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KISALTMALAR

DNA : Deoksiribonukleik asit
RNA ‘Ribonukleik Asit

IL :Interleukin

NF : Nukleer Faktor

OKS : Oral Kontraseptif Tedavi

HRT : Hormon Replasman Tedavisi

EBV : Ebstein Barr Virus

WHO  :Diinya S#lik Orguiti

ALL : Akut Lenfositik Losemi

AML : Akut Myeloblastik Losemi

MALT  : Mucosa-associated lymphoid tissue

BMI . Beden kitle indeksi



1iRIS VE AMAC

Mide kanserleri, diinyada en sik gorilen kanseatil@atamasinda 4. siradadir (1) . Kansere
bagli 6lim nedenlerinin siralamasinda ise 2. sirad@®)r Epidemiyolojik cakmalar diyet,
cevresel faktorler ve yam tarzinin mide kanseri gginine 6nemli oranda katkida bulungunu
bildirmektedir. Ancak, etiyolojide genetik yatkigin da 6nemli bir rol oynayabilegeileri
surulmektedir (3).

Yasli anne veya babaya sahip olmaningato ¢cocuklarda bazi gk problemlerinin
riskini artirdgl bilinmektedir (4). Yali annelerin ¢ocuklarinda trizomiler (6zellikle zomi 21-
Down sendromu) ve mitokondrial DNA hastaliklaring@rilme riski artmaktadir. BEpim
sirasinda ygi babaya sahip cocuklarda da bazi herediter hilstah arttgr saptanmtir (5).
Dogumlari sirasinda ileri ebeveynsyaa sahip olan ¢ocuklarda bazi ¢ocuklugideanserlerinin
daha sik ortaya cikli gozlenmgtir (4). ileri anne ve baba yabirkagc mekanizma ile cocukta
kanser riskini etkileyebilir. Babada ga ilerlemesi ile birlikte germ hiicre mutasyonlanin
sikhginin artmasi ve annede glenma ile germ hicrelerinde kromozomal aberasyonlar
sikliginda artg olmasi, dgan ¢cocuklari kanser gginesine yatkin hale getirebilir (4).

Literatirde ileri anne yain cocuklarda retinoblastom, l6semi ve astrosigoriiskili
oldugunu bildiren ¢cakmalar vardir (6,7,8,9) . Benzgekilde yali babalarin ¢ocuklarinda santral
sinir sistemi tumora riskinin arg bildirilmistir ( 10,11,12).

Cocukluk ¢cgl kanserleri dunda, yali anne ve babadan gan kiz ¢cocuklarinda ygkin
donemde meme kanseri riskinin anha dair kanitlar giderek kuvvetlenmektedir (13).
Epidemiyolojik calgmalarin ¢gunda ileri anne ve baba gyain meme kanseri riskini hafifce
artirdgl bildirilmistir (13).

Bu calgmanin amaci, bazi prenatal faktérlerin mide kansgski Uzerindeki etkilerini
arstirmaktir. Bu amacla hastalar vegBkli kontrol grubunun dgumdaki anne ve baba ya
anne ve babanin sigara icme 6ykusu gibi prenakébrari ve bazi cevresel faktorler bir anketle
sorgulanip kontrol grubu ile kalastirilarak, mide kanseri gglmi Uzerine olasi etkileri

deserlendirilmistir.



GENEL BILGILER

2.1. MIDE KANSERI
2.1.1.MiDE KANSERLERININ SINIFLAMASI
2.1.1.1. LAUREN KLASFIKASYONU ( 1965 )
l{ntestinalTip Gastrik Karsinom
[I-Diffuiz Tip Gastrik Karsinom
[lI-Mikst Tip Gastrik Karsinom
2.1.1.2. WHO (2000) SINIFLAMASINA GORE
2.1.1.2.1. EPFTELYAL TUMORLER
lintraepitelyal Neoplazi-Adenom
lI-Papiller adenokarsinom
[ll-Tubuler adenokarsinom
IV-Musindz adenokarsinom
V-Tali yuzuk hicreli karsinom
VI-Adenoskuam6z karsinom
Vildndifferansiye karsinom
VIII-Kucgik Hicreli Karsinom
2.1.1.2.2. NONEPTELYAL TUMORLER
[-Karsinoid Tumor
[I- Diffuz tip Gastrointestinal Str@l TUmor
[lI-Malign Lenfomalari
IV-Marjinal Zon B hicreli Lenfoma
V-Mantle Hucreli Lenfoma
VI-Kaposi Sarkom
VII-Leiomyom
VIII-Schwannoma
IX-Granuler Hucreli TUumor

Xintestinal tip Leiomyosarkom

10
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2.1.2. MIDE ADENOKARSINOM
2.1.2.1. Epidemiyoloji :

Mide kanserleri icinde en sik gorilen kanser tipidi diinyadaki en sik kanserlerden
biridir (14). Her yil diinya ¢apinda yaklk olarak 870.000 yeni vaka ortaya ¢gikmakta ve G30.
hasta kaybedilmektedir (15,16). Yeni ortaya ¢ikanderlerin % 9,9 * unu ofturmaktadir (17).
1980’li yillara kadar en dnemli kansereshalim nedeniyken, akger kanserleri mide
kanserlerini gegngtir (17,18). Dunyada insidansii ve mortalitessm@sine rgmen en sik
gorulen kanserler siralamasinda 4. siradadir$bdn.5 dekattan beri insidansinda hizlsigi
olmustur (19,20). Gastrik kanserlerin insidansigiadi bolgelere gore dasiklik gostermektedir.
En yiksek oranda 3o Asya (Japonya, Cin) , Orta ve Gliney AmerikggudAvrupada
gorilurken; en diik oranda ise Kuzey Amerika, Kuzey Avrupa, Afrikejustralya ve Yeni
Zelanda’'da gozlenir (21). Turkiye’ de ise orta, &ydazu ve dgu Anadolu bélgelerinde daha sik
gOzlenmektedir. Bir camada ortalama gorilme ¢&b9,4 olup bu hastalarin % 67,3 * U erkek, %
32,7’ sinin kadin oldgu saptannstir (22).

Mide kanserleri genellikle 40 ymdan sonra gozlenir. Ancak Cin gibi Uzakdo
ulkelerinde mide kanserinin fangi¢ yai bati toplumlarindakine gore dahasdkitiir. intestinal
tip gastrik karsinomda ise ortalamas &b olup Erkek/Kadin :2/1'dir. Diffliz gastrik kansee
genellikle daha gencg hastalarda gorulir. Kadinlaedarkeklerde gt oranlarda gorilu (23). Bazi
calismalara gore difliz tip gastrik kanserler tim gastdakserlerin % 30,2 unu alwrmaktadir
(24). Turkiye’de yapilan bir ¢cgimada mide kanserli hastalarin Lauren siniflamagime %64,9’

u intestinal tipte, % 35,1’ nin difliz tipte olgu ve ensik antrum yeglienli oldugu saptanngi
(25).

