur(p=0,011). Diğer kan grubu karĢılaĢtırmalarında istatiksel olarak anlamlı sonuç 

bulunmamıĢtır. 

Karadeniz ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada hastaların 111‘inin (%44) 

sigara bağımlılığı olmadığı, 114‘ünün (%45.2)  sigara alıĢkanlığı olduğu, 27 (%10.8) 

hastanın dosyalarında sigara içimi ile ilgili bilgi bulunamamıĢ olup sigara alıĢkanlığı ile 

ortalama GSK süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır(143). Bizim 

çalıĢmamızda olguların sigara içiciliğine bakıldığında 72‘i (%33,3) hiç sigara içmemiĢ, 20‘si 

( %9,3) hayatının bir döneminde sigara içip sonrasında bırakmıĢ, 82‘si ( % 38,0) aktif sigara 

içicisi, 42‘sinin ( % 19,4) ise sigara içicilik durumu bilinmiyor idi. Aktif sigara içicilerin 

içilen sigara/paket yıla baktığımızda 18,55 (5-80) paket/yıl olarak bulundu.  

Selçukbiricik ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 796 olgunun olduğu çalıĢmada % 

61,9 adenokarsinom, % 31,9 taĢlı yüzük hücreli karsinom, % 3 nöroendokrin tümör 

saptanmıĢ(141). Bizim çalıĢmamızda da % 42,6‘sı adenokarsinom(alt tipi bilinmeyen), % 

30,1‘i diffüz infiltratif tip adenokarsinom, % 22,7‘si taĢlı yüzük hücreli adenokarsinom, % 

1,9‘u müsinöz adenokarsinom, % 0,9‘u nöroendokrin karsinom, % 0,9‘u adenoskuamöz 

karsinom,  % 0,5‘inde skuamöz hücreli karsinom, %0,5‘inde ise mikst adenokarsinom 

saptandı. Tümör lokalizasyonu ile ortanca GSK arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

yoktu(p=0,644). Bizim çalıĢmamızda olguların %42,6‘sının adenokarsiom alt tipi 

belirtilmediğinden veya ulaĢılmadığından diğer çalıĢmalarla karĢılaĢtırma yapılamadı. 

Mide kanseri insidansının yüksek olduğu ülkelerde H.pilori enfeksiyonun 

prevalansı da yüksektir ve geliĢmiĢ ülkelerde H.pilori enfeksiyonundaki azalma mide 

kanseri insidansında azalmayla sonuçlanmaktadır(29, 30). H.pilori enfeksiyonu mide 

kardiya kanserinde risk artıĢına yol açmazken enfeksiyon kardiya dıĢı kanser riski altı kat 

artmaktadır(31). Mide kanseri geliĢmesinde mevcut metaanalizlerde riskin iki kat arttığı 

rapor edilmektedir(32). Helikobakter pilori ile enfekte olan kiĢilerde peptik ülser olma riski 

%15, mide kanseri olma riski %0.1-1, mide lenfoması olma riski %0.01-0.1 olup, yaklaĢık 

olarak her yıl bir milyon insan H.pilori ile iliĢkili hastalıklardan hayatını 

kaybetmektedir(37). Mide kanserli hastalarda %60-70‘e varan oranlarda H. pilori 
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seropozitifliği tespit edilebilmektedir(144). Küçüköner ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

115 hastanın 62'sinde (%53.9) helikobakter pylori pozitifliği saptanmıĢ olup mide kanserli 

hastalarda helikobakter pylori pozitifliği   durumu hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım ile 

iliĢkili bulunmamıĢtır(p=0,392, p= 0,357)(145). ÇalıĢmamızda Helikobakter pilori 

durumuna bakıldığında 206 olgunun 106‘sı helikobakter pilori açısından analiz edilebilmiĢ 

olup bu olguların 75‘i ( %34,7) helikobakter pilori negatif iken 31‘i ( %14,3) ise 

helikobakter pilori pozitif olarak saptanmıĢ idi. Olguların helikobakter pilori durumuna göre 

ortalama sağkalımına bakıldığında helikobakter pilori negatif olanların ortalama sağkalımı 

yaklaĢık 12,6 ay olarak, helikobakter pilori pozitif olanların ise yaklaĢık 8,4 ay olarak 

hesaplandı. Ortalama sağ kalım açısından karĢılaĢtırıldığında helikobakter pilori negatif 

olanların helikobakter pozitif olanlara göre daha yüksek (ortalama sağ kalım açısından 12,6 

aya 8,4 ay) saptanmasına rağmen sağkalım süreleri karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanamamıĢ (p=0,746)  olup literatür ile uyumlu bulunmuĢtur.  

