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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

Mide kanseri ile ilgili en eski bilgiler M.Ö. 1550 yıllarına ait olduğu bilinen antik 

Mısır’ın Ebers papiruslerinde bulunmuştur. Mide kanseri sıklığında son 30-40 yılda 

belirgin bir azalma gözlenmekle birlikte, halen ikinci en sık neoplazm olma durumunu 

devam ettirmektedir. Mide kanseri 50 yaşından sonra daha sık görülmektedir. Ortalama 

yaşam süresinin giderek uzaması, ileri yaşlarda mide kanseri olgularının artmasına yol 

açmıştır. 

Mide kanserleri, dünyada en sık görülen kanserler sıralamasında 4. sıradadır (1). 

Kansere bağlı ölüm nedenlerinin sıralamasında ise 2. sıradadır (2). Epidemiyolojik 

çalışmalar diyet,  çevresel faktörler ve yaşam tarzının mide kanseri gelişimine önemli 

oranda katkıda bulunduğunu bildirmektedir. Ancak, etiyolojide genetik yatkınlığın da 

önemli bir rol oynayabileceği ileri sürülmektedir (3).  

Türkiyede, kardiyovasküler hastalıklara bağlı ölüm nedenlerinden sonra kanser 2. 

sıklıkla görülen ölüm nedenidir (2), (Tablo1). 

 

Tablo 1. Türkiye’de ölüm nedenleri sıklığı 2009 (TC Sağlık Bakanlığı Kanser Önleme 

Çalışmaları) 

 

 Erkek (%) Kadın (%) Toplam (%) 

Kardiovasküler hastalıklar 36.2 44.4 39.9 

Kanser 24.4 16.0 20.7 

Solunum sistemi hastalıkları 10.1 7.4 8.9 

Metabolik hastalıklar 4.8 8.3 6.4 

İntoksikasyon veya travma 4.9 2.8 4.0 

Diğer  19.6 21.0 20.2 

 

Türkiyede mide kanserinden ölüm, kansere bağlı ölümler içinde 2. Sıradadır (2). 

Genellikle geç belirti verir ve belirtiler hastalığa özgü değildir. Erken mide kanseri 

aşamasında yakalandığında, 5 yıllık sağ kalımı %90’ları bulur. Bu nedenle, Japonya gibi 
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mide karsinomunun sık görüldüğü bazı ülkelerde tarama programları uygulanmakta ve 

erken evrede tanı başarısı elde edilmektedir (2). 

Ülkemizdeki tüm hastanelerdeki hasta kayıtlarına ve T.C. Sağlık Bakanlığı 

Kanserle Savaş Dairesi kayıtlarına göre mide karsinomu, görülme sıklığı yönünden 5. 

sırada iken, dünyada ise 4. sıradadır (1, 2), (Şekil 1, 2). 

 

 
 

  Şekil 1. Türkiye’de erkeklerde ve kadınlarda en sık görülen kanser türlerinin insidansı 

(2009) 

 

 
 

       Şekil 2. Dünyada en sık görülen kanser türlerinin insidansı (International 

Agency For Research on Cancer) 

 

Çalışmamızın amacı mide adenokarsinomunun retrospektif analizinin yapılmasıdır. 

Bu doğrultuda çalışmada genel olarak mide adenokarinomlarının epidemiyolojik olarak 

tanımlanması, histopatolojik sınıflandırılması yapılmış olup, klinik tanı bulguları 

değerlendirilmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. Mide Adenokarsinomu 

 

2.1 1. Epidemiyoloji 

 

Mide kanserleri içinde en sık görülen kanser tipidir (2). Her yıl dünya çapında 

yaklaşık olarak 870.000 yeni vaka ortaya çıkmakta ve 650.000 hasta kaybedilmektedir (3, 

4). Yeni tanı koyulan kanserlerin % 9,9’unu oluşturmaktadır (5). Mide kanser olguları 

1980’li yıllara kadar en önemli kansere bağlı ölüm nedeniyken, son yıllarda akciğer 

kanserleri mide kanserlerini geçmiştir (5, 6). 

Mide adenokarsinomu olan hastaların  dünyada insidansı ve mortalitesi düşmesine 

rağmen en sık görülen kanserler sıralamasında 4. sıradadır (2). Gastrik kanserlerin 

insidansı coğrafi bölgelere göre değişiklik göstermektedir. En yüksek oranda Doğu Asya 

(Japonya, Çin), Orta ve Güney Amerika, Doğu Avrupada görülürken; en düşük oranda ise 

Kuzey Amerika, Kuzey Avrupa, Afrika, Avustralya ve Yeni Zelanda’da gözlenir (7). 

Türkiye’de ise Orta, Kuzeydoğu ve Doğu Anadolu bölgelerinde daha sık gözlenmektedir. 

Bir çalışmada ortalama görülme yaşı 59,4 olup bu hastaların % 67,3‘ü erkek, %32,7’sinin 

kadın olduğu saptanmıştır(8). Uluslararası kanser ajansı (IARC) 2012 verilerine göre 

erkeklerde mide kanseri dünyada 4. sırada, Türkiye’de 5. sırada iken kadınlarda mide 

kanseri görülme sıklığı ilk 5 kanser hastalığı içinde görülmemektedir (Tablo 2-3).Mide 

kanserleri genellikle 40 yaşından sonra gözlenir. Ancak Çin gibi uzakdoğu ülkelerinde 

mide kanserinin başlangıç yaşı batı toplumlarındakine göre daha düşüktür. İntestinal tip 

gastrik karsinomda ise ortalama yaş 55 olup  erkek/kadın :2/1’dir. Diffüz gastrik kanser ise 

genellikle daha genç yaşlarda ve kadın ve erkeklerde eşit oranda görülür(9). Bazı 

çalışmalara göre diffüz tip gastrik kanserler tüm gastrik kanserlerin % 30,2’sini 

oluşturmaktadır (10). Türkiye’de yapılan bir çalışmada mide kanserli hastaların Lauren 
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sınıflamasına göre %64,9’u intestinal tipte, %35,1’inin diffüz tipte olduğu ve en sık antrum 

yerleşimli olduğu saptanmıştır (11). 

Erken gastrik karsinomların 5 yıllık yaşam şansı % 90’dan fazladır. Japonya’da 

endoskopi tarama programları ile vakaların % 40’ından fazlası erken evrede tanı 

almaktadır (12). Birleşik devletlerde ise erken gastrik kanser %10’dan daha az oranda 

tespit edilmektedir. Japonya’da bu oran daha yüksektir (12-13). 

 

Tablo 2. Uluslarası Kanser Ajansı (IARC) tarafından yayınlanan globacan 2012 verilerine 

göre erkeklerde en sık görülen ilk 5 kanser türünün dağılımı 

 

 Türkiye* Dünya lARC'a üye 24 ülke AB (28 ülke) ABD 

1 Akciğer Akciğer Prostat Prostat Prostat 

2 Prostat Prostat Akciğer Akciğer Akciğer 

3 Mesane Kolorektal Kolorektal Kolorektal Kolorektal 

4 Kolorektal Mide Mide Mesane Mesane 

5 Mide Karaciğer Mesane Böbrek Böbrek 

* Türkiye Birieşik Veri Tabanı. 2009 

 

Tablo 3. Uluslarası Kanser Ajansı (IARC) tarafından yayınlanan globacan 2012 verilerine 

göre kadınlarda en sık görülen ilk 5 kanser türünün dağılımı 

 

 Türkiye* Dünya lARC'a üye 24 ülke AB (28 ülke) ABD 

1 Meme Meme Meme Meme Meme 

2 Tiroid Kolorektal Kolorektal Kolorektal Akciğer 

3 Kolorektal Uterus serviksi Akciğer Akciğer Kolorektal 

4 Uterus korpusu Akciğer Uterus serviksi Uterus korpusu Tiroid 

5 Akciğer Uterus korpusu Uterus korpusu Uterus serviksi Uterus 

* Türkiye Birleşik Veri Tabanı, 2009 

 

  2.1.2. Etyopatogenez 

 

A. Diyet İle İlgili Faktörler: Yapılan geniş epidemiyolojik çalışmalar diyet ile 

gastrik kanser arasında ilişki olduğunu göstermiştir (14). Alkol ve turşu tüketiminin gastrik 

kanser gelişiminde bağımsız bir risk faktörü olduğu, bakliyat kullanımının koruyucu 

olduğu belirtilmiştir (15). Korede 40 yaşından büyük 444.963 erkek 6 yıl boyunca takip 

edilmiş. Bu süre içerisinde 14.109 kanser vakası tespit edilmiş. Bu takip süresince yapılan 
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analizler sonucunda günlük fiziksel aktivite yapan, sebzeden ve meyveden zengin beslenen 

gruplarda özellikle intestinal tip mide kanseri gelişme riskinin belirgin derecede düşük 

olduğu saptanmıştır (16). Ayrıca Aşırı doymuş yağ ve kolesterolden zengin, aşırı 

proteinden zengin beslenmenin mide kanseri riskini artırdığı, bitkisel gıdaların ise mide 

kanseri riskini azaltığı tespit edilmiştir (17-20). 

1. Nitrozo Bileşikler: Nitrozo bileşikler; sebzeler, patates, bazı peynirler ve 

tütsülenmiş ette bulunan nitratlardan üretilir. Özellikle gastrik pH yüseldiği aklorhidri gibi 

durumlarda bakteriyel kolonizasyonun artmasına sekonder oluşumu artmaktadır. Bu 

ürünler gastrik kanser patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir. İntestinal metaplazi, 

gastrik displazi ve gastrik kanserli hastalarda gastrik nitrit oranının artmış olduğu 

gözlenmiştir (21-24). Nitrat bazlı gübre (21, 25, 26) ve nitrozo ürünler içeren tuzlanmış 

ürünlerin kullanımı ile gastrik kanser arasında korelasyon saptanmıştır (27,28). Amerikada 

yapılan bir çalışmada 79 mide kanseri, 84 özefagus kanseri hasta ile 321 sağlıklı kontrol 

grubun diyet alışkanlıklarının karşılaştırılmasında nitrat alımının ve nitrat içeren suların 

kullanımının mide kanseri riskini artırdığı belirtilmiştir (29). 

2. Sebze-Meyve Tüketimi ve Vitaminler: Epidemiyolojik çalışmalarda sebze, 

meyve,süt ve vitamin A dan fakir; yağda kızartılmış yiyeceklerden, işlenmiş et ve balıktan, 

alkolden zengin diyetin gastrik kanser riskini artırdığı saptanmıştır (30-32). Yapılan bir 

çalışmada 244 gastrik kanserli hasta ile 645 kontrol karşılaştırılmış ve serum karotenoid, 

retinol ve alfa tokoferol düzeyi yüksekliğinin düşük gastrik kanser riski ile ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (33). Turunçgilden fakir diyet ile gastrik karsinom arasında güçlü bir ilişki 

olduğu belirlenmiştir (34). Bu meyve ve sebzelerin koruyucu etkisi içermiş olduğu vitamin 

C’ye bağlıdır. Çünkü vitamin C midede kanserojen kabul edilen nitrozo bileşiklerin 

oluşumunu önlemektedir. Pişirilmiş sebzelerde, pişirilmemiş sebzelerdeki gibi koruyucu 

etki gözlenmemektedir (35). Diğer taraftan yapılan bir prospektif çalışmada lifli gıdaların 

diffüz tip gastrik kanserlere karşı güçlü bir koruyucu etkisi olduğu ancak intestinal tip 

kanserlerle bu tür bir koruyuculuğu olmadığı tespit edilmiş (36). İran’da 217 gastrik 

kanserli hasta ile yapılan çalışmada kırmızı et ve süt ürünlerinin tüketiminin gastrik kanser 

riskini artırdığı; taze meyve ve taze balık tüketiminin ise azalttığı gösterilmiştir (37). 