Erken gastrik karsinomlarin 5 yillik y@msansi % 90’dan fazladir. Japonya’ da
endoskopi tarama programlari ile vakalarin % 4famfazlasi erken evrede tani almaktadir (3).
Birlesik devletlerde ise erken gastrik kanser % 10’dainadaz oranda tespit edilmektedir.
Japonya’da bu oran daha yuksektir (3,14).
2.1.2.2. Etyopatogenez
2.1.2.2.1. Diyetsel Faktorler Yapilan geni epidemiyolojik camalar diyet ile gastrik kanser

arasinda ikki oldugunu gosternstir (26) . Alkol ve tusu tuketiminin gastrik kanser ggininde
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bagimsiz bir risk faktort oldgu, bakliyat kullaniminin koruyucu olg@u belirtilmistir (27).
Tuzlanmg ve nitrit iceren yiyeceklerden zengin, meyve viezederden fakir beslenme gastrik
kanser riskini artirmaktadir (1). Korede 4Giyalan biyik 444.963 erkek 6 yil boyunca takip
edilmis. Bu sure icerisinde 14.109 kanser vakasi tesfiined Bu takip siresince yapilan
analizler sonucunda gunluk fiziksel aktivite yaps@bhzeden ve meyveden zengin beslenen
gruplarda 6zellikle intestinal tip mide kanseriigele riskinin belirgin derecede glik oldusu
saptanmy (28). Asirt doymus yag ve kolesterolden zengingia proteinden zengin beslenmenin
mide kanseri riskini artirdi, bitkisel gidalarin ise mide kanseri riskini dgl tespit edilmtir
(30,31,32,33).

2.1.2.2.1.1. Nitrozo Bilgikler: Nitrozo bilesikler; sebzeler, patates, bazi peynirler ve titsilig
ette bulunan nitratlardan uretilir. Ozellikle gastpH yiseldgi aklorhidri gibi durumlarda
bakteriyel kolonizasyonun artmasina sekondegurhw artmaktadir. Bu urtinler gastrik kanser
patogenezinde rol oynagidisiunilmektedirintestinal metaplazi, gastrik displazi ve gastrik
kanserli hastalarda gastrik nitrit oraninin astoidugu goézlenmgtir (34,35,36,37). Nitrat bazli
gubre (35,38,39) ve nitrozo drunler iceren tuzlagnianiinlerin kullanimi ile gastrik kanser
arasinda korelasyon saptagimi(40,41). Amerikada yapilan bir gghada 79 mide kanseri, 84
Ozefagus kanseri hasta ile 32%lddi kontrol grubun diyet agkanliklarinin kagilastiriimasinda
nitrat aliminin ve nitrat iceren sularin kullaninmmide kanseri riskini artirgh belirtilmistir
(42).

2.1.2.2.1.2. Sebze-Meyve Tiketimi ve VitaminleEpidemiyolojik calymalarda sebze,
meyve,sit ve vitamin A dan fakir; §da kizartilmg yiyeceklerden,sienmis et ve baliktan ,
alkolden zengin diyetin gastrik kanser riskini @ saptanmytir (43,44,45). Yapilan bir
calismada 244 gastrik kanserli hasta ile 645 kontrakikatirilmis ve serum karotenoid , retinol
ve alfa tokoferol diizeyi yuksekinin distik gastrik kanser riski ile #kili oldugu belirtilmistir
(46). Turuncgilden fakir diyet ile gastrik karsinarasinda guclu bir gki oldugu belirlenmgtir
(47). Bu meyve ve sebzelerin koruyucu etkisi icgratdugu vitamin C’ ye bglhidir. Clnki
vitamin C midede kanserojen kabul edilen nitroZesiklerin olusumunu dnlemektedir.
Pisirilmi s sebzelerde ,girilmemis sebzelerdeki gibi koruyucu etki gézlenmemekted®)
Diger taraftan yapilan bir prospektif gahada lifli gidalarin diftiz tip gastrik kanserlerarg

gucla bir koruyucu etkisi oldiu ancak intestinal tip kanserlerle bu tir bir kareylusu olmadgi
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tespit edilmg (49) .Iran’da 217 gastrik kanserli hasta ile yapilan sgadda kimizi et ve siit
drtnlerinin tiketiminin gastrik kanser riskini adig1; taze meyve ve taze balik tiketiminin ise
azalttg) gosterilmitir (50). italya’da 230 gastrik kanserli hasta ile yapilandaitsmada ise
proteinden zengin beslenmpeker,ngasta, hayvansal gtar, doymy yag asitleri ve kolesterolln
gastrik kanserle gkisi olmadg belirtiimistir. Tersine bitkisel yglarin gastrik kanser getne
riskinde olumlu bir etkiye sahip ol@u tespit edilmgtir (51). Yapilan epidemiyolojik meta-
analizlerde gastrik kanser riski ile diyetteki fiothizeyi arasinda tutarsizlik saptagtmi(52).
2.1.2.2.1.3. Cay-kahve Siyah cayin antioksidan etkisinin bulunmasi néden
antikarsinojenik olabilegg ileri strilmektedir (53) . Yapilan hayvan gahalarinda cayda
bulunan polifenol yapidaki maddelerin, kanser hiécnein DNA, RNA ve protein yapilarini
bozarak timaor hicrelerinin apopitozisini artgidhiicresel proliferasyonu azagitsaptanmytir
(53). Ayrica cayda bulunan maddeler IL-8 ve NF-Kagpsalinimini ve aktivitesini inhibe
ederek inflamasyonu ve karsinogenezi engeliatéiri surtlmektedir (54). Ygl cay tuketimi ile
gastrik kanser arasindaski tam bilinmemektedir. Ancak riski azalitni belirten yayinlar vardir
(55). Kahve tuketiminin mide kanseri riskini azggitla ileri strilmektedir (56). Ancak gaa bir
calismada ise kahve tuketimi ile mide kanseri arasindai kki olmadg tespit edilmgtir (57).
2.1.2.2.1.4. TuzYuksek tuz aliminin kemirgen hayvanlarda mide aasisinda hasara yol agti
ve karsingeneze duyarfhartirdgi tespit edilmg(58,59,60) . Yirmidort Glkede 39 populasyonda
yapilan bir cagmada gastrik kanser ile nitrat alimi ve tuz atillarasinda korelasyon olgiu
gorulmigtar (61). Yapilan bir dier calsmada ise yuksek oranda tuz alimi ile hastalarda hem
H.pylori enfeksiyonu hem de atrofik gastrit getii arasinda gucli bir gki oldugu tespit
edilmistir (62). Japon populasyonunda yiksek oranda taz de H.Pylori enfeksiyonun
prevalansinin yikseWgi arasinda korelasyon olgu saptanmstir (63). Tuz aliminin azaltilmasi,
meyve ve C vitaminin aliminin artirllmasi mide kamsin dnlenmesinde pratik bir strateji gibi
gorunmektedir (55).
2.1.2.2.2. Ksisel Faktorler :
2.1.2.2.2.1. Sigara KullanimiSigara i¢imi ile gastrik kanser ggtni arasinda ikki oldugunu
goOsteren pek cok cama yapilmgtir. Yapilan 40 camanin meta-analizinde sigara kullanimi
erkeklerde gastrik kanser riskini yaflaolarak 1,5 ile 1,6 kat artirgh tahmin edilmektedir
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(64,65). Avrupada yapilan prospektif gatalarda da dnemli bir risk faktori olgly, sigaranin
kesilmesinden 10 yil sonra riskin azgidoelirlenmitir (66).