Mide kanserinde %7-22 oranında tip 2 epidermal growth faktör (EGFR/HER-2) 

eksprese etmektedir. Metastatik mide kanserli hastalarda HER-2 ekspresyonu ya da gen 

amplifikasyonu çalıĢılmalı ve pozitif olanlar anti HER-2 monoklonal antikoru olan 

trastuzumab tedavisi alması açısından değerlendirilmelidir(127). HER-2 monoklonal 

antikoru trastuzumab diğer kemoterapötik rejimlerle (kapesitabin+sisplatin veya CF) 

verildiği ToGA (Trastuzumab for Gastric Cancer)  çalıĢmasında 584 hasta değerlendirilmeye 

alınmıĢ olup HER-2 ve KT birlikte alanlarda ortanca GSK 13,8 ay sadece KT alanlarda 

ortanca GSK 11,1 ay olarak bulunmuĢ ve grade 3-4 yan etki görülme oranları benzer 

saptanmıĢ. HER-2 overekspresyonu olan metastatik ya da ileri mide adenokanserli hastalara 

trastuzumabın diğer kemoterapötik rejimlerle birlikte verilmesi önerilmektedir(128). 

Chariyalertsak ve ark. Her-2 overekspresyonunu, erken mide kanserlerinde %6,9, ileri evre 

mide kanserlerinde %15,9, nüks ve inoperabl vakalarda %28,6 oranında tespit 

etmiĢlerdir(146). ÇalıĢmamızda olguların HER 2 FISH durumuna bakıldığında 206 olgunun 

144‘ü HER 2 FISH açısından analiz edilebilmiĢ olup bu olguların 99‘u ( % 45,8) HER 2 

FISH negatif iken, 45‘i ( % 20,8) ise HER 2 FISH pozitif olarak saptanmıĢ idi. Olguların 

HER 2 FISH durumuna göre ortalama sağkalımına bakıldığında HER 2 FISH negatif 

olanların ortalama sağkalımı yaklaĢık 11,0 ay olarak, HER 2 FISH pozitif olanların ise 

yaklaĢık 15,7 ay olarak hesaplandı. Ortalama sağ kalım açısından karĢılaĢtırıldığında HER 2 

FISH pozitif olup transtuzumab tedavisi alan olguların olanların HER 2 FISH negatif olup 

transtuzumab tedavisi almayanlara göre daha yüksek (ortalama sağ kalım açısından 15,7 aya 
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11,0 ay) saptanmıĢ olup, sağkalım süreleri karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır(p=0,042). Bizim çalıĢmamızda da HER 2 FISH pozitifliğinin ToGA 

çalıĢmasında olduğu gibi istatiksel olarak anlamlı Ģekilde sağkalımın daha iyi olduğu 

saptanmıĢtır.  

Neoadjuvan tedavi almaksızın küratif mide rezeksiyonu geçirmiĢ hastalarda, pozitif 

lenf nodu (patolojik T1N1 hastalığı içeren) tüm hastalar ve patolojik T3-4, N0 hastalığı 

olanlar için tek baĢına cerrahi yerine adjuvan tedavi önerilmektedir(118). MAGIC çalıĢması, 

mide kanseri adjuvan kemoterapi tedavisinde perioperatif kemoterapinin sağ kalım farkının 

gösterildiği ilk Faz III çalıĢmasıdır. Bu çalıĢmada Evre II ve daha ileri evre (metastatik 

olmayan) rezektabl mide kanseri hastalarında preoperatif 3 kür ve postoperatif 3 kür olmak 