İtalya’da 230 gastrik kanserli hasta ile yapılan bir çalışmada ise proteinden zengin 

beslenme, şeker, nişasta, hayvansal yağlar, doymuş yağ asitleri ve kolesterolün gastrik 

kanserle ilişkisi olmadığı belirtilmiştir. Tersine bitkisel yağların gastrik kanser gelişme 

riskinde olumlu bir etkiye sahip olduğu tespit edilmiştir (38). Yapılan epidemiyolojik 
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meta-analizlerde gastrik kanser riski ile diyetteki folat düzeyi arasında tutarsızlık 

saptanmıştır (39). 

3. Çay-kahve: Siyah çayın antioksidan etkisinin bulunması nedeniyle 

antikarsinojenik olabileceği ileri sürülmektedir (40). Ayrıca çayda bulunan maddeler IL-8 

ve NF-Kappa B salınımını, aktivitesini inhibe ederek inflamasyonu ve karsinogenezi 

engellediği ileri sürülmektedir (41). Yeşil çay tüketimi ile gastrik kanser arasında ilişki tam 

bilinmemektedir. Riski azalttığını belirten yayınlar vardır (42). Kahve tüketiminin mide 

kanseri riskini azalltığı da ileri sürülmektedir (43). Başka bir çalışmada ise kahve tüketimi 

ile mide kanseri arasında bir ilişki olmadığı tespit edilmiştir(44). 

4. Tuz: Yüksek tuz alımının hayvanların mide mukozasında hasara yol açtığı ve 

karsinogeneze duyarlılığı artırdığı tespit edilmiş (45-47). 24 ülkede 39 populasyonda 

yapılan bir çalışmada gastrik kanser ile nitrat alımı ve tuz atılımı arasında korelasyon 

olduğu görülmüştür(48). Yapılan diğer çalışmada ise yüksek oranda tuz alımı ile hastalarda 

H.pylori enfeksiyonu ve atrofik gastrit gelişimi arasında güçlü bir ilişki olduğu tespit 

edilmiştir (49). 

B. Kişisel Faktörler 

1. Sigara Kullanımı: Sigara içimi ile gastrik kanser gelişimi arasında ilişki 

olduğunu gösteren pek çok çalışma yapılmıştır. Yapılan 40 çalışmanın meta-analizinde 

sigara kullanımı gastrik kanser riskini yaklaşık olarak 1,5 ile 1,6 kat artırdığı tahmin 

edilmektedir (50,51). Avrupada yapılan prospektif çalışmalarda da önemli bir risk faktörü 

olduğu, sigaranın kesilmesinden 10 yıl sonra riskin azaldığı belirlenmiştir (52). 

2. Alkol Kullanımı: Alkol tüketimi ile gastrik kanser riski arasında tutarlı bir ilişki 

gösterilememiştir (53, 54). Ancak Avrupa’da yapılan bir çalışmada şarap alımının 

koruyucu olabileceği ileri sürülmüştür (53). Uzun süreli alkol ve sigara kullanımı istatiksel 

olarak anlamlı olmamakla birlikte gastrik kanser gelişimi için yüksek riske sahip olduğu 

belirtilmiştir (55). 

3. Kan Grubu: Genetik faktörlerin rolü ilk defa kronik gastrit hastalarında kan 

gruplarıyla ilgili yapılan bir çalışma sonucunda saptanmıştır (56). Yapılan çalışmalarda A 

kan grubuna sahip bireylerde gastrik kanser riskinin diğer kan grubundaki bireylere oranla 

%20 oranında daha fazla olduğu tespit edilmiştir (56, 57). Bazı verilere göre A kan 

grubuna sahip hastalarla özellikle diffüz tip kanserlerler arasında ilişki olduğu 

belirtilmektedir (58). 
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4. Ailede kanser öyküsü: Aile hikâyesi mide kanserleri için predispozan bir 

faktördür (59, 60). Zanghieri ve ark. aile öyküsünün mide kanseri gelişme riskini 3 kat 

artırdığını bildirmişlerdir (61). İtalya’da yapılan bir çalışmada 628 mide kanseri, 766 kolon 

kanseri, 456 rektum kanseri olan hastalarda ve 1766 kontrolünün aile hikayesi sorgulanmış 

ve sonucunda mide kanseri hastalarının %8’inde aile hikayesi olduğu tespit edilmiştir (62). 

5. Reprodüktif Hormonlar: Tüm populasyonda mide kanserleri erkeklerde daha 

sık görülmektedir. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte kadınlarda daha az 

görülmesi seks hormonlarının varlığına bağlı olduğu düşünülmektedir (63). Bu hipotezin 

temelinde, gebelik sürecinde östrojen ve progesteron konsantrasyonlarının yükselmesi 

yatmaktadır (63-66). Yapılan bir çalışmada menapoz yaşı yüksek olanlarda, geç yaşta 

doğum yapanlarda ve intrauterin cihaz kullananlarda gastrik kanser riskinin daha yüksek 

olduğu gözlenmiştir (67). Bu sonuca varılan hipoteze göre, kadınlardaki reprodüktif 

hormonlar gastrik kanser riskine karşı koruyucu bir rolü vardır. Literatürde geç menarş 

yaşının mide kanseri riskini artırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur (68,69). Erken 

menapozun mide kanseri riskini artırdığı, bunun da mide kanseri riskini azalttığı düşünülen 

seks hormonlarının azalmasına bağlı olabileceği belirtilmiştir (70). Oral kontraseptif ve 

hormon replasman tedavisi alan kadınlarda mide kanseri riskinin istatistiksel olarak 

anlamlı olmasada daha düşük olduğu saptanmıştır (63-66, 68, 71). 

  6. Sosyoekonomik Düzey: Düşük sosyoekonomik düzeydeki populasyonda distal 

gastrik kanserler yaklaşık olarak 2 kat daha fazla görülmektedir (72-75). Aksine proksimal 

gastrik kanserler ise yüksek sosyoekonomik düzeydeki populasyonda sık görülür (76). 

1994-2001 yılları arasında Van’da yapılan bir çalışmada 298 özefagus, 384 mide kanseri 

tanısı almış hastalar incelenmiş ve hastaların çoğunun (%90) sosyoekonomik düzeyin 

düşük olduğu kırsal kesimden olduğu belirlenmiştir (77). Mide kanserinin gelişiminde 

düşük sosyoekonomik düzey, sigara kullanımı, aşırı sıcak çay içimi, tuzlanmış besinlerin 

kullanımı, taze meyve ve sebzeden fakir beslenme, zayıf hijyenik koşullar, aşırı sıcak 

yiyecekler ve kaynak suların kullanımı gibi faktörler ileri sürülmektedir (78). Literatürde 

ağız hijyeni ile oral kavite kanserleri ve özefagus kanserleri arasındaki ilişki gösterilmiştir 

(79, 80). Bazı meslek gruplarında mide kanser insidansı yüksektir. Bu meslekler maden, 

kömür, tekstil, seramik, metal endüstrisi, boya sanayisi, kimyasal, lastik ve petrol sanayisi 

gibi iş kollarında çalışan işçilerin mideleri, asbest, poliaromatik hidrokarbon ve nitroz 

komponetleri gibi karsinojenlere maruz kalmakta ve bu kişilerde kanser daha sık 

gelişmektedir (81). 
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7. Genetik Faktörler: Familyal gastrik kanser gelişenlerde predispozan lezyon 

olan kronik atrofik gastrite karşı genetik yatkınlık olduğu saptanmıştır (82). Fakat tek 

yumurta ikizlerinde gastrik adenokarsinoma gelişme riski aynı değildir (83). Gastrik 

kanserlerin; Familyal adenomatöz polipozis, Peutz Jeghers Sendromu ve Herediter 

nonpolipozis kolorektal kanser gibi kanser sendromlarıyla ilişkisi tespit edilmiştir. Gastrik 

kanserli hastalarda genetik yatkınlık tekrarlayan çalışmalarla doğrulanmıştır (58, 84-86). 

DNA’da germ hattı defektinden sonuçlanan Linch Sendromu’nda(Familyal Nonpolipozis 

Kolorektal Kanser) gastrik karsinom gelişebilir (12, 87). E-Cadherin gen mutasyonlarının 

diffüz tip adenokarsinomun erken oluşumunda rolü bazen vardır (87). 

Bazı ailelerdeki ailesel risk faktörleri H.pylori infeksiyonunun sık görülmesine yol 

açmaktadır (88). Vaka-kontrol çalışmasında H.pylori infeksiyonun tespit edildiği ailelerde 

gastrik kanser riskinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (89). Erken ve ilerlemiş mide 

kanserinde yapılan genetik çalışmalar, üç ayrı karsinogenetik yolun varlığını 

düşündürmüştür (90). 

 DNA hasarının tamirinde bozulma mikrosatellit instabilitesine neden olur. 

Mikrosatellitin stabilitesi ile ilişkili kanserler kural olarak glanduler (intestinal) 

tipte olup, metaplastik antral mukozadan kaynaklanır. 

 p53 geni mutasyonu, displazi, glandüler veya miks kanserler ile diffüz kansere 

neden olabilir. 

 E-Cadherin geninde oluşan mutasyonlar, hücreler arası bağlantıların glandüler 

yapı ve hücre polaritesinin kaybı ile diffüz ve mikst kanserlere neden olur(90) 

C. İyonize Radyasyon: Yapılan bazı araştırmalarda iyonize radyoasyonun gastrik 

kanser riskini 2-4 kat arttırdığını vurgulamıştır (91-93). 

D. Premalign Lezyonlar 

1. H. pylori Gastriti: H.pylori en önemli gastrit sebebidir. Helikobakter pilori’nin 

gastrik karsinogenezde büyük bir etyolojik role sahip olduğu ve karsinojen olarak 

sınıflanmıştır (94). İntestinal tip karsinomun çoğu vakalarında bulunur. H.pylori ile kronik 

infeksiyonun gastrik karsinom gelişim riskini 2-6 kat artırır (91). Helikobakter pilori 

infeksiyonu, atrofi, intestinal metaplazi, displazi ve karsinoma kadar ilerleyebilen kronik 

gastritlere neden olur (12, 91). H.pylori ile oluşmuş kronik atrofik gastrit, gastrik 

karsinomaya yaygın olarak eşlik eder. 

2. Kronik Otoimmün Atrofik Gastrit: Atrofik gastrit; parietal ve ana hücrelerinin 

kaybıyla giden glandüler epitelin progresif atrofisidir. Kronik otoimmün atrofik gastrit’in 
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(pernisiyöz anemi) gastrik karsinom için önemli bir risk faktörü olarak düşünülmektedir. 

Bu grupta gastrik karsinom sıklığı % 1-3’tür. Atrofik gastrit aklorhidri’ye neden olur. Bu 

da intragastrik pH artışına yol açarak bakteriyal kolonizasyonu artırır. Bakteriler diyetle 

alınan nitratları gastrik kanser gelişimesinde suçlanan nitrozo bileşiklerine 

dönüştürmektedir. Son kanıtlar karsinom riskinin otoimmün gastrit varlığından 

kaynaklandığını düşündür. Atrofik gastrit prevalansının yüksek olduğu populasyonda 

gastrik kanser prevalansının yüksek olduğu gözlenmiştir (95). 

3. İntestinal Metaplazi: İntestinal Metaplazi mukozada goblet hücrelerinin 

görülmesi ile karakterizedir. İntestinal metaplazi atrofik gastritte oluşan yaygın, kalıcı 

değişiklik olmakla berarber reaktif gastropati ile ilişkilendirilmiş olan iyileşen 

erozyonlarda geçici bir değişiklik gibi de oluşabilmektedir. Midede en sık görülen 

metaplazi tipidir. H.pylori enfeksiyonu, safra reflüsü ve radyasyona bağlı olarak da 

oluşabilmektedir (96,97). İntestinal metaplaziler gastrik kanser insidansının yüksek olduğu 

ülkelerde sık görülmektedir (98). 