2.1.2.2.2.2. Alkol Kullanimt Alkol tiiketimi ile gastrik kanser riski arasintigarli bir iligki
gosterilemensitir (67,68). Ancak Avrupa’da yapilan bir gahadasarap aliminin koruyucu
olabilecei ileri strtlmistar (67). Uzun sdreli alkol ve sigara kullanimeisitsel olarak anlamli
olmamakla birlikte gastrik kanser ggni icin yuksek riske sahip olgw belirtilmistir (69).
2.1.2.2.2.3. Kan Grubu Genetik faktdrlerin roll ilk defa kronik gasthastalarinda kan
gruplariyla ilgili yapilan bir cafma sonucunda saptamytm (70). Yapilan ¢capmalarda A kan
grubuna sahip bireylerde gastrik kanser riskinffedkan grubundaki bireylere oranla %20
oraninda daha fazla olgu tespit edilmgtir (70,71). Bu hastalarda pernisiydz anemi insedada
benzer ylkseklik saptanghr. Bazi verilere gore A kan grubuna sahip hastalzellikle difliiz
tip kanserlerler arasindaski oldugu belirtiimektedir (72) .

2.1.2.2.2.4. Pozitif Aile HikayesiAile hikayesi mide kanserleri icin predispozanfaktordir
(73,74). Zanghieri ve ark. aile éykisinin riskis@ &rtirdgini bildirmistir (75). italya’da
yapilan bir caymada 628 mide kanseri, 766 kolon kanseri, 456 reltanseri ve 1766
kontrolinin aile hikayesi sorgulangwwe sonucunda mide kanseri hastalarinin %8’ ailde
hikayesi oldgu tespit edilmgtir(76).

2.1.2.2.2.5. Reproduktif Hormonlar Tium populasyonda mide kanserleri erkeklerde daka
gorulmektedir. Bunun nedeni tam olarak bilinmemdiktékte kadinlarda daha az gorilmesi seks
hormonlarinin varfiina b&li oldugu distnalmektedir (77). Bu hipotezin temelinde, gebelik
surecinde dstrojen ve progesteron konsantrasyanayilkselmesi yatmaktadir (77,78,79,80).
Bu hormonlarin, trefoil faktor proteinin aktivitesiartirarak ya da c-Erb B2 onkogeninin
aktivitesini inhibe ederek epitel mukozayi korgdwe karsinogenezi engellgdi
distunulmektedir (79). Yapilan bir cainada menapoz yayiiksek olanlarda, gec gta dgzum
yapanlarda ve intrauterin cihaz kullananlarda gakanser riskinin daha yiiksek olglu
g6zlenmgtir (81). Bu sonuca varilan hipoteze gére, kaddd&r reproduktif hormonlar gastrik
kanser riskine kar koruyucu bir roll vardir. Literatlirde ge¢c menaissinin mide kanseri riskini
artirdgini gosteren ¢aimalar mevcuttur (82,83). Erken menapozun mide kanskini artirdigi,

bununda mide kanseri riskini azagitdistinilen seks hormonlarinin azalmasinglibalabilecegi
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belirtilmistir (84). Oral kontraseptif ve hormon replasmadtatgsi alan kadinlarda mide kanseri
riskinin istatistiksel olarak anlamli olmasada ddiigiik oldusu saptannstir (77,79,80,82,85).
2.1.2.2.2.6. Sosyoekonomik Duzepusiik sosyoekonomik diizeydeki populasyonda distal
gastrik kanserler yakjg olarak 2 kat daha fazla gorilmektedir (86,8798, Aksine proksimal
gastrik kanserler ise yiiksek sosyoekonomik dizeysgsulasyonda sik gorilur (90). 1994-2001
yillari arasinda Van’da yapilan bir gathada 298 6zefagus, 384 mide kanseri tanisidiastalar
incelenmg ve sonucunda hastalaringemun (%90) sosyoekonomik diizeyinstk olduzu kirsal
kesimden oldgu, tespit edilen gastrik kanserlerin %97’ nin adeareinom histolojik tipinde
oldugu belirlenmgtir (91). Mide kanserinin galiminde digik sosyoekonomik diizey, sigara
kullanimi, giri sicak gay icimi, tuzlanmibesinlerin kullanimi, taze meyve ve sebzeden fakir
beslenme, zayif hijyenik kallar, giri sicak yiyecekler ve kaynak sularin kullaninbidaktorler
suclanabilecg ileri surtlmektedir (92).

Literattrde g1z hijyeni ile oral kavite kanserleri ve 6zefagangerleri arasindaki ki
gosterilmitir (93,94). Ancak di fircalama ve disayisi ile mide kanseri gkisini gésteren
calismalar yoktur.

Bazi meslek ve kollarinda mide kanser insidansi yuksektir. Bu lelder maden,
komur, tekstil, seramik, metal endustrisi, boyaasasi, kimyasal, lastik ve petrol sanayisi gipi i
kollarinda ¢akan kcilerin mideleri, asbest, poliaromatik hidrokarbanitroz komponetleri gibi
karsinojenlere maruz kalmakta ve karsinojenlerkisetle bu kiilerde kanser galimektedir (95).
2.1.2.2.2.7. Genetik Faktorler Familyal gastrik kanser gedinlerde predispozan lezyon olan
kronik atrofik gastrite kar genetik yatkinhk oldgu saptanngtir (96). Fakat identikal ikizlerde
gastrik adenokarsinoma ggtie riski ayni dgildir (97).

Gastrik kanserlerin; Familyal adenomat6z polipoPesutz Jeghers Sendromu ve
Herediter nonpolipozis kolorektal kanser gibi karsendromlariyla ilikisi tespit edilmstir.
Gastrik kanserli hastalarda genetik yatkinlik telagan calsmalarla dgrulanmstir
(72,98,99,100) . DNA'da germ hatti defektinden sganan Linch Sendromu’nda (Familyal
Nonpolipozis Kolorektal Kanser) gastrik karsinoni gebilir (3,101). E-Cadherin gen
mutasyonlarinin difflz tip adenokarsinomun erkaguiunda rolti bazen vardir (101). Hagiali
yatkinligi artiran genetik faktor tespit edilememektedirziBailelerdeki ailesel risk faktorleri

H.pylori infeksiyonunun sik gorilmesine yol agmaktg102). Vaka-kontrol ¢cailmasinda
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H.pylori infeksiyonun tespit edildi ailelerde gastrik kanser riskinin daha yukselugldtespit
edilmistir (103).

Erken ve ilerlemi mide kanserinde yapilan genetik gadalar, G¢ ayri karsinogenetik
yolun varlgini disinddrmitur (104).

I- DNA hasarinin tamirinde bozulma mikrtzdhit instabilitesine neden olur. Mikrosatellit
instabilitesi ile ilskili kanserler kural olarak glanduler (intestingfjte olup, metaplastik antral
mukozadan kaynaklanir.

[I- p53 geni mutasyonu, displazi, glaretiileya miksj kanserler ile diffiz kansere neden
olabilir.