üzere kemoterapi ile yalnızca cerrahi tedavi kolları karĢılaĢtırılmıĢtır. KT kolunda ECF 

rejimi kullanılmıĢ, 5 yıllık sağ kalım KT kolunda %42,5 e karĢılık %23 oranında istatistiksel 

olarak anlamlı olarak arttığı tespit edilmiĢtir(122). Karadeniz ve arkadaĢlarının yapmıĢ 

olduğu çalıĢmada adjuvan kemoterapi alan olguların genel sağ kalım süresi 36 ay olarak 

bulunmuĢtur(143). ÇalıĢmamızda erken evre veya lokal ileri evrede tanı alan 43 (%19,9) 

olgunun tamamı adjuvan tedavi almıĢ iken, olguların %80,1‘i ise metastatik evrede tanı 

almıĢ olup adjuvan tedavi alamamıĢtır. Adjuvan kemoterapi alan olguların ortalama sağ 

kalımına bakıldığında 22,9 ay olarak bulunmuĢtur. Adjuvan tedavi almıĢ olan olguların 

aldıkları en sık kemoterapi rejimlerine bakıldığında; % 3,7‘si Sisplatin + Kapesitabin,  % 

2,8‘si KAPOX ( Kapesitabin + Oksaliplatin) , % 2,3‘i ise FLOT (5-Fluorourasil + 

Oksaliplatin + Dosetaksel) almıĢ idi. 

Karadeniz ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 69 Evre 4 mide kanseri olgusunda 

genel sağ kalım süresi 9,2 ay olarak bulunmuĢtur(143). ÇalıĢmamızda 216 olgunun ortalama 

yaĢam süresi 11,4 (9,6-13,2) ay olarak saptanmıĢtır.  

Genel kabul gören üçlü kombinasyon KT olan DCF rejimi ile yapılan çalıĢmalarda, 

genel yanıt oranları %36.6-43, PSK 4.6–5.6 ay ve GSK ise 9.2–10.4 ay olarak 

saptanmıĢtır(147). Metastatik mide kanseri tedavisinde sık kullanılan ikili kombinasyon 

rejimlerinden biri olan FOLFOX rejimi ile yapılan çalıĢmalarda ise genel yanıt oranı %41.2-

43, PSK 5,4-6,2 ay ve GSK 8,6-12,1 ay olarak saptanmıĢtır. Cutsem ve ark.‘ nın 2006 

yılında 445 metastatik mide kanseri hastası ile yaptığı çalıĢmada, üçlü kombinasyon KT 

(DCF), ikili kombinasyon KT (CF)‘ ye göre grade 3-4 toksisite insidansı yüksek saptanmıĢ 

olsa da istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek yanıt oranı ve sağkalım avantajına 
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sahiptir(148). Ajani ve Ark.‘ ın 2005 yılında yaptığı metastatik mide kanseri hastalarında 

DCF ve DC rejimlerinin etkinliğinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada üçlü kombinasyon KT 

kolunda toksisite anlamlı derecede yüksek saptanmıĢ iken sağkalım ise sınırlı derecede 

saptanmıĢtır(149). Hacıbekiroğlu ve Ark.‘ ın 2015 yılında yaptığı çalıĢmada ise metastatik 

mide kanseri hastalarında DCF ve FOLFOX rejimleri arasında yanıt oranları ve sağkalım 

açısından kollar arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıĢtır(143). ÇalıĢmamızda 

ise  216 olgunun 176 sı palyatif palyatif birinci sıra kemoterapi almıĢ olıp metastatik mide 

kanseri tanısı alıp alınan palyatif birinci sıra kemoterapi protokollerine baktığımızda;  

uygulanan KT rejimleri heterojen olmakla birlikte, en sık  %17,0 FOLFOX,  % 17,0 DCF,  

% 13,2 EOX,  % 12,1 KAPOX,  % 9,3‘ü ise  Sisplatin + Kapesitabin almıĢ idi. 

ÇalıĢmamızda olguların birinci basamak da aldıkları palyatif ikili ve üçlü kombinasyon 

kemoterapi rejimlerine göre bakıldığında %34,2‘si ikili kemoterapi kombinasyon rejimi 

almıĢ iken , %27,7‘si üçlü kemoterapi kombinasyon rejimi almıĢ idi. Ġkili kemoterapi 

kombinasyon rejimi alan hastaların genel sağkalımına bakıldığında 10,6 (8,6-12,6) ay, üçlü 

kemoterapi kombinasyon rejimi alanlarda 12,5 (10,7-14,3) ay olarak saptandı. Üçlü 

kemoterapi kombinasyon rejimi alanlar ikili kemoterapi kombinasyon rejimi alanlara göre 

12,5 aya 10,6 ay olarak göre sağkalım farkı olsada istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p=0,390). Ġkili kemoterapi kombinasyon rejimi alan hastaların progresyonsuz 

sağkalımına bakıldığında 8,0 (6,6-9,5) ay, üçlü kemoterapi kombinasyon rejimi alanlarda 9,5 