4. Konjenital İmmün Yetmezlik Sendromu: Gastrik karsinom, immün yetmezlik 

sendromlu hastalarda genel populasyona oranla daha yüksek oranda gözlenir. Hastaların 

%9’unda görülen gastrik karsinom gelişme riskinin en yüksek olduğu immün yetmezlik, 

Yaygın Değişken İmmün Yetmezlik’tir. 

5. Hipertrofik Gastropati: Hipertrofik gastropati (örneğin; Menetrier hastalığı) ve 

birçok immün yetmezlik sendromlarının gastrik kanserle ilişkisi olduğu bilinmektedir (99-

101). Ancak bu ilişkinin düzeyi bilinmemektedir. 

6. Parsiyel Gastrektomi Sonrası Gastrik Rezidü Doku: Peptik ülser hastalığı için 

parsiyel gastrektomi sonrasında ve enterogastrik anastomoz sonrasında geriye kalan 

midede karsinom riski yüksektir (12). Bu vakalar genel populasyonla karşılaştırıldığında 

gastrik karsinom riski 2 kat yüksek bulunmuştur. Özellikle gastrik cerrahiden 15-20 yıl 

sonra gastrik kanser riskinin artmaya başladığı ve zamanla riskin daha da arttığı 

saptanmıştır (102,103). 

7. Gastrik Ülser: Benign gastrik ülserler ile gastrik kanserler arasında ilişki vardır. 

Bu muhtemelen H.pylori gibi ortak risk faktörlerine bağlıdır(104-107). Yapılan bir 

çalışmada özellikle persistan H.pylori enfeksiyonu olan, yüksek derecede gastrik mukozal 

atrofi gelişen ileri yaştaki peptik ülserli hastalarda gastrik kanser riskinin yüksek olduğu 

saptanmıştır (108). 
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  8. Gastrik Displazi: Gastrik kanser oluşumundaki rolleri oldukça önemlidir. Erken 

gastrik kanserde %40-100 ve ilerlemiş gastrik karsinomda %5- 80 arasında rolü olduğu 

gösterilmiştir (109). Gastrik kanserli hastaların gastrektomi materyallerinde % 20-40 

oranında saptanır (110). Displaziden gastrik kanser gelişme riski hafif displazilerde %21, 

orta dereceli displazilerde %33, ciddi displazilerde % 57 olarak tahmin edilmektedir (110). 

Gastrik displazi düşük dereceli (low grade) ve yüksek dereceli (high grade) olarak 2’e 

ayrılır; 

 Düşük dereceli (Low grade) gastrik displazi: Gastrik karsinomların 

gelişiminde düşük dereceli(low grade) gastrik displazinin önemi şüphelidir. 

Çoğu çalışmalar sonucunda vakaların %60-70’inin geri dönüşlü, %20-30’unun 

kalıcı bir lezyon oluşturduğu tespit edilmiştir (109). 

 Yüksek dereceli (high grade) gastrik displazi: Yüksek dereceli displazi 

nükleer polaritenin kaybı ve epitelyal hücrelerde şiddetli sitolojik 

anormalliklerin varlığı ile karakterize lezyonlardır. Varlığı prekanseröz lezyon 

olması nedeniyle önemlidir. Yüksek dereceli displazinin tedavisi genellikle 

eksizyondur (endoskopi veya gastrektomi ile). Japon patologlar, batılı 

patologların yüksek dereceli(high grade) dediği çoğu vakaları adenokarsinom 

olarak değerlendirmişlerdir (111). Japonya’da bu lezyonların tedavisinde daha 

agresif yaklaşımlar gözlenmektedir. Bu farklılığın nedeni batılı patologlar ile 

erken gastrik kanserin abartılı tanısına mı bağlı olduğu yoksa, Japon 

klinisyenlerin yüksek dereceli displazinin abartılı tedavisine mi bağlı olduğu 

konusu anlaşılamamıştır. 

9. Gastrik Adenomlar: Tanı anında % 40 oranında kanser bulunması ve tanı 

anında % 30 oranında bitişik kanser bulunması nedeniyle risklidir. Mide adenomlarından 

karsinom gelişme riski %5–15 arasındadır (112). Mide adenomları prekanseröz kabul 

edildikleri için endoskopik olarak çıkarılmalı ve hasta takip programına alınmalıdır (113). 

10. Barrett Özefagus: Gastroözefageal bileşke tümör riskinde artışa neden olur. 

Diğer maligniteler için irradyasyon ve kemoterapi uygulanan genç hastalarda gastrik 

karsinom vakaları rapor edilmiştir. 

11. Pernisiyöz Anemi: 4517 pernisiyöz anemili hasta ile yapılan bir çalışmada 

hastaların 20 yıllık takibinde gastrik kanser riskinin 3 kat arttığı bulunmuştur (91). 

Özellikle intestinal tip gastrik kanser gelişme riskini artırmaktadır. 
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12. EBV: Bu virüsün bir numaralı ilişkili olduğu kanser nazofarenks kanserleridir. 

Kore’de yapılan bir çalışmada gastrik kanserli hastaların tümör hücrelerinin %13,5’inde 

EBV saptanmıştır (114). Tüm dünyada EBV ilişkili gastrik kanserlerin %5-10 arasında 

olduğu tahmin edilmektedir (115). 

 

2.1.3. Klinik özellikler 

 

Erken gastrik kanser, erken dönemde semptom vermemektedir (116). Bununla 

birlikte hastaların %50’sinde dispepsi gibi nonspesifik semptomlar olabilir. Dispepsi 

şikayeti ile başvuran, endoskopik değerlendirme yapılan batı toplumlarındaki hastalar ile 

yapılan bir çalışmada gastrik karsinom, vakaların sadece % 1.2’sinde olduğu saptanmıştır. 

Gastrik karsinom, genellikle geç döneme kadar asemptomatik olarak sinsi bir seyir 

gösteren hastalıktır. Tanı aldığında en sık görülen semptomlar kilo kaybı ve sürekli karın 

ağrılarıdır (117). Kilo kaybı genellikle katabolizma artışına bağlı olmaktan çok yetersiz 

kalori alınımına bağlıdır. Bu hastalarda daha az sıklıkla disfaji, ülsere tümörlerin neden 

olabildiği hematemez, hemoraji ve anemik semptomlar izlenmektedir (91, 116). Bu 

semptomlar nonspesifiktir. Bundan dolayı gastrik kanserin erken tanısında zorluk söz 

konusudur (118). 

 

 2.1.4. Gastrik Adenokarsinom Sınıflamaları 

 

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

değişik biçimlerde sınıflandırılmışlardır; 

1. Makroskopik Görünümüne Göre Sınıflamalar: Mide karsinomları 

makroskopik görünümlerine göre farklılıklar gösterir (118). Gastrik karsinomlar, ilk defa 

makroskopik görünümlerine göre 1926 yılında Borrmann tarafından sınıflandırılmışlardır 

(119). Borrmann, gastrik karsinomları makroskopik görünümüne göre 4 gruba ayırmıştır; 

Polipoid, Fungiform (ülserovejetan), Ülsere, İnfiltratif. (Şekil 3). 
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Şekil 3. İlerlemiş Mide Kanserinin Makroskopik Sınıflaması(Borman Sınıflaması) 

 

2. Lokalizasyonlarına Göre Sınıflamalar: Gastrik karsinom lokalizasyonlarına 

göre iki bölgede oluşan tümörler olarak incelenir (12); 

 Gastro-özefageal bölge ve kardiada oluşan karsinomlar: Proksimal gastrik 

karsinom 

 Korpus ve antrumda oluşan karsinomlar: Distal gastrik karsinom 

3. İnvazyon Derinliğine Göre Sınıflamalar: Gastrik karsinomun tedavi ve 

prognozunu belirlenmesi açısından en önemli sınıflaması, invazyon derinliğine göre 

yapılan erken ve geç gastrik karsinom sınıflamasıdır. 

 Erken gastrik karsinom: Lenf nodu metastazına bakılmaksızın mukoza ve 

submukozaya sınırlanmış olan gastrik karsinomlardır (13). Erken gastrik 

karsinom, ilk olarak Japonya’da gastrik kanser için uygulanan büyük tarama 

programları sırasında saptanmıştır. Erken gastrik karsinom makroskopik 

görünümüne göre polipoid, yüzeyel, ülsere olmak üzere 3 grupta toplanır. Erken 

gastrik karsinomların yaklaşık %80’i yüzeyel tipte olup, diğerlerinin her biri 

%10 oranında bulunur. Erken gastrik karsinomlar genellikle ileri yaşta gözlenir. 

Erken gastrik kanserde cerrahi prognoz çok iyidir. Bu vakalarda 5 yıllık 

sağkalım oranı %95’tir (111). Birleşik devletlerde ise bu oran daha düşük olup, 

%70 civarındadır (111). Bu durum Japonya ve Amerika’da karsinom ve 

displazinin farklı tanımlanmasına, bunun sonucunda uygulanan farklı tedavi 

yaklaşımlarına bağlı olabilir (111). 

 İlerlemiş gastrik karsinom: İlerlemiş gastrik karsinom submukoza tabakasını 

aşmış, midenin muskularis eksterna tabakasını infiltre etmiş ve bu tabakayı 

aşmış karsinomlardır. Erkek/Kadın:2/1. Genellikle orta ve ileri yaşlıları 
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etkileyen bir neoplazmdır (13). Bütün gastrik kanserlerin, erken lezyonlar 

şeklinde başlayıp zamanla geliştiği düşünülmektedir (87). 

4. Mikroskobik Görünümüne Göre Sınıflandırma: 

 Lauren Klasifikasyonu (1965): Lauren klasifikasyon sistemi, intestinal, diffüz 

ve mikst tip olarak üç histolojik tip tanımlamıştır (121). 

- İntestinal Tip Gastrik Karsinom: Histolojik olarak, solid, tübüler ve 

papiller alanları olabilen iyi oluşmuş bir glandüler pattern ile karakterize 

olmuştur. Ortalama 55 yaş civarında sık gözlenir. Erkeklerde ve yaşlılarda 

daha sık görülür. 5 yıllık sağkalım oranı %20 civarındadır. İntestinal 

metaplazi ve h.pylori enfeksiyonu ile arasında hemen hemen %100’lük bir 

ilişki bulunmuştur (122). Diyet ve çevresel faktörlerin de intestinal tip 

gastrik karsinomun gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir (12, 91). 

- Diffüz Tip Gastrik Karsinom: Gastrik duvarda büyümenin diffüz 

infiltratif bir patterni ile birlikte ülseratif ve infiltratif bir tümör görülür 

(121). Daha çok genç yaşlarda görülür. Erkek ve kadında görülme sıklığı 

eşittir (2). Az differansiye, diskoheziv hücreler, sıklıkla taşlı yüzük hücre 

tipindedir. İntestinal metaplazi ve h.pylori enfeksiyonu ile daha düşük 

oranda bir ilişkiye sahiptir. Oluşumunda diyet ve çevreden daha çok genetik 

faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir. Gastrik karsinomun bu tipinde 5 

yıllık yaşam oranı % 10’dur. 

Klasik olarak Linitis Plastika diye bilinen tümör tipi taşlı yüzük hücreli karsinom 

gibi tanımlanmışlardır (118). WHO klasifikasyonuna göre tümör alanının, %50’sinden 

fazlasında varsa taşlı yüzük hücreli karsinom olarak adlandırılır (87,118). Gastrik 

karsinomların %70’ini intestinal tip gastrik karsinom, %30’unu ise diffüz tip gastrik 

karsinom oluşturur. Gastrik karsinomların %25’inde her iki tip özellikler gözlenebilir. 

Bunların diffüz tip olarak klasifiye edilmesi tavsiye edilmiştir. 

 Who Klasifikasyonu (2000): Histolojik değişkenliklerine rağmen genellikle 

dört paternden biri daha baskındır. Tanı baskın histolojik patern üzerinden 

belirlenmiştir (116). 

- Tubuler Adenokarsinom: Bunlar önemli oranda dilate, yarık benzeri ve 

değişen çaplarda dallanan tubuller içerir; Asiner yapılar da bulunabilir. 