IlI- Cadherin E geninde ghn mutasyonlar, hiicreler arasglaatilarin glandiler yapi ve
hiicre polaritesinin kaybi ile diffiiz ve mikst karieee neden olur (104)
2.1.2.2.3Iyonize Radyasyon:Yapilan bazi agirmalarda iyonize radyoasyonun gastrik kanser
riskini 2- 4 kat arttirdiini vurgulamstir (105,106,107).
2.1.2.2.4. Premalign Lezyonlar :
2.1.2.2.4.1. H. pylori Gastriti : H.pylori en 6nemli gastrit sebebidir. Helicobagpylori’ nin
gastrik karsinogenez de buytk bir etyolojik rol@ipeolduzu ve sinif | karsinojen olarak
siniflanmstir (108).intestinal tip karsinomun ga vakalarinda bulunur. H.pylori ile kronik
infeksiyonun gastrik karsinom gsilni icin riski 2-6 kat artirir (105). Bakteriyal ieksiyon,
atrofi, intestinal metaplazi, displazi ve karsinokaaar ilerleyebilen kronik gastritlere neden olur
(3,105). H.pylori ile olgmus kronik atrofik gastrit, gastrik karsinoma yaygiarak alik eder.
2.1.2.2.4.2Kronik Otoimmun Atrofik Gastrit : Atrofik gastrit; parietal ve ana hiicrelerinin
kaybiyla giden glandiler epitelin progresif atrafis Kronik otoimmuin atrofik gastrit'in
grupta gastrik karsinom sikl % 1-3't0r. Atrofik gastrit aklorhidri'ye nedenwl. Bu da
intragastrik pH artina yol agarak bakteriyal kolonizasyonu artirirk&ailer diyetle alinan
nitratlar1 gastrik kanser gelimesinde suclanan nitrozo hilklerine donigtirmektedir. Son
kanitlar karsinom riskinin otoimmun gastrit v@rhdan kaynaklangini distindurmektedir.
Atrofk gastrit prevalansinin yuksek oglupopulasyonda gastrik kanser prevalansinin yuksek
oldugu gozlenmgtir (109).
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2.1.2.2.4.3intestinal Metaplazi: intestinal Metaplazi mukozada goblet hiicreleriniriiffiesi

ile karakterizedirintestinal metaplazi atrofik gastritte eéun yaygin, kalici desikliktir, fakat
reaktif gastropati ile ifikilenmis olan iyilesen erozyonlarda gegici bir gigiklik gibi de
olusabilmektedir. Midede en sik gorilen metaplazi tipill.pylori enfeksiyonu, safra refliist ve
radyasyona ki olusabilmektedir (110,111)ntestinal metaplaziler gastrik kanser insidansinin
yuksek oldgu ulkelerde sik gorilmektedir (112).

2.1.2.2.4.4. Konjenitalimmiin Yetmezlik Sendromu: Gastrik karsinom, immiin yetmezlik
sendromlu hastalarda genel populasyona oranla yddds&k oranda gozlenir. Hastalarin % 9’ da
gorulen gastrik karsinom ggne riskinin en yuksek oldiw immun yetmezlik, Yaygin Ogsken
Immin Yetmezlik'tir.

2.1.2.2.4.5Hipertrofik Gastropati: Hipertrofik gastropati (6rrgn; Menetrier hastagl) ve
birgcok immun yetmezlik sendromlarinin gastrik karnegkisi oldugu bilinmektedir
(113,114,115). Ancak bu gkinin dizeyi bilinmemektedir.

2.1.2.2.4.6Parsiyel Gastrektomi Sonrasi Gastrik Remnant:Peptik Ulser hasta igin

parsiyel gastrektomi sonrasinda ve enterogastaktamoz sonrasinda geriye kalan midede
karsinom riski yuksektir (3). Bu vakalar genel ptamyonla kagilastirildiginda gastrik karsinom
riski 2 kat yiiksek bulunnstur. Ozellikle gastrik cerrahiden 15-20 yil sonestyik kanser
riskinin artmaya bgadigi ve zamanla riskin daha da atttsaptanmtir (116,117).

2.1.2.2.4.7. Gastrik Ulser Benign gastrik tlserler ile gastrik kanserler arda iliski vardir. Bu
muhtemelen H.pylori gibi ortak risk faktorlerineghalir (118,119,120,121). Yapilan bir
calismada 6zellikle persistan H.pylori enfeksiyonu olgiksek derecede gastrik mukozal atrofi
gelisen ileri yataki peptik Ulserli hastalarda gastrik kanser ngkiyliksek oldgu saptanngtir
(122).

2.1.2.2.4.8Gastrik Displazi: Gastrik kanser okwmundaki rolleri olduk¢a 6nemlidir. Erken
gastrik kanserde %40-100 ve ilerlgrgastrik karsinomda %5- 80 arasinda rolu gidu
gosterilmitir (123).Gastrik kanserli hastalarin gastrektonaitenyallerinde % 20-40 oraninda
saptanir (124). Displaziden gastrik kansersgedi riski hafif displazilerde % 21, orta dereceli
displazilerde %33, ciddi displazilerde % 57 olatalkmin edilmektedir (124). Gastrik displazi
distk dereceli (low grade) ve yuksek dereceli (highdg) olarak 2’ e ayrilir;
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2.1.2.2.4.8.1. Dgiik dereceli (Low grade) gastrik displazi:Gastrik karsinomlarin geiminde
diUstk dereceli (low grade) gastrik displazinin 6neftiphelidir. Cgu calsmalar sonucunda
vakalarin %60-70’inin geri doslil , %20-30’unun kalici bir lezyon afturdugu tespit edilmgtir
(123).

2.1.2.2.4.8.2. Yuksek dereceli (high grade) gastriksplazi: Yuksek dereceli displazi nikleer
polaritenin kaybi ve epitelyal hiicrelergiddetli sitolojik anormalliklerin varl ile karakterize
lezyonlardir. Yiksek dereceli displazinin varlprekanserdz lezyon olmasi nedeniyle énemlidir.
Yuksek dereceli displazinin tedavisi genelliklesieyondur (Endoskopi veya gastrektomi ile).
Japon patologlar, batili patologlarin yuksek ddi€¢beh grade) dedji cogu vakalari
adenokarsinom olarak geerlendirmglerdir (125). Japonya’da bu lezyonlarin tedavisiddaa
agresif yaklaimlar gézlenmektedir. Bu farklgin nedeni batili patologlar ile erken gastrik
kanserin abartili tanisina migheoldugu yoksa, Japon klinisyenlerin yiksek dereceli dizlin
abartili tedavisine mi Igh oldugu konusu ankalamamstir.

2.1.2.2.4.9. Gastrik Adenomlar. Tani aninda % 40 oraninda kanser bulunmasareahinda
% 30 oraninda biik kanser bulunmasi nedeniyle risklidiMide adenomlarindan karsinom
gelisme riski % 5-15 arasindadir (126). Mide adenonglieekansertz kabul edildikleri icin
endoskopik olarak ¢ikariimali ve hasta takip progrea alinmalidir (127).

2.1.2.2.4.10Barret Ozefagus: Gastroozefageal bilke timor riskinde arga neden olur.

Diger maligniteler icin irradyasyon ve kemoterapi ugguan geng hastalarda gastrik karsinom
vakalari rapor edilngtir

2.1.2.2.4.11. Pernisiy6z Anem#517 pernisiydz anemili hasta ile yapilan bingabhda
hastalarin 20 yillik takibinde gastrik kanser ingk 3 kat arttgi bulunmugtur (105). Ozellikle
intestinal tip gastrik kanser gghe riskini artirmaktadir .

2.1.2.2.4.12. EBYBu virtisin bir numaral gkili oldugu kanser nazofarenks kanserleridir.
Kore’ de yapilan bir cagmada gastrik kanserli hastalarin timér hiicreledaik8,5’ da EBV
saptanmgtir (128). Tum dinyada EBV gkili gastrik kanserlerin % 5-10 arasinda giditahmin
edilmektedir (129).