(6,3-12,7) ay olarak saptandı. Üçlü kemoterapi kombinasyon rejimi alanlar ikili kemoterapi 

kombinasyon rejimi alanlara göre 9,5 aya 8,0 ay olarak göre progresyonsuz sağkalım farkı 

istatiksel olarak da anlamlı fark saptandı(p=0,016). ÇalıĢmamızdaki verilere bakıldığında 

daha önce yapılan çalıĢmalarda elde edilen sağkalım süreleri ile uyumlu idi. Ġkili ve üçlü 

kombinasyon kempterapi rejimlerini karĢılaĢtıran sınırlı sayıdaki çalıĢmada yanıt ve 

sağkalım süreleri açısından çeliĢkili sonuçlar mevcuttur. Üçlü kombinasyon kemoterapi 

rejimi ile sınırlı sağkalım ve yanıt oranı artıĢına eĢlik eden toksisite insidansındaki anlamlı 

artıĢa dikkat edilmeli ve hastalar bu tür sistemik KT yaklaĢımları açısından multidisipliner 

yaklaĢımla bireysel değerlendirilmelidir. 

Jiang ve arkadaĢlarının 850 mide kanseri hastasında yaptığı bir çalıĢmada; NLR 

değerlerinin ileri evre olmayan ve ileri evre mide kanserinde genel sağkalımı öngörmede 

önemli bir prognostik faktör olduğu göstermiĢtir. NLR değeri için cutt off değeri 1,44 olarak 

belirlemiĢ olup yüksek NLR değerlerinin daha yüksek olmasının daha fazla lenf nodu 

metastazı, ileri tümör evresi ve komplikasyonla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.(150) 
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ÇalıĢmamızda olguların Nötrofil/Lenfosit (NLR) oranına bakıldığında 216 olgunun 212 

sinin değerine ulaĢılmıĢ olup 212 olgunun NLR ortalama değeri 3,61 olarak saptanmıĢtır. 

NLR değeri minimum 0,53, maksimum 26,63 olarak saptanmıĢtır. 212 olgunun  %48,6‘sının 

NLR değeri ortalama değerin altında saptanmıĢ iken, %49,5‘u ise NLR değeri ortalama 

değerinin üstünde saptanmıĢtır. NLR değeri ortalama değerinin altında olan olguların 

ortalama yaĢam süresi 12,9 (10,6-15,1) ay olarak saptanmıĢken, NLR değeri ortalama 

değerinin üstünde saptanan olguların ortalama yaĢam süresi 8,5 (5,9-11,0) ay olarak 

saptanmıĢtır. NLR değeri ortalama altında olanlar NLR değeri ortalama üstünde olanlara 

göre 12,9 aya 8,5 ay olarak daha uzun ortalama sağkalım süresi saptanmıĢ olup istatiksel 

olarak da anlamlı saptanmıĢtır(p=0,009). 

Zhang ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, proksimal yerleĢimli distal 

yerleĢimli tümörlere göre daha kötü sağkalım oranlarına sahip olduğu gösterilmiĢtir.(151) 

Buna karĢın; bazı çalıĢmalarda ise tümör lokalizasyonu ile prognoz arasında bir iliĢki 

olmadığı ifade edilmiĢtir(151). ÇalıĢmamızda olguların tümör lokalizasyonlarına 

bakıldığında 216 olgunun 52‘si (%24,0 ) kardiyada ya da özofagogastrik bileĢkede, 29‘u 

(%13,4 ) korpusta, 87‘si (%40,2) antrumda, 7‘si ( %0,32) pilorda, 7‘si ( %0,32) linitis 

plastika, 5‘i ( %0,23) benign nedenlerle opere olmuĢ olgularda anastamoz hattında, olguların 

29‘unda (%13,4) ise tümör lokalizasyonu bilgisine ulaĢılamamıĢ ya da net lokalizasyon 

raporlanamamıĢtı. Lokalizasyona göre ortalama sağkalım sürelerine bakıldığında 

kardia/özofagogastrik bileĢkede 11,3 (7,7-15,0) ay, korpusta 11,9 (8,8-14,9) ay, antrumda 

11,6 (8,9-14,3) ay, pilor da 4,5 (0-11,2) ay, benign nedenlerle opere olup anastamoz hattında 

tümör geliĢenlerde 13,2 (0-28,1) ay, linitis plastika da ise 4,3 (1,0-7,5) ay olarak saptandı. 