Berrak hücreler de bulunabilir. Sitolojik atipinin derecesi düşükten yükseğe 

değişir. 
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- Papiller Adenokarsinom: Bunlar uzamış parmak benzeri uzantılar ile iyi 

differansiye olmuş eksofitik karsinomlardır. Bazı tümörler tübüler 

differansiasyon (papillotübüler) gösterebilir. 

- Müsinöz Adenokarsinom: Tümörün % 50’sinden fazlasında ekstrasellüler 

müsin gölcükleri bulunan tümörlerdir. 

- Taşlı Yüzük Hücreli Karsinom: İntrasitoplazmik müsin içeren malign 

hücrelerin tümörün %50’den fazlasında olduğu karsinomlardır. Taşlı yüzük 

hücreli karsinomlar infiltratif yapıdaki tümörlerdir. 

- Differansiasyon Derecesine Göre Klasifikasyon: Gastrik karsinomlar iyi, 

orta derecede, az differansiye veya indifferansiye olabilir (13). İyi 

differansiye tümörlerde %95’den fazla gland yapıları, orta derece 

differansiye tümörlerde %50-95 arasında gland yapıları, az differansiye 

tümörler ise %5 ve %50 arasında gland yapıları bulunur. 

 

2.1.5. Gastrik Karsinomların Yayılım 

 

Gastrik adenokarsinomlar, karakteristik olarak mukozadan submukozaya, 

muskularis propriaya, subserozal dokulara doğru lokal yayılarak ilerler. Çevre organlara, 

peritoneal kaviteye de yayılabilir (116). İntramural olarak büyüyenler de bazen bütün 

mideyi tutabilmektedir. Kardia tümörleri bazen mide ve özefagustan başlayıp başlamadığı 

ayırt etmek zor olmakla birlikte alt özefagusa uzanabilir. Makroskopik çalışmalarda distal 

antrumdaki tümörlerin pilorda birden bire sonlandığı görülür. Klasifiye ve varyant bütün 

gastrik karsinomların sonunda duvar penetrasyonu, seroza tutulumu yapar, bölgesel ve 

daha uzak lenf nodlarına yayılım gösterir (87). Gastrik karsinomlar bazen beklenmedik 

bulgular ile karşımıza gelebilir. Gastrik kanser lenfatikler yoluyla yayılarak sol 

supklaviküler adenopati (Wirchow’s nodu) yapar. Bazende tümör subkutan nodül 

formunda, periumblikal bölgeye metastaz yapabilir. Bu nodül, lezyonu ilk bulan kişinin adı 

olan Sister Mary Joseph nodülü olarak adlandırılmıştır (122). Gastrik karsinomlar, 

duodenum, pankreas ve retroperitona lokal invazyon yapabilir. Karaciğer tutulumu sıktır 

ancak mutlak değildir. Karaciğer tutulumu diffüz veya multifokal olduğundan metastatik 

hastalığın ilk bulgusu karaciğerde ele gelen kitle olabilir. Sarılık ve karaciğer yetmezliği 

metastatik hastalığın terminal evresinde görülür ve gastrik karsinomlar bazen periton 

yoluyla overlere (Krukenberg Tümörü) yayılabilir veya periton yoluyla yayılarak rektal 
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muayenede Douglas boşluğunda (Cul de sac) ele gelen kitle oluşumuna (Blumer’s rafı) yol 

açabilir ve Asit, peritoneal karsinomatozisin ilk belirtisi olabilir (123-125). 

 

2.1.6. Mide Adenokarsinomunda Evreleme 

 

TNM Klasifikasyonu (WHO-2000) 

Primer Tümör (T) 

Tx: Primer tumor saptanamadı 

T0: Primer tumore ait bulgu yok 

Tis: Karsinoma in situ 

T1: Tumor lamina propria ve submukozayı tutmuştur 

T2: Tumor muskularis propria ve subserozayı tutmuştur 

       T2a. Tumor muskularis propriayı tutmuştur 

       T2b. Tumor subserozayı tutmuştur 

T3: Tumor serozayı gecmiş, komşu organ tutulumu yok 

T4: Tumor komşu organları tutar 

Bölgesel Lenf Nodları (N) 

Nx: Bolgesel lenf nodları saptanamadı 

N0: Bolgesel lenf nodu metastazı yok 

N1: 1-6 lenf nodu metastazı 

N2: 7-15 lenf nodu metastazı 

N3:>15 lenf nodu metastazı 

Uzak Metastaz (M) 

Mx: Uzak metastaz saptanamadı 

M0: Uzak metastaz yok 

M1: Uzak metastaz var 

Evre Grupları 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre IA T1 N0 M0 

Evre IB 
T1 

T2a/b 

N1 

N0 

M0 

M0 

Evre II 

T1 

T2a/b 

T3 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

Evre IIIA 

T2a/b 

T3 

T4 

N2 

N1 

N0 

M0 

M0 

M0 

Evre IIIB T3 N2 M0 

Evre IV 

T4 

T1-3 

Herhangi T 

N1-3 

N3 

Herhangi N 

M0 

M0 

M1 

AJCC Cancer Staging Manual 2002 (116,126,127,128) 
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2.1.7. Tanı 

  

A. Klinik Bulgular: Mide kanserleri genellikle ileri evrelerde klinik bulgu 

vermektedir. Erken evre mide kanserleri genellikle tarama programlarında ya da dispeptik 

şikayetlerle kliniğe başvuran hastalara yapılan endoskopik incelemeler sonrasında 

saptanmaktadır. Mide kanserinin lokalizasyonuna göre hastaların semptomları değişiklik 

göstermektedir. Kardia yerleşimli tümörler yutarken takılma hissi oluştururken, prepilorik 

yerleşimli tümörler ise daha çok bulantı, kusma şikayeti gösterirler. Kilo kaybı ve 

iştahsızlık en çok görülen şikayetlerdir. Hastaların ilk bulgusu hematemez, melena olabilir. 

Palpabl abdominal kitle en sık görülen fizik muayene bulgusu olup, genellikle ileri 

evrelerdeki uzun süredir var olan gastrik kanserlerde saptanır (117). Bu bulgu tümörün ileri 

evrede olduğunu düşündürse de tek başına inoperabilite kriteri değildir. Asit saptanması 

durumunda peritoneal metastaz düşünmelidir. Sol supraklavikular lenfadenomegali 

(Virchow nodülü) saptanması, göbeğin ve etraf derinin infiltrasyonu (SisterMary Joseph 

nodülü), sol aksiller lenf bezi tutulumu (Irish nodülü), rektal tuşede Douglas çukurunda 

tümör saptanması (Blumer’s shelf) ve kadınlarda overlerde tümör saptanması(Krukenberg 

tümörü) hastanın ileri evrede olduğunun göstergesidir. Hastalarda nadiren malign 

gastrokolik fistüllere bağlı fekaloid kusmalar olabilir. Bu hastalarda daha çok kolonik 

obstruksiyonlar olur. Demir eksikliği anemisiyle birlikte veya olmaksızın gelişen gizli 

gastrointestinal kanamalar çok sık olmaz. Gastroözefageal bileşkenin kanserleri 

psödoakalazya sendromuna yol açabildiği, ileri yaştaki akalazya hastalarının ayırıcı 

tanısında mutlaka dikkate alınmalıdır (129). Özellikle proksimal gastrik ve özefagogastrik 

bileşke kanserlerinde yutma güçlüğü daha sık gözlenir. Gastrik kansere bağlı olarak gelişen 

paraneoplastik fenomene ait sistemik bulgular hastalığın başlangıcında nadir görülür. Bu 

hastalarda ani ortaya çıkan difüz seboreik keratoz (130) ve akantozis nigrikans (131) 

paraneoplastik fenomene bağlı olarak ortaya çıkan cilt bulgularıdır. Bu bulgular gastrik 

kanser için spesifik değildir. Bunun dışında gastrik kanserlerde görülen diğer 

paraneoplastik anormalikler mikroanjiopatik hemolitik anemi (132), membranöz nefropati 

(133) ve Trousseau sendromudur (134). Ayrıca poliarteritis nodosa, erken yakalanan ve 

cerrahi ile tam kür sağlanabilen bir gastrik kanserin tek bulgusu olarak saptanmıştır (135). 

  B. Laboratuar Bulguları: Yapılan tahlillerde anemiye rastlanılabilir. Gaytada gizli 

kanın pozitif olması erken tanı ve tedavide anlamlıdır. Elektrolit, serum albumin, karaciğer 
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fonksiyon testlerinde de bozukluklara rastlanılabilir. Karsinoembriyojenik antijenin (CEA) 

yüksek olması da hastada adenokarsinom olabileceğini düşündürür. 

C. Endoskopi (Gastroskopi): Üst endoskopi ve biyopsi , primer tümör 

lokalizasyonunun belirlenmesinde ve doku tanısı için en sensitif ve spesifik tanı 

yöntemidir. Gastrointestinal şikayetleri olan hastalara kolayca üst endoskopi yapılması 

erken dönemde yakalanan gastrik kanserlerin oranında artış sağlamaktadır. Endoskopik 

biopsi ile % 80-85 oranında doğru sonuç alınmaktadır. Fırçalama ile alınan materyal ile 

doğruluk oranı daha da yükselmektedir (136). Her lezyondan en az 4-6 biyopsi alınmalıdır. 

D. Radyolojik Tanı Yöntemleri:  

1. Direkt Grafiler:  

2. Baryumlu İncelemeler 

3. Bilgisayarlı Tomografi  

4. Magnetik Rezonans Görüntüleme. 

5. Endoskopik Ultrasonografi 

E. Biyolojik Belirteçler: Son on yıldır mide kanserinin erken tanısı için pek çok 

tümör belirleyici çalışılsa da sonuçlar başarılı değildir. Tümör antijenleri olan CEA, CA19-

9, CA 72-4 ve CA 50 tanısal amaçla başarılı bulunmamıştır. CEA ve CA 19-9’un olguların 

ancak %30-40’ın da yüksek bulunması bunun göstergesidir (2). 

 

2.1.8. Mide Adenokarsinomunda Prognoz 

 

ABD’de gastrik karsinomun prognozu kötüdür(137). Bu oran Japonya ve İngiltere 

gibi ülkelerde ise daha yüksektir. Japonya’da yapılan bir araştırmada 1000 vakalık bir 

seride 5 yıllık sağ kalım oranları ilerlemiş karsinom için %46, erken karsinom için %89 

bulunmuştur. Bu farkın nedeni yaygın nodal disseksiyon yapılması ve tümörün büyüme 

paternlerindeki asıl farklılıklar, spesmenlerin çok daha titiz bir patolog çalışması ile 

superfisyel karsinomların daha büyük sıklıkta tespit edilmesidir. Bu farklılıkların diğer bir 

nedeni; Japon ve batılı araştırıcılar arasındaki değerlendirme farklılığıdır (111). Gastrik 

karsinom için prognozun bazı faktörlere bağlı olduğu bulunmuştur.  
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 Tablo4. Gastrik karsinom için prognostik faktörler 

 

Yaş   

Tümörün evresi 

Mide içindeki lokalizasyon 

Tm sınırları ve çapı 

Mikroskobik tip ve grade 

İnflamatuar reaksiyon 

Perinöral invazyon 

Cerrahi sınır 

Bölgesel lenf nodu tutulumu 

Cerrahinin tipi 

 

2.1.9. Mide Adenokarinomunda Tedavi 

 

A. Cerrahi Tedavi: Erken evre (evre 1) mide kanserinin küratif tedavisi cerrahidir. 

En sık uygulanan yöntemler, radikal subtotal veya radikal total gastrektomidir. Radikal 

mide cerrahisinde lenfadenektomi yapılması standarttır. En az 15 lenf düğümünün 

çıkarılması gerekir. Evre 2-3 mide kanserleri için de standart tedavi gastrektomi ve 

lenfadenektomidir (2). Evre 4 hastalarda ise cerrahi, sadece palyasyon ve pasaj sorunlarını 

azaltmak için uygulanmaktadır (2). 