2.1.2.3.Klinik Ozellikler
Erken gastrik kanser siklikla erken donemde sempenmmez (130). Bununla birlikte

hastalarin % 50’sinde dispepsi gibi nonspesifik gmlar olabilir. Dispepsiikayeti ile
bagvuran, endoskopik dgerlendirme yapilan bati toplumlarindaki hastalatyhpilan bir
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calismada gastrik karsinom, vakalarin sadece % 1.2'sohdigsu saptannstir (131). Gastrik
karsinom, genellikle ge¢c déneme kadar asemptoroédiiak sinsi bir seyir gosteren hastaliktir
(131). Tani aldiinda en sik gorulen semptomlar kilo kaybi ve siidedin grilaridir (131). Kilo
kaybi genellikle katabolizma agina bl olmaktan ¢ok yetersiz kalori aliniminagbalir.
Hastalarda kilo kaybi, yemekle azalmayan abdongga) sistemik hastall distindtiren

anoreksi ve bulanti, @esmis barsak akkanliklari gozlenir.

Bu hastalarda daha az siklikla disfaji, tlseredtiienin neden olabilgg hematemez,
hemoraji ve anemik semptomlar izlenmektedir (108)13Bu semptomlar nonspesifiktir. Bundan
dolayi gastrik kanserin erken saptanmasi zordu2)(13

Erken donemde karsinomugindiren semptomlarin yokiu gastrik kanserin tanisini
geciktirir. Bundan dolay! batil Glkelerde gastkénserli vakalarin % 80-90"1 ileri evrede
saptanmaktadir. Gastrik kanserin yaygin glddaponya’da taniya yonelik yapilan tarama
programlari sayesinde . gastrik malignitelerin ggiki % 80'i erken donmede saptanmaktadir.

2.1.2.4. Gastrik Adenokarsinom Siniflamalari

Gastrik karsinomlar, klinik ve patolojik 6zellikiedikkate alinarak, yillar icerisinde
desisik bicimlerde siniflandiriinglardir;
2.1.2.4.1. Morfolojik Ozelliklerine Gére Siniflandrmalar
2.1.2.4.1.1. Makroskopik Gorinimiine Gore Siniflamalr :

Mide karsinomlari makroskopik gériinimlerine gonkfidiklar gosterir (132). Gastrik
karsinomlar, ilk defa makroskopik gérinimlerineegd 926 yilinda Borrmann tarafindan
siniflandiriimglardir (133). Borrmann, gastrik karsinomlari madkapik gorinimuine gére 4
gruba ayirmgtir; Polipoid, Fungiform (Ulserovejetan), Ulsetefiltratif.
2.1.2.4.2. Lokalizasyonlarina Gore Siniflamalar :

Gastrik karsinom lokalizasyonlarina gore iki bolgedusan timérler olarak incelenir (3);
I-Gastro-0zefageal bolge ve kardiadasalukarsinomlar: Proksimal gastrik karsinom
II-Korpus ve antrumda okan karsinomlar: Distal gastrik karsinom
2.1.2.4.3invazyon Derinligine Goére Siniflamalar:

Gastrik karsinomun tedavi ve prognozunu belirlenragsindan en 6nemli siniflamasi,

invazyon derinigine gore yapilan erken ve geg¢ gastrik karsinonflamasidir (3).
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2.1.2.4.3.1. Erken gastrik karsinom:Lenf nodu metastazina bakilmaksizin mukoza ve
submukozaya sinirlangolan gastrik karsinomlardir (14). Erken gastrikstaom, ilk olarak
Japonya’da gastrik kanser i¢in uygulanan blyuknarparogramlari sirasinda saptagtmi Erken
gastrik karsinom makroskopik gérinimuine goére padipglizeyel, Ulsere olmak lizere 3 grupta
toplanir. Erken gastrik karsinomlarin yadta%80’i ytizeyel tipte olup, @erlerinin her biri %10
oraninda bulunur. Erken gastrik karsinomlar geklellileri yasta gozlenir.

Erken gastrik kanserde cerrahi prognoz ¢ok iyi8ir.vakalarda 5 yillik ggalim orani
%95'tir (125). Birlesik devletlerde ise bu oran dahasdk olup, %70 civarindadir (125). Bu
durum Japonya ve Amerika’da karsinom ve displaziarkli tanimlanmasina, bunun sonucunda
uygulanan farkl tedavi yalkdamlarina bgl olabilir (125).
2.1.2.4.3.21lerlemis gastrik karsinom: ilerlemis gastrik karsinom submukoza tabakasgmia,
muskularis eksternayi infiltre etgwe bu tabakayisanis karsinomlardir. Erkek /Kadin :
2/1Genellikle orta ve ileri yhlari etkileyen bir neoplazmdir (14) Butun gastkénserlerin,
erken lezyonlageklinde balayip zamanla gseiigi distntlmektedir (20,101).
2.1.2.4.4. Mikroskobik Siniflama:
2.1.2.4.4.1. Lauren Klasifikasyonu ( 1965 ) :

Lauren klasifikasyon sistemi, intestinal, diffliz makst tip olarak tg¢ histolojik tip
tanimlamstir(134).
2.1.2.4.4.1.1intestinal Tip Gastrik Karsinom: Histolojik olarak, solid, tiibuler ve papiller
alanlari olabilen iyi olgmus bir glandiler pattern ile karakterize olgtwr. Ortalama 55 ya
civarinda sik gozlenir. Kadin/Erkek orani : 2/1(8id35). Duvar! infiltre eden gesheyen bir
blylume paterni ile birlikte ekzofitik intraliminkitle yayginca bulunur. 5 yillik gkalim orani
%20 civarindadirintestinal metaplazi ve H. pylori enfeksiyonu ilasinda hemen hemen
% 100°lUk bir iliski bulunmutur (135). Diyet ve cevresel faktorlerin de inteatitip gastrik
karsinomun gegiminde etkili oldiguna inaniimaktadir (3,105).
2.1.2.4.4.1.2. Diffuiz Tip Gastrik Karsinom:Gastrik duvarda buytmenin diffiz infiltratif bir
patterni ile birlikte Ulseratif ve infiltratif bitiumor gorulir (134). Daha cok gencgshgada goruldr.
Erkek ve kadinda gorulme siiiesittir (3). Az differansiye, diskoheziv hiicrelerkbkla tagli
yliziik hiicre tipindedirintestinal metaplazi ve H.pylori enfeksiyonu ile datiiik oranda bir

ili skiye sahiptir. Olgumunda diyet ve ¢cevreden daha ¢ok genetik fakidrtet oynadgi
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dUstunulmektedir. Gastrik karsinomun bu tipinde 5 Wulyesam orani % 10’dur. Klasik olarak
Linitis Plastika diye bilinen timor tipi $& ylzuk hicreli karsinom gibi tanimlangtardir (132).
WHO klasifikasyonuna goére timaor alaninin, % 50’sindazlasinda varsastayizik hicreli
karsinom olarak adlandirilir (101,132).