Tümör lokalizasyonu ile ortalama sağkalım süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki yoktu(p=0,644). 
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6. SONUÇ 

ÇalıĢmamızda Mart 2012 ile Mart 2022 tarihleri arasında Aydın Adnan Menderes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi Tıbbi Onkoloji polikliniğine 

baĢvuran, metastatik mide kanseri tanısı alan 216 hastanın verilerini inceledik ve prognostik 

faktörlerin sağkalım süresi ve progresyonsuz sağkalım süresi ile iliĢkisini araĢtırdık. Sonuç 

olarak saptadığımız bulgular Ģu Ģekilde özetlenebilir.  

1. En sık erkek cinsiyet saptanırken; erkek/kadın oranı 2,48/1, ortalama yaĢ 65 

olarak saptandı. 

2. Olguların % 45,8‘i 65 yaĢ üstü , % 54,2‘si 65 yaĢ ve altı idi. Olguların 65 yaĢ 

üstü ve altında olmasına göre ortalama sağkalımına bakıldığında 65 yaĢ üstünde ortalama 

sağkalım 10,3 (7,4-13,1) ay, 65 yaĢ ve altında ise 11,6 (9,7-13,4) ay olarak saptandı. 65 yaĢ 

ve altında olan olguların 65 yaĢ üsütünde olan olgulara göre 11,6 aya 10,3 ay olarak 

ortalama sağkalım daha uzun olsada istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı(p=0,554). 

3. ÇalıĢmamızda ise olgularımızda en sık görülen iki kan grubunun A kan grubu 

(%38,8) ve O kan grubu (%25,0) olduğu belirlendi. ÇalıĢmamızda kan gruplarına göre 

sağkalıma bakıldığında 0 kan grubuna sahip bireylerin A kan grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı ortalama sağ kalım daha uzun bulunmuĢtur(p=0,001). 0 kan grubuna sahip 

bireylerin B kan grubuna göre istatistiksel olarak da anlamlı ortalama sağ kalım daha uzun 

bulunmuĢtur(p=0,011). Diğer kan grubu karĢılaĢtırmalarında istatiksel olarak anlamlı sonuç 

bulunmamıĢtır. 

4. ÇalıĢmamızda olguların sigara içiciliğine bakıldığında 72‘i (%33,3) hiç sigara 

içmemiĢ, 20‘si ( %9,3) hayatının bir döneminde sigara içip sonrasında bırakmıĢ, 82‘si ( 

%38,0) aktif sigara içicisi, 42‘sinin ( %19,4) ise sigara içicilik durumu bilinmiyor idi. Aktif 

sigara içicilerin içilen sigara/paket yıla baktığımızda 18,55 (5-80) paket/yıl olarak bulundu. 

5. ÇalıĢmamızda olguların  % 42,6‘sı  adenokarsinom(alt tipi bilinmeyen), % 

30,1‘i diffüz infiltratif tip adenokarsinom, % 22,7‘si  taĢlı yüzük hücreli adenokarsinom, % 

1,9‘u müsinöz adenokarsinom, % 0,9‘u nöroendokrin karsinom, % 0,9‘u adenoskuamöz 

karsinom,  % 0,5‘inde skuamöz hücreli karsinom, %0,5‘inde ise mikst adenokarsinom 

saptandı.  

6. ÇalıĢmamızda Helikobakter pilori durumuna bakıldığında 206 olgunun 106‘sı 

helikobakter pilori açısından analiz edilebilmiĢ olup bu olguların 75‘i ( %34,7) helikobakter 
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pilori negatif iken 31‘i ( %14,3) ise helikobakter pilori pozitif olarak saptanmıĢ idi. Ortalama 

sağ kalım açısından karĢılaĢtırıldığında helikobakter pilori negatif olanların helikobakter 

pozitif olanlara göre daha yüksek (ortalama sağ kalım açısından 12,6 aya 8,4 ay) 

saptanmasına rağmen sağkalım süreleri karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p=0,746) . 