B. Medikal tedavi: Mide kanserinde adjuvan tedavi konusunda fikir birliği 

oluşturan kanıta dayalı çalışmalar çok fazla değildir. Evre 1A hastalarda sadece takip 

önerilmektedir. Evre 1B ve 4A hastalarda adjuvan radyoterapi ve kemoterapi birlikte 

yapılır. Metastatik hastalıkta, mide kanserli hastaların genelde iyi destek bakımla sağkalımı 

3-6 aydır. Kemoterapi ile bu süre 9-11 aya kadar uzatılabilmektedir. Bu nedenle, 

kemoterapinin uygulanması standarttır; fakat hangi rejimin en iyi olduğu tartışmalıdır. 

C. Palyatif Tedaviler: Kardiya obstruksiyonlarında; Endoskopik lazer tedavisi 

veya endolüminal stent yerleştirilmesi uygulanır, stent yerleştirilmesi oldukça sık 

kullanılan bir tedavi yöntemidir. Korpus obstruksiyonlarında ise mümkünse palyatif mide 

rezeksiyonu önerilmektedir. Antrum obstruksiyonlarında ise mümkünse gastrojujenestomi 

uygulanır. Palyatif radyoterapi ise kanama, ağrı ve obstruksiyonda uygulanabilir (4, 121). 

 

2.1. 10. İzlem 

 

Mide kanserinin küratif rezeksiyonunu takiben ilk iki yıl boyunca hastaları her üç 

ayda bir görmek gerekir. Her izlemde dikkatli bir öykü ve fizik muayene ile beraber 

laboratuar testleri (tam kan sayımı ve karaciğer fonksiyon testleri) yapılmalıdır. Akciğer 

filmi her 6 ayda bir ve abdominopelvik BT ise ameliyattan 6 ay sonra ve sonrada yılda bir 

kez uygulanmalıdır. Endoskopi, subtotal gastrektomi geçirenlerde birinci yılın sonunda ve 
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4-5 yıl boyunca da her yıl yapılmalıdır. Protokollere bağlı tedavi alan hastalar daha sık 

evreleme işlemine tabi tutulabilir, fakat bunun hastanın sağkalımını etkilediği 

kanıtlanamamıştır. Hastaları daha sıkı izlemek icin en önemli neden postgastrektomi 

sekelleri ile mücadele etmek ve klinik çalışmalarda hastalara ait sağkalım ve rekürrens 

verilerini doğru biçimde elde etmek olabilir (120). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

 

 

Son beş yılda Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi Hastanesi 

Gastroenteroloji Bilim Dalı ve Genel Cerrahi Anabilim dalı bünyesinde mide 

adenokarsinomu tanısı alan 300 olgu geriye dönük olarak değerlendirdi. Olguların yaş, 

cinsiyet, başvuru semptomları, TNM evrelendirmeleri, histopatolojik tipleri, komorbid 

hastalıkları (Tip 2 D.Mellitus, E. Hipertansiyon, Kr. Obstrüktif akciğer hastalığı), 

helikobakter pilori pozitifliği ve ülser varlığı değerlendirilmiş, ayrıca hastaların, 

soygeçmişi, kan grupları, sigara içme ve alkol içme öyküsü incelenmiştir. 

Bu çalışma KTÜ Tıp Fakültesi etik kurul onayı ile yapılan retrospektif tanımlayıcı 

bir çalışmadır. Araştırmaya 18-70 yaşlar arasında bulunan ve 2008-2012 yıllları arasında 

KTÜ Farabi Hastanesi Gatroenteroloji Bilim Dalı ve Genel Cerrahi ABD’na başvuran 

endoskopileri yapılarak biyopsileri alınmış, patolojik incelemeleri yapılmış, tanı anında 

çalışılmış hemogram ve CEA, CA 19.9 değerleri mevcut olan hastalar dahil edilmiştir. 

Bu çalışmada hastaların adenokanser insidansı ve tanı anındaki semptom ve 

bulgular değerlendirilmiş, ayrıca hastaların yaş, cinsiyet, sigara, alkol kullanımı, diyet, 

obezite, kan grubu, tanı anındaki komorbid hastalıkları, geçirilmiş gastrik cerrahi öyküsü, 

yapılan endoskopide saptanmış ülser, helikobakter pilori pozitifliği, lezyonun yerleşim 

yeri, ailede mide kanseri öyküsü faktörlerinin belirlenmesi amaç edinilmiştir. Yaşı 18-70 

yaş arasında olmayan, tanı anında çalışılmış hemogramı, CA19-9, CEA değeri bulunmayan 

mide adekarsinomu olan hastalar çalışmaya alınmadı. Çalışma 2008-2012 tarihleri arasında 

tespit edilmiş hastaların niteliksel verileri, sayı ve yüzde ile ölçümsel verileri, ortalama ve 

standart sapmaları hesaplanarak tanımlayıcı istatistikleri yapılmıştır. Tanı anındaki risk 

faktörlerine göre vakaların karşılaştırılmasında Student t testi veya Mann Wittney U testi 

kullanılmıştır. Anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 değeri anlamlı kabul edilmiştir 
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4. BULGULAR 

 

 

Bu çalışmada son 5 yılda KTÜ Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı ve Genel 

Cerrahi ABD’da mide adenokanseri tespit edilen hastaların epidemiyolojik bulgularının 

(yaş, cinsiyet, risk faktörleri, tanı, evrelendirme…vb) değerlendirilmesi amaçlanmış olup 

hastaların klinik ve laboratuvar bulguları retrospektif olarak incelendi. 

 Mide kanserli hastalarda yaş, komorbid hastalık öyküsü, helikobakter pilori pozitifliği, 

ülser öyküsü, geçirilmiş mide operasyonu öyküsü, soygeçmiş, sigara, alkol kullanımı, 

egitim düzeyi ve obezite gibi risk faktörlerinin dağılımı değerlendirildi. 

Çalışmaya alınan 300 olgunun 212’si(%70.7) erkek ve 88’i(%29.3) kadın hasta idi 

(Şekil 4). 

 

 
 

               Şekil 4. Mide Adenokarsinomu hastalarında cinsiyet dağılımı 

 

Olgular 18-70 yaş arasında olup hastaların yaş ortalaması 62.3 olarak belirlendi. 

Hastaların %84 ü 50 yaşından büyük, %16 sı 50 yaşından küçük olduğu görüldü.  

Çalışmamızdaki 300 hastanın 173’ünde (%57.7) komorbid hastalık (Tip 2 D. 

Mellitus, E. hipertansiyon, kr.obstrüktif akciğer hastalığı) saptandı, 144 hastada (%48) 

helikobakter pilori pozitif olarak tespit edildi. 50 hastada (%16.7) ülser, 10 hastada (%3.3) 

ise geçirilmiş mide operasyonu öyküsü saptandı. 2 hastanın (%0.7) 1.derece akrabasında 

kadın 
29.3% 

erkek 
70.7% 
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mide kanseri öyküsü, 81 hastada (%27) sigara, 8 hastada (%2.7) ise alkol kullanım öyküsü 

mevcuttu. Hastaların eğitim durumları ise; 109’u(%36.3) eğitim almamış, 131’i (%43.7) 

ilkokul mezunu, 60’ı (%20) lise ve üstü eğitim almış hastalar olduğu görüldü. Hastaların 

51’inde (%17) BMI≥30 kg/m
2 

olup, 249 hastada ise (%83) BMI < 30 kg/m
2
 olarak tespit 

edildi (Tablo 5) 

 

           Tablo 5. Mide adenokanserli hastaların epidemiyolojik özellikleri 

 

Epidemiyolojik özellikler 
Erkek Kadın  

P değeri n % n % 

Hasta sayısı (300) 

Komorbid hastalıklar
c 

H.pilori varlığı 

Ülser öyküsü 

Gastrik cerrahi öyküsü 

Sigara kullanımı 

Alkol kullanımı 

212 

118 

99 

37 

8 

77 

8 

70.7 

68.2 

68.8 

74 

80 

95.1 

3.8 

88 

55 

45 

13 

2 

4 

0 

29.3 

31.8 

31.3 

26 

20 

4.9 

0 

0.2 

0.2 

0.5 

0.6 

0.7 

0.001
a 

0.11 

Egitim düzeyi 

Egitim almayan 

İlkokul 

Lise-üstü 

 

72 

100 

40 

 

66.1 

76.3 

66.7 

 

37 

31 

20 

 

33.9 

23.7 

33.3 

 

0.1 

0.2 

0.5 

Obezite(BMI>30 kg/m
2
) 12 23.53 39 76.47 0.2 

a
p<0,05 anlamlı 

c
Komorbid hastalık: Tip 2 D. Mellitus, E. Hipertansiyon,Kr. Obstrüktif AC Hastalığı 

varlığı 

 

50 yaş üstü ve 50 yaş altı ile evreler karşılaştırıldı. 50 yaş altında IA evresinde 13 

hasta, IB evresinde 4 hasta, II evresinde 1 hasta, IIIA evresinde 1 hasta, IIIB evresinde 

hasta yok iken, IV evresinde 28 hasta görüldü. Bu sayısal veriler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

50 yaş üstünde IA evresinde 83 hasta, IIB evresinde 15 hasta, II evresinde 10 hasta, 

IIIA evresinde 11 hasta, IIIB evresinde 5 hasta, IV evresinde 129 hasta olduğu görüldü. Bu 

sayısal veriler arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 6). 
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Tablo 6. Hastalığın TNM evresi ile 50 yaş altı ve üstü karşılaştırılması 

 

 

Evre 

50 yaş altı 50 yaş üstü toplam  

P değeri n % n % n % 

1A 13 27.7 83 32.8 96 32 0.46
b 

1B 4 8.5 15 5.9 19 6.3 0.5
b
 

2 1 2.1 10 4 11 3.7 0.356
b
 

3A 1 2.1 11 4.3 12 4 0.34
b
 

3B 0 0 5 2 5 1.7 0.7
b
 

4 28 59.6 129 51 157 52.3 0.51
b
 

Toplam  47 15.6 253 84.3 300     100 

 b
p:>0.05 istatiksel olarak anlamsız 

 

Anatomik lokalizasyonlarına göre mide adenokarsinomlarının dağılımı 

incelendiğinde tümörlerin %45’i antrum, %24.19’u korpus, %14.52’si kardia ve %1.61’i 

özofagogastrik bileşke kaynaklıydı. %14.68’inde de diffüz tutulum saptandı (Şekil 5). 

 

 
 

   Şekil 5. Mide tümörlerinin lokalizasyonu 

 

Bakılan 300 mide adenokarsinomlu hastaların %70.3’ü halsizlik, %69’u kilo kaybı, 

%68.7‘si karın agrısı, %14.7’si bulantı ve kusma ile başvururken, %8’inde semptom tespit 

edilmedi. Mide adenokarsinomu saptanan hastaların başlıca başvuru semptomlarının 

dağılımı aşagıdaki tabloda belirtildi (Tablo 7).  