Gastrik karsinomlarin %70’irintestinal tip gastrik karsinom, , % 30’'unu isefidiftip
gastrik karsinom okturur. Gastrik karsinomlarin % 25’inde her iki tgellikler gdzlenebilir.
Bunlarin diffz tip olarak klasifiye edilmesi taysi edilmitir.
2.1.2.4.4.2. Who Klasifikasyonu ( 2000 ) :

Histolojik degiskenliklerine rgmen genellikle dort paternden biri daha baskinicani
baskin histolojik patern tizerinden belirlentimi(130).
2.1.2.4.4.2.1. Tubuler AdenokarsinomBunlar 6nemli oranda dilate, yarik benzeri vgigen
caplarda dallanan tubuller icerir; Asiner yapilartwulunabilir. Berrak hticreler de bulunabilir.
Sitolojik atipinin derecesi diikten yiuksge desisir.
2.1.2.4.4.2.2. Papiller AdenokarsinomBunlar uzany parmak benzeri uzantilar ile iyi
differansiye olmg eksofitik karsinomlardir. Bazi tumoérler tibileffdransiasyon
( papillottbtiler ) gosterebilir. Tutulan timor leen cevre yapilardan genellikle keskin sinirla
ayriimistir. TUmor akut ve kronik inflamatuar hticreler idiltre olmus olabilir.
2.1.2.4.4.2.3. Musin6z Adenokarsinomrumaorun % 50’sinden fazlasinda ekstraselliler masi
golcukleri bulunan timorlerdir.
2.1.2.4.4.2.4. Tgl Ylzuk Hicreli Karsinom : Intrastoplazmik misin iceren malign hiicrelerin
tumorin %50’den fazlasinda olglukarsinomlardir. Tgi yUzuk hicreli karsinomlar infiltratif
yapidaki timdorlerdir. Malign hicrelerin sayisi reggn daha azdir ve desmoplazi belirgin olabilir.
2.1.2.4.5. Differansiasyon Derecesine Gore Klasifikyon: Gastrik karsinomlar iyi, orta
derecede, az differansiye veya indifferansiye diladi4). yi differansiye timorlerde %95'den
fazla gland yapilari bulunur. Orta derece differpmstimorlerde %50-95 arasinda gland yapilari
vardir. Az differansiye timorler ise %5 ve %50 anda gland yapilari bulunur.
2.1.2.5. Gastrik Karsinomlarin Yayilimi

Gastrik adenokarsinomlar, karakteristik olarak meddan submukozaya, muskularis
propriaya, subserozal dokularagde lokal yayilarak ilerler. Cevre organlara ve pemeal

kaviteye de yayilabilir (130)intramural olarak buyiiyenler de bazen butiin mideyi
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tutabilmektedir. Kardia timdrleri bazen mide vefépestan bgayip bglamadgi ayirt etmek
zor olmakla birlikte alt 6zefagusa uzanabilir. Maskopik ¢calgmalarda distal antrumdaki
tumorlerin pilorda birdenbire sonlargdigorilir. Klasifiye ve varyant batin gastrik kasmlarin
sonunda duvar penetrasyonu, seroza tutulumu yaplgesel ve daha uzak lenf nodlarina
yayilim gdésterir (101).

Gastrik karsinomlar bazen beklenmedik bulgulakdeimiza gelebilir. Gastrik kanser
lenfatikler yoluyla yayilarak sol supklavikiler adgpati (Wirchow’s nodu) yapar. Bazende
tumor subkutan nodul formunda, periumblikal bolgeyetastaz yapabilir. Bu nodil, lezyonu ilk
bulan kiinin adi olan Sister Mary Joseph noduli olaralkadiriimstir (136). Gastrik
karsinomlar, duodenum, pankreas ve retroperitoka lavazyon yapabilir. Karager tutulumu
siktir ancak mutlak dgldir. Karaciger tutulumu difiiz veya multifokal olggundan metastatik
hastalgin ilk bulgusu karagerde ele gelen kitle olabilir. Ganlukla serum alkalen fosfataz
dizeyi yuksek olur Genellikle hastai son donmelerinde kargeir ve akater metastazlari
gerceklgir. Sarilik ve kara@er yetmezIgi metastatik hastaiin terminal evresinde gorular (137)
ve Gastrik karsinomlar bazen periton yoluyla osexl(Krukenberg Tumora) (138) yayilabilir
veya periton yoluyla yayilarak rektal muayenede @as bglugunda (Cul de sac) ele gelen kitle
olusumuna (Blumer’s rafi) yol acabilir (139). Asit, feneal karsinomatozisin ilk bulgusu
olabilir.
2.1.2.6. Mide Adenokarsinomlarinda Evreleme
2.1.2.6.1. TNMKlasifikasyonu (WHO-2000)-(130, 140, 141, 142)
2.1.2.6.1.1. Primer Tumor Birincil faktor kanserin mide duvarina penetrasyoun derecesini
gosterir.

TX : Primer timor dgerlendirilemedi
TO : Primer timor yok
Tis: Insitu Karsinom. Lamina propriaya invazyon gosteremeintraepitelyal timor
T1 :Tumor lamina propria veya submukozada sinirli
T2 :Tumo6r muskularis propria veya subserozadalsinir
T2a: Tumor musklaris propria’da sinirli
T2b: Tumor subseroza da sinirli

T3 :Tumo6r komgu dokulara ( dalak, transvers kolon, diafragmakpaas, abdominal
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duvar, adrenal bez, boébrek, ince barsak, retrapesitm ) invazyon gostermeden serozayi
gecilmi
T4 :Tumo6r komu dokulara invaze

2.1.2.6.1.2. Nodal Tutulum:

Regional lenf nodlari: Blyuk ve kiguk kurvatur baga bulunan perigastrik lenf nodlart,
colyak, splenik, hepatik, sol gastrik arter boyunzanan lenf nodlaridir. Bér intraabdominal
lenf nodlari uzak metastaz olarak kabul edjtmi
NX: Regional lenf nodu tutulumu gerlendirilemedi.

NO : Regional lenf nodu metastazi yok

N1 : 1-6 arasi regional lenf nodu metastazi

N2 : 7-15 arasi regional lenf nodu metastazi

N3 : 15'den fazla regional lenf nodu metastazi

2.1.2.6.1.3.Uzak Metastaz:

MX: Uzak metastaz derlendirilemedi

MO : Uzak metastaz yok

M1 : Uzak metastaz var

Bu bilgilere goreTNM Mide karsinomu evrelemesbyle olusturulmustur;

EVREO: Tis NO MO

EVRE 1A: T1 NO MO

EVRE 1B: T1 N1 MO veya T2a/b NO MO

EVRE Il: T1 N2 MO veya T2a/b N1 MO veya T3 ND

EVRE llIA: T2a/b N2 MO veya T3 N1 MO veya T4 NOQM

EVRE IlIB: T3 N2 MO

EVRE IV : T4 N1,N2,N3 M veya T1,T2,T3 N3 MO veyaHhangi bir T, Herhangi bir N, M1
2.1.2.7. Tani

2.1.2.7.1.Klinik Bulgular: Mide kanserleri genellikle ileri evrelerde klinikilyu verir. Erken
evre mide kanserleri genellikle tarama programtiaipa da dispeptigikayetlerle klinge
bagvuran hastalara yapilan endoskopik incelemelerasonda saptanmaktadir. Mide kanserinin

lokalizasyonuna gore hastalarin semptomlagisildik gostermektedir. Kardia yeramli
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tumorler yutarken takilma hissi glururken, prepilorik yerlgmli timdrler ise daha ¢ok bulanti,
kusmasikayeti olwtururlar. Kilo kaybi vegtahsizlik en ¢cok gorilegikayetlerdir. Hastalarin ilk
bulgusu hematemez, melena olabilir. Palpabl abdalnkitie en sik goérilen fizik muayene
bulgusudur ve genellikle ileri evrelerdeki uzunesiir varolan gastrik kanserlerde saptanir (131).
Bu bulgu timérin ileri evrede oldunu diindirse de tek gma inoperabilite kriteri dgldir.