7. ÇalıĢmamızda olguların HER 2 FISH durumuna bakıldığında 206 olgunun 

144‘ü HER 2 FISH açısından analiz edilebilmiĢ olup bu olguların 99‘u ( %45,8) HER 2 

FISH negatif iken, 45‘i ( %20,8) ise HER 2 FISH pozitif olarak saptanmıĢ idi.. Ortalama sağ 

kalım açısından karĢılaĢtırıldığında HER 2 FISH pozitif olup transtuzumab tedavisi alan 

olguların olanların HER 2 FISH negatif olup transtuzumab tedavisi almayanlara  göre daha 

yüksek (ortalama sağ kalım açısından 15,7 aya 11,0 ay) saptanmıĢ olup, sağkalım süreleri 

karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır(p=0,042). 

8. 216 olgudan 43‘ü erken evrede veya lokal ileri evrede tanı almıĢ olup 43 

olgunun tamamı adjuvan kemoterapi almıĢ olup bu olguların ortalama sağ kalımına 

bakıldığında 22,9 ay olarak bulunmuĢtur. Diğer hastalar ise metastatik evrede tanı 

aldığından adjuvan kemoterapi alamamıĢtır. 

9. ÇalıĢmamızda olguların ortalama takip süresine bakıldığında; 216 olgunun 

ortalama yaĢam süresine bakıldığında yaklaĢık 11,4 (9,6-13,2) ay olarak saptanmıĢtır.  

Olguların ortalama takip süresine bakıldığında; 216 olgunun ortalama takip süresi 10,6 (0,3-

98,4) ay olarak bulunmuĢtur. 

10. ÇalıĢmamızda ise 216 olgunun 176 sı palyatif palyatif birinci sıra kemoterapi 

almıĢ olıp metastatik mide kanseri tanısı alıp alınan palyatif birinci sıra kemoterapi 

protokollerine baktığımızda;  uygulanan KT rejimleri heterojen olmakla birlikte, en sık  

%17,0 FOLFOX,  % 17,0 DCF,  % 13,2 EOX,  % 12,1 KAPOX,  % 9,3‘ü ise Sisplatin + 

Kapesitabin almıĢ idi. 

11. ÇalıĢmamızda olguların birinci basamak da aldıkları palyatif ikili ve üçlü 

kombinasyon kemoterapi rejimlerine göre bakıldığında %34,2‘si ikili kemoterapi 

kombinasyon rejimi almıĢ iken , %27,2‘si üçlü kemoterapi kombinasyon rejimi almıĢ idi. 

Üçlü kemoterapi kombinasyon rejimi alanlar ikili kemoterapi kombinasyon rejimi alanlara 

göre 12,5 aya 10,6 ay olarak göre sağkalım farkı olsada istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı(p=0,390). Üçlü kemoterapi kombinasyon rejimi alanlar ikili kemoterapi 

kombinasyon rejimi alanlara göre 9,5 aya 8,0 ay olarak göre progresyonsuz sağkalım farkı 

istatiksel olarak da anlamlı fark saptandı (p=0,016). 
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12. ÇalıĢmamızda olguların Nötrofil/Lenfosit (NLR) oranına bakıldığında 216 

olgunun 212 sinin değerine ulaĢılmıĢ olup 212 olgunun NLR ortalama değeri 3,61 olarak 

saptanmıĢtır. NLR değeri minimum 0,53, maksimum 26,63 olarak saptanmıĢtır. 212 olgunun  

%48,6‘sının NLR değeri ortalama değerin altında saptanmıĢ iken, %49,5‘u ise NLR değeri 

ortalama değerinin üstünde saptanmıĢtır. NLR değeri ortalama altında olanlar NLR değeri 

ortalama üstünde olanlara göre 12,9 aya 8,5 ay olarak daha uzun ortalama sağkalım süresi 

saptanmıĢ olup istatiksel olarak da anlamlı saptanmıĢtır(p=0,009). 