 

 

 

 

%1.61 

%14.52 

%24.19 

%45 

%16.68 

Özefagogastrik

bileşke

Kardia Korpus Antrum Diffüz tutulum



24 

 
 

  Tablo 7. Başvuru semptomları 

 

Semptomlar Hasta Sayısı 300 % 

Halsizlik 211 70.3 

Kilo kaybı 210 69 

Karın ağrısı 206 68.7 

Kusma 44 14.7 

Bulantı 44 14.7 

Asemptomatik 24 8 

 

 

Çalışmamızda  mide  adenokanser hastalarında tümörün  lokalizasyonu ile bulantı-

kusma, halsizlik, kilo kaybı ve karın ağrısı semptomları karşılaştırıldı (Tablo 8). Bulantı-

kusma özefagogastrik bileşke tutulumu olan adenokanserli hastaların 3’ünde mevcut iken, 

sadece 1 hastada olmadığı, kardiya tutulumlu adenokanserli hastalardan 5’inde var iken, 36 

hastada olmadığı saptandı. Korpus lokalizasyonlu adenokanser 11 hastada var iken, 63 

hastada olmadığı, antrum tutulumlu adenokanser 19 hastada var iken, 117 hastada olmadığı 

görüldü. Diffüz tutulumlu mide adenokarsinomunda ise 7 hastada var iken, 38 hastada 

olmadığı saptandı. Özellikle özefagogastrik bileşke yerleşimli adenokanserde bulantı 

kusma semptomu fazla görüldü. Bulantı kusma semptomları ile mide kanserinin mide 

lokalizasyonlarındaki tutulumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

 Halsizlik özefagogastrik bileşke tutulumlu adenokanser olan hastaların sadece 

1’inde var iken, 3 hastada olmadığı, kardiya tutulumu olan adenokanserli hastalardan 29 

tanesinde mevcut iken, 12 hastada olmadığı, korpus lokalizasyonlu adenokanserli 

hastaların 51’inde varken, 23 hastada olmadıgı saptandı. Antrum tutulumlu adenokanserli 

98 hastada var iken, 38 hastada olmadığı görüldü. Diffüz tutulumlu olan 31 hastada mevcut 

iken, 14 hastada ise olmadıgı görüldü. Halsizlik semptomuı ile mide kanserinin mide 

lokalizasyonlarındaki tutulumu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Kilo kaybı özefagogastrik bileşke tutulumu olan adenokanserli 3 hastada var iken, 

sadece 1 hastada olmadığı, kardiya tutulumu olan adenokanserli hastalardan 30 tanesinde 

olduğu, 11 hastada olmadığı, korpus lokalizasyonlu adenokanserli 51 hastada var iken, 23 

hastada olmadığı, antrum yerleşimli adenokanserde ise 93 hastada olduğu, 43 hastada 

olmadığı saptandı. Diffüz tutulumlu adenokanserde 30 hastada var iken, 15 hastada 

olmadığı görüldü. Kilo kaybı semptomu ile mide kanserinin mide lokalizasyonlarındaki 

tutulumu arasında bu sayısal veriler ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Karın ağrısı özefagogastrik bileşke tutulumu olan adenokanserli 1 hastada var iken, 

sadece 3 hastada olmadığı, kardiya tutulumu olan adenokanserli hastalardan 28 tanesinde 

olduğu, 13 hastada olmadığı, korpus lokalizasyonlu  adenokanserli 49 hastada var iken, 25 

hastada olmadığı, antrum yerleşimli adenokanserde ise 90 hastada olduğu, 46 hastada 

olmadığı saptandı. Diffüz tutulumlu adenokanserde 38 hastada var iken, 7 hastada 

olmadığı görüldü. Karın ağrısı semptomu ile mide kanserinin mide lokalizasyonlarındaki 

tutulumu rasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 8). 

 

       Tablo 8. Mide adenokanser lokalizasyonu ile semptomların karşılaştırılması  

 

Mide adenokanserinin 

lokalizasyonu 

Semptomlar 

Bulantı-kusma Halsizlik Kilo kaybı Karın ağrısı 

Var Yok Var Yok Var Yok Var Yok 

Özefagogastrik bileşke 
3 

%75 

1 

%25 

1 

%25 

3 

%75 

1 

%25 

3 

%75 

1 

%25 

3 

%75 

Kardiya 
5 

%12.2 

36 

%87.8 

29 

%70.7 

12 

%29.3 

30 

%73.2 

11 

%26.3 

28 

%68 

13 

%32 

Korpus  
11 

%14 

63 

%85.1 

51 

%68.9 

23 

%31.1 

51 

%68.9 

23 

%31.1 

49 

%66 

25 

%34 

Antrum  
19 

%14 

117 

%86 

98 

%72.1 

38 

%27.9 

93 

%68.4 

43 

%31.6 

90 

%66 

46 

%33 

Diffüz tutulum 
7 

%15.6 

38 

%84.4 

31 

%68.9 

14 

%31.1 

30 

%66.7 

15 

%33.3 

38 

%84 

7 

%16 

Toplam 
45 

%15 

255 

%85 

210 

%70 

90 

%30 

205 

%69.3 

95 

%30.7 

206 

%68 

94 

%32 

P değeri 0.02
a, 

0.3 0.4 0,4 

          a 
p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

Çalışmamızda hastaların tanı anındaki evreleri incelendiğinde, IA evresinde 96 

hasta (%32), IB evresinde 19 hasta (%6.3), II evresinde 11 hasta (%3.7), IIIA evresinde 12 

hasta (%4), IIIB evresinde hasta (%1.7), IV evresinde 157 hasta (%52.3) olduğu görüldü 

(Tablo 9). 
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  Tablo 9. Hastaların tanı aldığında evreleri 

 

EVRE Hasta Sayısı 300 % 

IA 96 %32 

IB 19 %6.3 

II  11 %3.7 

IIIA 12 %4 

IIIB 5 %1.7 

IV 157 %52.3 

Toplam 300 %100 

 

Mide adenokarsinomu tanısı olup, CEA, CA 19.9 değeri normal olan 160 hastanın 

100 (%69,9) tanesi evre IA, IB, II, IIIA, IIIB olduğu, 60 (%38,2) hastanın evre IV olduğu 

bulundu. CEA ve CA19.9 değeri yüksek olan 140 hastanın 43 (%30,1) nün evre IA, IB, II, 

IIIA, IIIB olduğu, 97 (%61,8) sinin evre IV olduğu görüldü. Evre IV ile diğer evrelerdeki 

(evre I-II-III) mide adenokanserli hastaların CEA ve CA19-9 değerleri karşılaştırıldığında, 

evre IV grubu hastalarda tümör markerlarının daha yüksek olduğu ve bu sayısal verilerin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Hastalarda tm marker yüksekliği ile TNM evrelendirmesinin karşılaştırılması 

 

 Tümör marker yüksekliği (CEA , CA 19.9) 
P değeri 

Normal Yüksek 

Evre I-II-III 
n 

% 

100 

69.9 

43 

30.1 
0,001

a 

Evre IV 
n 

 % 

60 

38.2 

97 

61.8 

Toplam 
n 

% 

160 

53.3 

140 

46.7 

 

a 
p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

Mide adenokarsinomu olan hastalarda helikobakter pilori pozitifliği incelendiğinde, 

bakılan 300 hastanın 144’ünde helikobakter pilori tespit edildi (Şekil 4). H.pylori 

pozitifliği özefagogastrik bileşke tutulumu olan adenokanserli 2 hastada (%50) var iken, 2 

(%50) hastada ise olmadığı, kardiya tutulumu olan adenokanserli 20 (%48,8) hastada var 

iken, 21 (%51,2) hastada ise bulunmadığı, korpus lokalizasyonlu adenokanserli 56 (%75,7) 

hastada var iken, 18 (%24,3) hastada  ise görülmediği, antrum lokalizasyonunda tutulumu 
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olan adenokanserli 65 (%47,8) hastada var iken, 71 (%52,2) hastada ise olmadığı, diffüz 

tutulumu olan adenokanserli 1 (%2,2) hastada var iken, 44 (%97,8) hastada bulunmadığı 

saptandı. Bu sayısal veriler arasında korpus ve antrum yerleşimli mide adenokanserli 

hastalar ile helikobakter pilori pozitifliği karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark saptandı (Tablo 11), (Şekil 6). 

 

               Tablo 11. Mide tm.lokalizasyonu ile h.pilori pozitifliği karşılaştırılması  

 

Mide tümörü Lokalizasyonu 
Helikobakter pilori pozitifliği 

P değeri 
Var Yok 

Özefagogastrik bileşke 
2 

%50 

2 

%50  

 
Kardia 

20 

%48.8 

21 

%51.2 

Korpus  
56 

%75 

18 

%24.3 
0.001

a 

Antrum  
65 

%47.8 

71 

%52.2 
0.001

a
 

Diffüz tutulum 
1 

%2.2 

44 

%97.8 

 

Toplam 
144 

%48 

156 

%52 

     a
p < 0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

 

          Şekil 6. Helikobakter pilorinin pozitif saptandığı tümör lokalizasyonları 
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Çalışmamızda 300 hastada yapılan endoskopi sonucunda mide adenokarsinomu 

lokalizasyonu ile Lauren klasifikasyonuna göre histopatolojik olarak(intestinal, diffüz veya 

mix) karşılaştırıldı. Özefagogastrik bileşke lokalizasyonunda adenokarsinomu bulunan 3 

hastanın (%1.4) histopatolojisi intestinal tip, 1 hastanın (%1.3) diffüz ve mixt tip olarak 

tespit edildi. Kardia lokalizasyonunda adenokarsinomu bulunan 33 hastanın (%15) 

histopatolojisi intestinal tip, 8 hastanın (%10.3) diffüz ve mixt tip olarak saptandı. Korpus 

lokalizasyonunda adenokarsinomu bulunan 64 hastanın (%29.1) histopatolojisi intestinal 

tip, 10 hastanın (%12.8) diffüz ve mixt tip olarak tespit edildi. Antrumda adenokarsinomu 

bulunan 101 hastanın  (%45.9)  histopatolojisi intestinal tip, 34 hastanın (%43.6) diffüz ve 

mixt tip olarak saptandı. Diffüz tutulumlu adenokarsinomu olan 19 hastanın (%8.6) 

histopatolojisi intestinal tip, diğer 25 hastanın (%32.1) diffüz ve mixt tip olarak tespit 

edildi. Bu sayısal veriler arasında korpus ve antrum yerleşimli mide adenokanserli 

hastalarda intestinal tip histopatoloji daha fazla görülmüştür. Bu sayısal veriler ile 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Mide adenokarsinomu lokalizasyonu ile mide tümörü histopatolojisi 

karşılaştırması 

 

Mide tümörü lokalizasyonu 
Tümör histopatolojisi 

P değeri 
İntestinal  Diğer (Diffüz ve Mixt) 

Özefagogastrik bileşke 
n:4 

%1.3 

3 

1.4 

1 

1,3 
 

Kardiya 
n:41 

%13.6 

33 

15 

8 

10.3 

Korpus 
n:76 

%25.3 

66 

29.1 

10 

12.8 
0,001

a
 

Antrum 
n:135 

%45 

101 

45.9 

34 

43.6 
0,001

a
 

Diffüz tutulum 
n:44 

%14.6 

19 

8.6 

25 

32.1 
 

a
p < 0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

 

            Çalışmaya alınan 300 hastadaki helikobakter pilori varlığı ile Lauren 

klasifikasyonu karşılaştırıldı. H.pylori pozitifliği olan 144 hastanın tamamının 

histopatolojisi, intestinal tip olarak tespit edildi. H.pylori pozitifliği olmayan hastalardan 

76’sının histopatolojisi intestinal tip olarak tespit edildi. Diffüz ve mixt tip histopatolojisi 
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olan hastalarda H.pylori pozitifliği bulunmadı. Bu sayısal veriler arasında tümör 

histopatolojisi ile H.pilori karşılaştırıldığında intestinal tip ile h.pylori varlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur (Tablo 13). 

 

      Tablo 13. Tümör histopatolojisi ile helicobakter pylori varlığı karşılaştırması  

 

Tümör histopatolojisi 
Helikobakter pilori 

P değeri 
Var (144 hasta) Yok (156 hasta) 

İntestinal tip 
n:222 

 % 

144 

65.5 

78 

34.5 
0,001

a 

Diğer (Diffüz ve Mixt tip) 
n:78  

%  

0 

0 

78 

100 
 

           a
p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 

 

  Çalışmamızda mide adekarsinomlu hastalarda kan gruplarına bakılarak sonuçları 

değerlendirildi. 300 hastanın %70’i A Rh(+), %18.8’i 0 Rh(+), daha az sıklıkta A Rh(-), B 

Rh(+), 0 Rh(-), AB(+) tespit edildi. AB(-) hasta hiç görülmedi. Bu bulgulara göre A Rh(+) 

kan grubu olan hastalarda mide adenokanseri görülme sıklığı çok yüksek bulundu (Şekil 

7). 