Asit saptanmasi durumunda peritoneal metastgirielidir. Sol supraklavikular
lenfadenomegali (Virchow nodill) saptanmasi, gibee etraf derinin infiltrasyonu (Sister
Mary Joseph nodull), sol aksiller lenf bezi tutulu(rish nodulu), rektal gede Douglas
cukurunda timor saptanmasi (Blumer rafi) ve kadial@verlerde timor saptanmasi
(Krukenberg tumora ) hastanin ileri evrede @adiaun gostergesidir. Hastalarda nadiren malign
gastrokolik fistullere b@i feculent kusmalar olabilir. Bu hastalarda dabk kolonik
obstruksiyonlar olurDemir eksiklgi anemisiyle birlikte veya olmaksizin ggn gizli
gastrointestinal kanamalar ¢ok sik olmaz.

Gastroozefageal bijlkenin kanserleri psédoakalazya sendromuna yol Eitgbileri
yastaki Akalazya hastalarinin ayirici tanisinda mutldikate alinmalidir (143). Ozellikle
proksimal gastrik ve 6zefagogastrik ke kanserlerinde yutma gugiii daha sik gozlenir

Gastrik kansere Igh olarak gelgen paraneoplastik fenomene ait sistemik bulgular
hastalgin bglangicinda nadir gorullr. Bu hastalarda ani or@ian difiz seboreik keratoz
(144) ve akantozis nigrikans (145) paraneoplastitomene b#i olarak ortaya ¢ikan cilt
bulgularndir. Bu bulgular gastrik kanser icin sfigsilegildir. Bunun dginda gastrik kanserlerde
gorulen dger paraneoplastik anormalikler mikroanjiopatik hdittoanemi (146), membrandz
nefropati (147) ve Trousseau sendromudur (148jcAyPoliarteritis nodosa, erken yakalanan
ve cerrahi ile tam kir gganan bir gastrik kanserin tek bulgusu olarak saiptgtir (149).
2.1.2.7.2. Laboratuar Bulgular: Gastrik karsinomlu hastalarda anemi gorulebiliry@da gizli
kan pozitifligi ise siklikla gorulur. Elektrolit, serum albumiaracger fonksiyon testleri normal
olabilecegi gibi bozukluklara da rastlanilabilir.
2.1.2.7.3. Endoskopi ( Gastroskopi)Jst endoskopi ve biyopsi , primer tiimor lokalizasyoun
belirlenmesinde ve doku tanisi icin en sensitispesifik tani yontemidir. Gastrointestinal
sikayetleri olan hastalara kolayca ust endoskopilyaas! erken donemde yakalanan gastrik

kanserlerin oraninda aytsgslamaktadir. Endoskopik biopsi ile % 80-85 oraniddgu sonug¢
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alinmaktadir. Fircalama ile alinan materyal ilgrdduk orani daha da ytkselmektedir (150). Her

lezyondan en az 4-6 biyopsi alinmalidir.

2.1.2.7.4. Radyolojik Tani Yontemleri
Direkt Grafiler
Baryumlincelemeler
Bilgisayarli Tomografi
Akgter Grafisi Ve Bilgisayarli Tomografisi
Magnetik Rezonans Goruntileme
Endoskopik Ultrasonografi
Serolojikncelemeler
2.1.2.8. Mide Adenokarsinom’larinda Prognoz
ABD’de gastrik karsinomun prognozu kétudur (151). &an Japonya Jiagiltere gibi

Ulkelerde ise daha yuksektir. Japonya’da yapilaatatirmada 1000 vakalik bir seride 5 yillik
sa kalim oranlari ilerlengi karsinom icin %46, erken karsinom icin %89 bulugtuu Bu farkin
nedeni yaygin nodal disseksiyon yapilmasi ve tumxiyime patternlerindeki asil farkhliklar,
spesmenlerin cok daha titiz bir patolog galasi ile superfisyel karsinomlarin daha biyuk
siklikta tespit edilmesidir. Bu farkhliklarin ggr bir nedeni; Japon ve batil straicilar arasindaki
deserlendirme farkhlgidir (125). Gastrik karsinom icin prognozun baxtdalere bl oldugu

bulunmutur. Bunlar Tablo-I'de gosterilmektedir.
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Tablo-I: Gastrik Karsinonigin Prognostik Faktorler

Yas Inflamatuar reaksiyon
TUmOorun Evresi Perindral invazyon

Mide icerisindeki lokalizasyon Cerrahi sinir

TUmor Sinirlart ve capi Bdlgesel lenf nodu tutulumu
Mikroskopik tip ve grade Cerrahinin tipi

2.1.2.9. Tedavi:

2.1.2.9.1. Cerrahi Tedavi:Erken evre (evre 1) mide kanserinin kuratif tediasgsrahidir. En sik
uygulanan yontemler, radikal subtotal veya radi&td! gastrektomidir. Radikal mide
cerrahisinde lenfadenektomi yapilmasi standaBnraz 15 lenf dgiimindn ¢ikarilmasi gerekir.
Evre 2-3 mide kanserleri i¢in de standart tedagtrgktomi ve lenfadenektomidir. Evre 4
hastalarda ise cerrahi , sadece palyasyon ve pagajlarini azaltmak i¢cin uygulanmaktadir.
2.1.2.9.2. Medikal tedavi:Mide kanserinde adjuvan tedavi konusunda fikili giiolusturan
kanita dayall cayjmalar ¢cok fazla deldir. Evre 1A hastalarda sadece takip 6nerilmeiktdtiire
1B ve 4A hastalarda adjuvan radyoterapi ve kempidridikte yapilir. Metastatik hastalikta ,
mide kanserli hastalarin genelde iyi destek baksgikalimi 3-6 aydir. Kemoterapi ile bu sure
9-11 aya kadar uzatilabilmektedir. Bu nedenle, Kenapinin uygulanmasi standarttir; fakat
hangi rejimin en iyi oldgu tartsmalidir.
2.1.2.9.3. Palyatif Tedaviler:
Kardiya obstruksiyonlarinda; Endoskopik lazer tasiaveya endoliiminal stent yegt&ilmesi.
Korpus obstruksiyonlarinda; Mumkiinse palyatif mideeksyonu.
Antrum obstruksiyonlarinda: Mimkiinse gastrojujeoest
Palyatif radyoterapi: kanamagrave obstruksiyonda uygulanabilir.
2.1.3. Nonepitelyal Tumorler
2.1.3.1. Granuler Hucreli Tumorler

Grandler hacreli tumdrler siklikla benign tabiattadir timdrler olup viicudun herhangi
bir yerinde subkutandz ve subepitelyal dokuda yerigolarak gorulebilir. Grantler hiicreli
tumorlerin hemen hemen yarisispbhoyun bélgesinde ojmaktadir. Dil ve oral kavite en sik

goruldukleri yerlerdir. %3-10 arasinda larenksdeegem gosterir (152,153). [@er tutulum
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yerleri arasinda trakea, brgrdzefagus , mide, g6z kapasayilabilir. TUmor 6zellikle 3-5.
dekatlarda gorulur. Erkeklerde kadinlara gore &zt rastlanmaktadir (154,155).

2.1.3.2. Gastrik Karsinoid Tumoérler

Son c¢algmalarda tum karsinoid timdrler icindeki orani %3M{156), hatta daha sik gorugil
Japonya’da %41’e ujmakla birlikte, tim gastrik kanserler icindeki oramcak % 0.5-2 kadardir
(157).