13. ÇalıĢmamızda olguların tümör lokalizasyonlarına bakıldığında 216 olgunun 

52‘si (%24,0 ) kardiyada ya da özofagogastrik bileĢkede, 29‘u (%13,4 ) korpusta, 87‘si 

(%40,2) antrumda, 7‘si ( %0,32) pilorda, 7‘si ( %0,32) linitis plastika, 5‘i ( %0,23) benign 

nedenlerle opere olmuĢ olgularda anastamoz hattında, olguların 29‘unda (%13,4) ise tümör 

lokalizasyonu bilgisine ulaĢılamamıĢ ya da net lokalizasyon raporlanamamıĢtı. Tümör 

lokalizasyonu ile ortalama sağkalım süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

yoktu (p=0,644). 
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ÖZET 

METASTATĠK MĠDE KANSERĠ HASTALARINDA GENEL YAġAM SÜRESĠNĠ VE 

PROGRESYONSUZ YAġAM SÜRESĠNĠ ETKĠLEYEN RĠSK FAKTÖRLERĠ 

Amaç ve Hipotez: Metastatik mide kanserli hastaların klinik verilerinin retrospektif olarak 

değerlendirilerek prognostik faktörlerin genel sağkalım ve progresyonsuz sağkalım ile 

iliĢkisinin saptanması amaçlandı. 

Yöntem: Mart 2012 ile Mart 2022 yılları arasında metastatik mide kanseri tanısı alan 216 

hastanın kayıtları retrospektif olarak incelendi. Tanı yaĢı, cinsiyeti, diseksiyon tipi, 

histopatolojik özellikleri, tanı evresi, tümör lokalizasyonları, göç alıp almadığı, sigara 

kulanımı, kan grupları, hastaların laboratuar değerleri, hastalara uygulanmıĢ olan tedavi 

Ģekilleri ve kemoterapi protokolleri, lokal nüks ve/veya metastaz tarihi, karaciğer metastaz 

durumları, metastaz saptanmıĢ olan hastaların aldıkları tedavi Ģekillerinin genel sağkalıma 

ve progresyonsuz sağ kalım süresine etkileri araĢtırıldı. Ġstatistiksel analizler SPSS‗e 

kaydedildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: ÇalıĢmamıza metastatik mide kanseri tanısı almıĢ 216 olgu dahil edildi. Olguların 

% 71,3‘ü erkek, % 28,7‘si kadın idi. Erkek kadın oranı 2,48/1‘dir. Olguların tanı anındaki 

ortalama yaĢı 65 (18-88) yıl idi.  % 45,8‘ü 65 yaĢ üstü , % 54,2‘si 65 yaĢ ve altı idi. Tanı 

anındaki TNM evrelemesine göre; % 0,9‘u Evre 1, %1,9‘u Evre 2,  %25‘i Evre 3 ve 

%72,2‘si Evre 4 idi.  % 38,8‘i A kan grubu , % 25,0‘i 0 kan grubu, % 9,7‘si B kan grubu, % 

6,4‘ü ise AB kan grubu idi. Olguların sadece % 4,6‘ü neoadjuvan tedavi almıĢ iken, % 

19,9‘u ise erken veya lokal ileri evrede tanı alıp adjuvan tedavi almıĢ idi. % 10,6‘sı adjuvan 

radyoterapi almıĢ idi. Birinci basamakda aldıkları palyatif tedavide % 34,2‘si ikili 

kombinasyon kemoterapi rejimi almıĢ iken , % 27,7‘si üçlü kombinasyon kemoterapi rejimi 

almıĢ idi. %45,8‘i HER 2 FISH negatif iken %20,8‘i ise HER 2 FISH pozitif olarak 

saptanmıĢ idi. % 34,7‘si helikobakter pylori negatif iken, % 14,3‘ü ise helikobakter pylori 

pozitif olarak saptanmıĢ idi. NLR ortalama değeri 3,61 olarak saptanmıĢ olup % 48,6‘sının 

NLR değeri ortalama değerin altında saptanmıĢ iken , % 49,5‘inin ise NLR değeri ortalama 

değerin üstünde saptanmıĢtır. Olguların ortalama takip süresi 10,6 (0,3-98,4) ay iken 

ortalama yaĢam süresi 11,4 (9,6-13,2) ay olarak saptanmıĢtır. Adjuvan tedavi alanların 

ortalama sağkalım süresi 22,9 olarak saptandı. Sağkalım ile ilĢkili prognostik faktörlere 
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bakıldığında; HER 2 fish, kan grubu, NLR ortalama değerinin altı/üstü idi. Sağkalım ile 

hastanın yaĢı, HER 2 ekspresyon derecesi, helikobakter pilori, tümör lokalizasyonları, 

birinci basamakda aldıkları palyatif ikili ve üçlü kombinasyon kemoterapi rejimleri arasında 

iliĢki saptanmadı. Birinci basamakda aldıkları palyatif üçlü kombinasyon kemoterapi rejimi 

alanlar ikili kombinasyon kemoterapi rejimi alanlara göre progresyonsuz sağkalımda anlamlı 

fark mevcut idi. 