 

 

                  Şekil 7. Mide adenokanserinde kan grubu dagılımı 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

 

Türkiyede, kardiyovasküler hastalıklara bağlı ölüm nedenlerinden sonra kanser, 2. 

sıklıkta görülen ölüm nedenidir. Yaklaşık 10 yıldır mide kanseri insidansı ve mortalitesi 

azalmasına rağmen dünyada halen çok rastlanan dördüncü ve en çok ölüme sebep olan 

ikinci kanser türüdür (1, 2). 

Bu çalışma, yaklaşık 5 yıllık bir zaman dilimini kapsayan bir çalışma olup, 

adenokanser tespit edilen 529 hastanın 300’ü çalışma içine alındı, olgular 2008-2012 yılları 

arasında K.T.Ü Tıp Fakültesi Farabi Hastanesine başvurmuş, endoskopi yapılmış, tanı 

anında tümör markerları, hemoglobin değerleri olan, biyopsi yapılarak biyopsi materyali 

patoloji laboratuvarına ulaşmış ve rapor edilmiş hastalardan oluşturuldu. 

Çalışmamızda kadın/erkek oranı açısından erkeklerde hastalığın 1,5 kat daha fazla 

görülmesi beklenen bir gelişmedir. Kadın/erkek oranı açısından olguların literatürde 

belirtilen sıklıkla uyumlu olduğu gözlenmektedir (8). Tüm populasyonda mide kanserleri 

erkeklerde daha sık görülmektedir. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte 

kadınlarda daha az görülmesi seks hormonlarının varlığına bağlı olduğu düşünülmektedir 

(63). Çalışmamızdaki hastaların 212’si (%70,7) erkek, 88’i (%29,3) kadın hasta olup 

literatür ile uyumlu idi.  

Kadınlarda çocuk sayısındaki artışla birlikte mide kanseri riskinin azalacağı 

hipotezi ileri sürülmüştür (64). Bu hipotezin temelinde, gebelik sürecinde östrojen ve 

progesteron konsantrasyonlarının yükselmesi yatmaktadır (63-66). Bu hormonların, 

‘’trefoil faktör proteinin’’ aktivitesini artırarak ya da c-Erb B2 onkogeninin aktivitesini 

inhibe ederek epitel mukozayı koruduğu ve karsinogenezi engellediği düşünülmektedir 

(65). Chandanos ve ark. fertilite dönemi uzun süren ve menapoz döneminde hormon 

replasman tedavisi alan kadınlarda, prostat kanseri olan hormonoterapi alan erkeklerde 

mide kanseri riskinin daha düşük olduğu tespit edilmiştir (65). Fakat kadınlarda çocuk 

sayısındaki artışın mide kanseri riski ile ilişkisinin olmadığını belirten çalışmalar da 

mevcuttur (70-71). 
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Geç menarş yaşının mide kanseri riskini artırdığı iddia edilmiştir (68, 69). Menarş 

yaşı 12 yaş ve altında olanlardaki mide kanseri gelişme riskinin, menarş yaşı 15 ve üzeri 

olanlara göre %50 daha düşük olduğu bildirilmiştir (69). Frise ve ark. menarş yaşı 13 ve 

üzerinde olanlarda mide kanseri gelişme riskinin daha yüksek olduğunu saptamıştır(68). 

Bununla birlikte literatürde menarş yaşının mide kanseri ile ilişkisinin gösterilemediği 

çalışmalarda mevcuttur (70, 71). Öte yandan menapoz yaşı ile mide kanseri arasındaki 

ilişkiyi gösteren çalışmalar da mevcuttur (68). 

 ABD’de yapılan bir çalışmada erken menapozun mide kanseri riskini artırdığı, 

bunun mide kanseri riskini azalttığı düşünülen seks hormonlarına azalmasına bağlı 

olabileceği belirtilmiştir(70). Ayrıca oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisi alan 

kadınlarda mide kanseri riskinin istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha düşük olduğu 

saptanmıştır (63, 65, 66, 68, 71). Yine İtalya’da yapılan bir çalışmada 45 yaşından önce 

menapoza giren kadınlarda mide kanseri riskinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(135).  

 Mide kanserleri daha çok ileri yaş gruplarını etkilemektedir. Ancak son yıllarda bu 

kanserin insidansı özellikle 40 yaşından genç hastalarda dramatik olarak artmıştır. 

Görülme sıklığı 50 yaşından sonra artmakta ve 60-70 yaşları arasında en yüksek seviyeye 

ulaşmaktadır. Ortalama tanı yaşı Amerika’da 50 iken, ülkemizde 56’dır. Bizim 

çalışmamızda da hastaların %84’ü 50 yaş üzerindeydi. Hastalarımızın yaş ortalaması 62.3 

idi. Bu sonuç literatürde mide kanserlerinin ileri yaşta daha sık görüldüğünü gösteren 

çalışmalarla uyumlu bulundu. Yaş ve evreler karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı. Ancak 50 yaş üstü evre IV mide adenokarsinomu olan hastalar, 50 yaş altı 

mide adenokarsinomu olan hastalardan 4 misli fazlaydı. 50 yaş üstü hastaların mevcut 

semptomları yaşlılıkla ilişkilendirmeleri ve erken tanı açısından başvuruların gecikmesi 

bunun sebebi olarak düşünülebilir.  

Daha önceki çalışmalarda da bilindiği üzere tümör markerlarının mide 

adenokanseri tanısı koymada rolü olmadığı bilinmektedir. Ancak bizim çalışmamızda 

kontrol grubu olmadığından bu konuda yorum yapılamamaktadır. Öte yandan CEA ve 

CA19.9’un hücreler arası adezyonla ilişkili olduğu ve bu özelliğe sahip tümörlerin 

metastaz potansiyelinin yüksek olduğu bilinmektedir (138). Bizim çalışmamızda da tümör 

markerları ile mide kanseri evreleri arasındaki ilişki karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğundan hastalığın takip aşamasında fizik muayene, laboratuar bulguları, 

görüntüleme ile birlikte klinisyene fikir vermesi açısından yararlı olabilir. Byrne ve 
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ark.’nın yaptığı bir çalışmada mide kanserinde CA72.4’ ün, CEA ve CA19-9 ‘dan daha 

sensitif olduğunu ve hastalık evresini daha iyi yansıttığını bildirmişlerdir. Marrelli ve ark. 

CA 19-9, CEA, CA72-4’ün serum düzeylerinin mide kanserli hastalarda prognostik bilgi 

sağladığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızdaki hastaların CA 72-4 degerleri 

olmadığından prognoz ve evrede daha sensitif olan bu marker bakılamamıştır. Sonuç 

olarak bu markerların mide kanserli hastaların takibinde değerli olduğu kanısı ile beraber 

daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır (138). 

Mide kanseri erken evrede asemptomatik olduğundan sinsi seyirli bir hastalıktır. 

Başvuru semptomları açısından halsizlik, karın ağrısı, kilo kaybının en sık rastlanılan 

semptom olması hastaların büyük kısmının ileri evre olduğunun göstergesidir (130). 

Yaptığımız çalışmada hastalarımızın %68-70 ‘inde bu semptomlar saptanmış olup 

hastalarımızın %52.3 ileri evre ( evre IV) hastalardı. Adenokarsinom lokalizasyonu ile 

semptomlar arasındaki ilişkiye bakıldığında ise özellikle özefagogastrik bileşkede mide 

adenokarsinomu bulunan hastalarda bulantı kusma yakınmasının istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu saptanmıştır. 

Hastalarımızın %57,7’sinde komorbid hastalık mevcut olup, bu durum tedavi 

seçeneklerini daraltan bir faktör olarak görüldü. Yüksek arteriyel hipertansiyon, düzensiz 

kan şekeri, ileri kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan hastalarda başta küratif tedavi olan 

cerrahi ve kemoterapi seçeneklerini kısıtlamaktadır. 

2008 yılında Türk Onkoloji Derneği’nin bir çalışmasında mide kanseri 

lokalizasyonları antrumda %44.5, korpusta %41.3, kardiada ise sadece %7.5 olduğu 

bildirilmiştir (37). Bizim çalışmamızda ise, tümörlerin anatomik lokalizasyonlarına göre 

dağılımı incelendiğinde tümörlerin %1.61’i özofagogastrik bileşke, %14.52’si kardia, 

%24.19’u korpus, %45’i antrum kaynaklı olduğu, hastaların %14.68’inde ise diffüz 

tutulum bulunduğu saptandı. Çalışmamızdaki bulgular Türk Onkoloji  Derneği 2008 yılı 

verileri ile uyumlu bulundu. Öte yandan kardia bölgesi tümörleri son yıllarda artış 

göstermekte olup ülkemizde mide kanserlerinin %15’inden daha azını kardia tümörlerinin 

oluşturduğu ileri sürülmüştür (30). 

Bizim çalışmamızda mide adenokarsinomu lokalizasyonu ile tümör histopatolojisi 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. H.pylori’nin korpus ve 

antrum mukozasında yerleşerek midenin bu kısımlarında gastrik atrofi, intestinal metaplazi 

ve displaziye sebep olarak gastrik karsinogenezde önemli bir rol oynamasının sebebinin bu 

olduğu düşünülebilir.  
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Alberts ve ark.’nın 2003 yılında Hollanda’da mide kanserinin epidemiyolojisi, 

patolojisi ve tedavisi üzerine yaptıkları çalışmada ; mide kanserlerinin üçte biri (%35) evre 

I ve II, dörtte biri (%25) evre III ve %40’ı evre IV olarak saptamışlardır (39). 2008 yılı 

Türk Onkoloji Derneği Çalışmasında hastaların %8.4’ü evre I, %14.5’i evre II, %56.7’si 

evre III ve %14.5’i evre IV olarak belirlenmiştir (37). Bizim çalışmamızda evrelere göre 

hastaların dağılımına bakıldığında, % 38’i evre I, %3,7’si evre II, %6’sı evre III ve 

%52,3’ü evre IV olarak saptanmıştır. Sonuç olarak bizim çalışmamızda evre IV mide 

kanseri sıklığının yüksek olduğu görüldü. Bu sonuç Türk Onkoloji Derneği çalışması 

sonuçları ile uyumlu bulundu. Ancak Hollanda’da Alberts ve ark.’nın yaptığı çalışma ile 

uyumlu olmamasının sebebi,  H.pylori pozitifliğinin yaygınlığı, bölgenin coğrafi 

özelliğinden dolayı hastaneye ulaşımın kısıtlı olması ve sosyoekonomik düzeyin düşük 

olması olabileceği gibi erken tanı konusundaki duyarlılık ve tanı yöntemlerinin daha 

yaygın kullanılması olarak da düşünülebilir. Ancak bu açıdan daha kapsamlı çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

Epidemiyolojik çalışmalarda, sigara içmenin mide kanseri riskini artırdığı 

bildirilmektedir (50-52, 144, 146-150). Yapılan 40 çalışmanın meta-analizinde sigara 

kullanımı erkeklerde gastrik kanser riskini yaklaşık olarak 1,5 ile 1,6 kat artırdığı tespit 

edilmiştir (50). Avrupada yapılan prospektif çalışmalarda da önemli bir risk faktörü 

olduğu, sigaranın kesilmesinden 10 yıl sonra riskin azaldığı belirlenmiştir (52). Sigara 

içenlerde gastrik kardiya ve kardiya dışı gastrik kanser riskinin yüksek olduğu saptanmıştır 

(51). Literatürde, özellikle 50 yıldan uzun süre veya günde 30 adetten fazla sigara 

kullanımının mide kanseri riskini çok artırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur (146, 149, 