Sonuç: Metastatik mide kanserinde tanımlanan birçok faktörün prognozla iliĢkisi olduğu 

görüldü. Ancak tanımlanan prognostik faktörlere rağmen metastatik mide kanserinde genel 

sağkalım oldukça düĢük saptandı. Hastalığın etkin tedavi edilmesi ve erken evrede 

saptanması için yeni tedavi yaklaĢımlarına, yeni tedavi ajanlarına, erken evrede saptanmasını 

sağlayacak prognostik belirteçlere ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: metastatik mide kanseri, prognostik faktörler, tedavi, sağkalım, 

progresyonsuz sağkalım 

ĠletiĢim Adresi: Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları Anabilim 

Dalı, Efeler/AYDIN 
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ABSTRACT 

RISK FACTORS AFFECTING THE GENERAL LIFE AND PROGRESSION-

FREE LIFE IN METASTATIC STOMACH CANCER PATIENTS 

Purpose and Hypothesis: It was aimed to determine the relationship of prognostic 

factors with overall survival and progression-free survival by retrospectively evaluating 

the clinical data of patients with metastatic gastric cancer. 

Methods: The records of 216 patients diagnosed with metastatic gastric cancer between 

March 2012 and March 2022 were retrospectively analyzed. Age at diagnosis, gender, 

type of dissection, histopathological features, stage of diagnosis, tumor localizations, 

migration, smoking, blood types, laboratory values of patients, treatment modalities and 

chemotherapy protocols applied to patients, history of local recurrence and/or 

metastasis, liver metastasis The effects of the treatment modalities of patients with 

metastases on overall survival and progression-free survival were investigated. 

Statistical analyzes were recorded in SPSS. P<0.05 was considered statistically 

significant. 

Results: 216 cases diagnosed with metastatic gastric cancer were included in our study. 

71.3% of the cases were male and 28.7% were female. The male female ratio is 2.48/1. 

The mean age of the cases at the time of diagnosis was 65 (18-88) years. 45.8% of them 

were over 65 years old, 54.2% of them were 65 years and under. According to the TNM 

staging at the time of diagnosis; 0.9% were Stage 1, 1.9% were Stage 2, 25% were 

Stage 3 and 72.2% were Stage 4. 38.8% of them were A blood group, 25.0% O blood 

group, 9.7% B blood group and 6.4% AB blood group. While only 4.6% of the cases 

received neoadjuvant treatment, 19.9% of them were diagnosed at an early or locally 

advanced stage and received adjuvant treatment. 10.6% had received adjuvant 

radiotherapy. In the palliative treatment they received in the first step, 34.2% received a 

dual combination chemotherapy regimen, while 27.7% received a triple combination 

chemotherapy regimen. While 45.8% were HER 2 FISH negative, 20.8% were HER 2 

FISH positive. While 34.7% of them were helicobacter pylori negative, 14.3% were 

found to be helicobacter pylori positive. The mean NLR value was determined as 3.61, 

while the NLR value of 48.6% was found below the mean value, while the NLR value 
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of 49.5% was found above the mean value. While the mean follow-up period of the 

cases was 10.6 (0.3-98.4) months, the mean life expectancy was 11.4 (9.6-13.2) months. 

The mean survival time of those who received adjuvant treatment was found to be 22.9. 

Considering the prognostic factors associated with survival; HER 2 fish, blood group 

was above/below the NLR mean value. No correlation was found between survival and 

patient's age, HER 2 expression degree, helicobacter pylori, tumor localizations, and 

palliative double and triple combination chemotherapy regimens received in primary 

care. There was a significant difference in progression-free survival compared to those 

who received a palliative triple combination chemotherapy regimen in primary care 

compared to those who received a dual combination chemotherapy regimen. 

Conclusion: Many factors identified in metastatic gastric cancer were found to be 

associated with prognosis. However, despite the defined prognostic factors, overall 

survival in metastatic gastric cancer was found to be quite low. There is a need for new 

treatment approaches, new treatment agents, and prognostic markers to detect the 

disease at an early stage for effective treatment and early detection of the disease. 

Keywords: metastatic gastric cancer, prognostic factors, treatment, survival, 

progression-free survival 

Contact Address: Aydın Adnan Menderes University Faculty of Medicine, Department 
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