150). 50 yıldan uzun süre sigara kullananlarda mide kanseri riskinin sigara 

kullanmayanlara göre 2 kat daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (150). Sigara kullanımının 

mide kanseri ile ilişkisini inceleyen bir meta-analizde 1997 ile 2006 yılları arasında 

yayınlanmış çalışmalar değerlendirilmiş ve sigara kullanımı ile mide kanseri ilişkisinin 

%95’in üzerinde olduğu bildirilmiştir (146-149). Aynı şekilde 2007’ye kadar internet 

üzerinden yayınlanmış 42 çalışmanın meta-analizinde günde 30 ve üzerinde sigara 

kullanımının mide kanseri ile ilişkisi ortaya konmuştur (50). Japon erkekleri arasında 

yapılan bir başka çalışmada da sigara kullanımı, H. pylori enfeksiyonu varlığı ile mide 

kanseri ilişkisi 1071 kişide 14 yıl boyunca izlenmiş ve bu iki faktörün mide kanseri gelişen 

olgularda %49.6 oranında birlikte olduğu görülmüştür (50-52). Kullanım süresinin artışı ve 

sigara miktarı ile mide kanseri arasında doğrudan bir ilişki olduğu anlaşılmaktadır. Bizim 



34 

 
 

çalışmamızda ise hastaların %27’sinin sigara kullandığı, ancak %73’ünün sigara alışkanlığı 

olmadıgı saptandı. Mide adenokarsinomu tanısı almış bu hastaların önemli bir kısmının 

sigara kullanmıyor olması Karadeniz bölgesi ve Trabzon yöresinde mide kanserinin daha 

çok genetik, çevresel ve diyet faktörlerine bağlı olduğunu düşündürmektedir. Ancak bu 

durumu açıklayabilmek için daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır 

Alkol, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından prekanseröz olarak kabul 

edilmektedir (139). Ancak Avrupa’da yapılan bir çalışmada şarap alımının koruyucu 

olabileceği ileri sürülmüştür  (139).  Alkolün bir metaboliti olan asetaldehitin hayvanlarda 

karsinojen olduğu bilinmektedir (142). Asetaldehit DNA sentezini ve tamir mekanizmasını 

bozarak tümör gelişmesine yol açmaktadır. Hindistanda yapılan bir çalışmada aynı 

sosyoekonomik düzeye sahip 89 gastrik kanserli hasta ile 89 sağlıklı hasta incelenmiş, bu 

çalışmada alkol tüketiminin gastrik kanser gelişiminde bağımsız bir risk faktörü olduğu 

belirtilmiştir. Alkol ve mide kanseri arasındaki ilişki yoğun araştırmalara rağmen hala 

tartışmalıdır (140-144). Trabzon’da yapılan bir başka çalışmada mide kanserli hastaların 

%91,3’ü alkol kullanmıyorken, %8,7’sinin alkol kullandığı bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda hastalarımızın %2,7’sinin alkol kullanımı mevcuttu. Bu sonucun diğer 

çalışmalarla uyumlu olduğu görüldü. 

Genetik faktörlerin rolü ilk defa kronik gastrit hastalarında kan gruplarıyla ilgili 

yapılan bir çalışma sonucunda saptanmıştır (56). Yapılan çalışmalarda A grubu kana sahip 

bireylerde gastrik kanser riskinin diğer kan grubundaki bireylere oranla %20 oranında daha 

fazla olduğu tespit edilmiştir (56-57). Bazı verilere göre A grubu kana sahip hastalarla 

özellikle diffüz tip kanserler arasında ilişki olduğu belirtilmektedir (56). Çalışmamızda 

hastalarımızın %69,7’si A kan grubunda olduğu saptandı. Bu açıdan bulgularımız literatür 

ile uyumlu idi. 

Mide kanseri ile aile hikayesi arasında güçlü bir bağ olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (63, 64). Özellikle belirli bölgelerde daha fazla oranda görülmesi mide 

kanserinin gelişiminde ailesel kökenin önemli bir faktör olduğunun göstergesidir. Yapılan 

çalışmalarda ailesinde mide kanseri tespit edilenlerde mide kanseri veya diğer kanserlerin 

gelişme riskinde artış olduğu saptanmıştır (137). Samsun 19 Mayıs Üniversitesi’nde 

yapılan çalışmada mide kanserli hastaların birinci derece akrabalarında %12 oranında mide 

kanseri hikayesi olduğu tespit edilmiştir (128). Bizim çalışmamızda sadece 2 hastada 

pozitif aile öyküsü vardı. Bu sonuç karadeniz bölgesi gibi mide kanserinin kolon 

kanserinden daha fazla görüldüğü bir bölge için oldukça şaşırtıcıdır. Trabzon’da yapılan 
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başka bir çalışmada mide adenokarsinomu olan hastaların %7.3’ünde birinci derece 

yakınlarında mide adenokarsinom tanısının olması ve kontrol grubunun birinci derece 

yakınlarında hiç mide adenokarsinom saptanmaması istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda mide adenokarsinomu olan hastalarda aile öyküsü pozitifliğinin 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmaması kontrol grubunun olmamasına ve karşılaştırma 

yapılamamasına bağlı olduğu düşünülmüştür. 

H.pylori infeksiyonu ile mide kanseri arasında önemli bir ilişki olduğu ilk olarak 

epidemiyolojik çalışmalarda gösterilmiş ve H.pylori 1994 yılında Uluslararası Kanser 

Araştırmaları Merkezi tarafından prekanseröz olarak sınıflandırılmıştır (117). H.pylori 

pozitif kişilerde yaşam boyu mide kanseri gelişme riski %1-3 olarak bildirilmiştir. H.pylori 

infeksiyonunu takiben gastrik kanser gelişme riski izlem süresi ile orantılı olarak artmakta 

ve süre 15 yılın üzerine çıkınca risk artışı normalin 9 katına çıkmaktadır (148). H.pylori 

mide kanserlerinin %75'inden sorumlu tutulmakla beraber, infekte kişilerin yalnızca küçük 

bir bölümünde (%1-3) mide kanseri geliştiğinden, gastrik karsinogenezde oynadığı rol tam 

anlaşılmış değildir (111). Serolojik, histolojik ve mikrobiyolojik yöntemler kullanılarak 

yapılan değişik çalışmalarda, gastrik kanserli hastalarda H.pylori infeksiyonu prevalansının 

%21-100 oranında bulunan toplumlardaki sosyoekonomik durum, diyet ve çevresel 

faktörlerle ilişkili olabileceği gibi, kullanılan laboratuvar yöntemlerinin niteliği de önem 

taşımaktadır. Çalışmamızda helikobakter pilori varlığı ile tümör lokalizasyonu ve tümör 

histopatolojik alt tipi karşılaştırmasında anlamlı fark saptandı. Literatür ile uyumlu olarak 

bizim çalışmamızda da H. pylori ile intestinal tip gastrik adenokarsinomların insidansında 

artış saptanmıştır. H.pylori enfeksiyonunun korpus mukozasında gastrik atrofi ve intestinal 

metaplazi ile sonuçlanan inflamasyona sebep olması bunun sebebi olarak gösterilebilir. 

Prospektif ve randomize çalışmalar h.pylori eradikasyonu sonrası gastrik kanserlerin 

anlamlı olarak azaldığını göstermektedir. 

Yapılan araştırmalarda obezite, mide kanseri için bir risk faktörü olduğu ileri 

sürülmüştür. Çalışmaların çoğunda vücut kitle indeksi 25 ve üzerinde olanlarda mide 

kanseri riskinin arttığı gösterilmiştir (144-147). Yapılan bir meta-analizde obez kişilerde 

özellikle kardiya kökenli mide kanseri riskinin arttığı saptanmıştır (144,145). Ancak mide 

kanseri ile BMI arasında ilişkinin olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (143). 

Obezitenin mide kanseri riskini artırmasının mekanizması tam olarak bilinmemektedir. 

Çalışmamızda, mide kanserli hastaların daha düşük BMI değerlerine sahip oldukları 

saptanmıştır. Bunun nedeni hastaların BMI değerlerinin tanı esnasında hastaların evre 
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IV’de (%52.3) olmalarından kaynaklanmaktadır. Hastalar tanı anında evre IV mide kanseri 

hastası olup, kilo kayıpları (malnütrisyon, tedavi komplikasyonları) nedeniyle düşük BMI 

değerlerine sahiptirler. 
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6. ÖZET 

 

Doğu  Karadeniz Bölgesi Trabzon ve Çevresinde Mide  

Adenokarsinomunun Epidemiyolojisi 

 

Mide adenokarsinomu midenin benign ve malign lezyonları arasında en sık görülen 

tümörüdür.  Bu tümörlerde risk faktörlerinin araştırılması coğrafi, etnik ve sosyoekonomik 

olarak farklı dağılım göstermesi açısından oldukça önemlidir.  

Bu çalışmada 2008-2012 yılları arasında  KTÜ Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim 

Dalı ve Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda mide adenokanseri tespit edilen 18-70 yaş 

aralığındaki hastaların epidemiyolojik bulgularının retrospektif olarak (yaş, cinsiyet, risk 

faktörleri, tanı anındaki evre…vb) gözden geçirilmesi amaçlandı.  

Mide adenokarsinomunun 50 yaşından sonra artmakta ve 50-60 yaşları arasında en 

yüksek seviyeye ulaşmaktadır. Bizim çalışmamızda da hastaların %84’ünün 50 yaş 

üzerinde olduğu görülmüş olup hastaların %52,3’ü evre IV olarak tespit edilmiştir. Ayrıca 

hastalarımızda, mide adenokarsinomu lokalizasyonu en sık antrum ve korpusta olduğu 

görülmüştür. 

Çalışmamızda hastalığın evreleri ile tümör marker yüksekliği arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bu bulgular tümör markerlarının hasta takibinde 

kullanılabileceği önerisini desteklemektedir. 

Çalışmamızda helikobakter pilori varlığı ile tümör lokalizasyonunun antrum ve 

korpusta daha sık olduğu ve histopatolojik olarak intestinal tipin daha fazla görüldüğü 

saptanmış olup literatür ile uyumlu bulundu. Prospektif ve randomize çalışmalar H.pylori 

eradikasyonu sonrası gastrik kanserlerin anlamlı olarak azaldığını göstermektedir. 

Çalışmamız retrospektif olarak yapılmış olup belirlenen konularda güncel klinik 

uygulamayı etkileyecek kesin sonuçların çıkarılması için prospektif ve randomize-

kontrollü çalışmaların yapılması uygundur. 
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7. ABSTRACT 

 

Epidemiology of gastric adenocarcinoma in eastern part of the Blacksea Region, 

Trabzon and the surrounding area 

Gastric adenocarcinoma is the most common tumors between benign and malignant 

lesions of the stomach. To investigate risk factors is important as gastric cancer has 

significant geographical, ethnic and socio-economic differences in distribution. 

In this study, we aimed to review epidemiological data (age, gender, risk factors, 

stage at diagnosis, etc ...) of the patients who are 18-70 years diagnosed gastric 

adenocarcinoma by Department of Gastroenterology and Department of General Surgery 

of KTU Faculty of Medicine between the years of 2008-2012. 

Gastric adenocarcinoma is increasing over the age of 50 and peaking at the ages of 

50-60. In our study, 84% of patients were found to be over the age of 50 that 52.3% of 

patients were identified as stage IV. In addition, in our study, the most frequent 

localization of gastric cancer was found in the antrum and corpus.  

In our study, the relationship between the stage of disease and tumor marker 

elevation was found statistically significant. These findings support that tumor markers can 

be used in patient monitoring as suggested already. 

In our study, the tumor localization and the existence of helicobacter pylori  is more 

often in antrum and korpus and histopathologically intestinal subtype was found more 

frequent and it was consisted  with the literature. Prospective and randomized studies 

indicate that  gastric cancers significantly reduced after eradication of H.pylori. 

Our study was a retrospective study therefore, prospective and controlled-

randomized trials are required to draw substantial conclusions on issues specified that can 

affect current clinical practices. 
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