2.1.3.3. Kaposi Sarkom

Kaposi sarkomu genellikle cilt tutulumu gosterestesinik, multisentrik, yawailerleyen,
siklikla cildi tutan bir timordidyatrojenik tipi 6zellikle organ transplantasyongyan
immunsupresif hastalarda gorular. Cilgidutulum siklikla lenf bezi, akger, mide ve duodenum
basta olmak Gizere gastrointestinal sistemde izlerarya da ¢ok infiltrasyon gdsteren kirmizi-
mor lezyonlar endoskopik olarak tipiktir.
2.1.3.4. Gastrointestinal Stromal Tumorler (Gist)

Gastrointestinal sistemin en sik gorilen mezenkigmabrleridir. Miyenterik pleksusta
bulunan pacemaker hiicreler olan “Cajal interstisyiireleri’nden ya da 6ncullerinden ve
sindirim sisteminin diiz kas hiicrelerinden kokenali(158,159,160). &5 T'lerin insidansi
2/100.000 olup, genellikle dérdiinci dekattan samtaya cikarlar. Kadin erkek oraritér
(158). Gastrointestinal sistemin herhangi bir ygeimulunabilirler, ancak siklikla mide (%39-70)
ve ince b@irsakta (%20-32), daha nadir olarak kolon ve rektarf®5), 6zefagusta (%2) ve
apendikste bulunurlar. Hastalik erken evrelerdestiikle asemptomatiktirileri evrelerde en sik
semptomlar; karingisi (%50-70), gastrointestinal sistemde kanamaO(®&® ve karinda kitle
palpe edilmesidir (158,159). Bu hastalarda endagkegya perkitan biyopsi ekilim yoluyla
tumorin yayilimina neden olabilggécin, cerrahi ihtimalini ortadan kaldirabilecednfoma gibi
bir 6n taninin oldgu durumlar dginda 6nerilmemektedir. Preoperatif olarak tani rkelssilse
intraoperatif frozen patoloji yoluyla cerrahininanayonlendirilecgine karar verilmelidir
(158,159). Genelde hastalarin %50’sinde ilk tam@dastaz mevcuttur. En sik metastaz bélgeleri
sirasiyla %60 karager, %20 periton ve daha nadir olarak lenf nodu,ikera akcgerlerdir.
Metastatik olmayan hastalikta primer tedavi cedahiCD117 (c-kit) pozitif rezektabl olmayan

ve/veya metastatik maligni&T’lerde bir tirozin kinaz inhibitérii olan imatinkullaniimaktadir.
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2.1.3.5. Schwannoma

Norinoma ve ndrilemmoma olarak da bilinen, Schwhiaresi kilifi iceren herhangi bir
sinirden koken alan, yay®lylyen neoplazmlardir. Bu timérler nadiren sindgisteminde
bulunmakla birlikte gastrointestinal sistem icargg en sik olarak mideye yeyile(161, 162).
2.1.3.6. Mantle Cell Lenfoma

Mantle cell lenfoma (MCL) Working Formulation’ @hisik dereceli lenfomalar icinde
siniflandiniimstir (163).1lk defa 1992'de uluslararasi konsensus panelindebayNon Hodgkin
lenfoma alt tipi olarak ortaya konulmue 1994'de REAL-WHO siniflandirma sistemine dahil
edilmistir (164,165). Bugtnlerde; MCL kendine ait histakagorinamd, fenotipik 6zelligi ve
hiicre siklus diizenleyici protein “siklin D1” ve “Bgir zinciri” (Ig H) kodlayan geni igeren
karakteristik kromozomal translokasyonu ile tanmnf@aktadir. MCL insidansi yilda 2-
3/100.000'dir. Butiin lenfomalarin %4-6'sini gturur. Tani aninda ortalamagy@0-65 yastir.
Erkeklerde kadinlara gére daha fazla gorulur . @agestinal tutulum siktir. Mide ve kalin
barsakta birden fazla bélgede lenfoma tutulumunet@mektedir.
2.1.3.7. Gastrointestinal Sistem Mezenkimal Tumorke

Gastrointestinal sistemin mezenkimal timoérleri , 84dikta olup, oldukc¢a nadirdir.
Ozefagus tiimorlerinin %0.5'inden azini, mide tiradrin %1- 3’Und, ince barsak timorlerinin
%20’sini ve kalin barsak-rektum timorlerinin %0i8idiz kas kokenli timdrler
olusturmaktadir (166).
2.1.3.8 .Primer Mide Lenfomalari

Midenin malign hastaliklarinin % 5 kadaringkié ederler. Lenfoma lamina propriadaki
lenfoid dokudan koken alir ve submukozal tabakaubog yayilir. Vakalarin %40-80 inde Ulser
mevcuttur, ve bu Ulserler ¢cok sayida olabilir. lahgtn baglangici sinsidir.

Mucosa-associated lymphoid tissue (MALT) tena digik dereceli B-hicreli lenfomadir.

Genellikle mideye sinirli bir lezyon olarak gozileiir Helikobakter pylori ile kuvvetli ikkisi
oldugu vurgulanmaktadir. MALT lenfomanin tedavisindeglori eradikasyonu genellikle

basarili olmaktadir.



29

2.2. Prenatal faktorlerin kanser gelsimi Gizerine etkisi

Dogumda ileri anne ve babagna sahip ¢cocuklarda, bazigh& problemlerinin gorilme
riski artabilir (13,168). Teorik olarak, bunun sgfarindan biri de bazi cocukluk ga
kanserlerinin riskinin artmasidirileri yasta anneden dmn cocuklarda Down Sendromu
(trizomi 21) riski artmaktadir (168). Down Sendrongocuklarda ¢ocukluk galésemileri daha
sik gorulmektedir. Bu risk agtithem ALL hem de AML icin gecerlidir (169). Bazi@dkluk ¢a
kanserlerinin herediter predispozisyonla kuvvetti ib skisi oldugu bilinmektedir.ileri yastaki
babalarin cocuklarinda kalitsal mutasyonlarin gigdi daha muhtemeldir. Bu nedenle bazi
kanserlerin gorilme riskinin artgmolmasi beklenebilir (170).

Sivakumaran ve ark.nin Hindistan’da yaptbir calsmada, sporadik bilateral
retinoblastom gorulme riskinin ileri ebeveyrgyde, 6zellikle de ileri baba yaile iligkili oldugu
gosterilmitir. Artan ya ile birlikte yeni germ hiicre mutasyonlarinin odagkmasinin bu risk
artisinda etkili olabilecgi ileri stralmstir (171).

Hemminki ve ark. tarafinddevec¢’'te yapilan bir lka kohort cakmasinda da, ileri
ebeveyn ysina sahip cocuklarda, tim gamlari boyunca sporadik sinir sistemi kanseri ve
sporadik meme kanseri gghe riskinin arttg1 rapor edilmgtir (172).

Olson ve ark.nin Kuzey Amerika'da yurgii bir vaka-kontrol cagmasinda, Wilms’
tumord gelgme riskinin 40 ya Ustl annelerden @an cocuklarda, 20 yaaltl annelerden d@n
cocuklara gore 1,4 kat fazla olglu bildirilmistir (173). Sharpe ve arkagarinin 109 Wilms’
tumorll hasta ile yagtl baka bir vaka kontrol ¢cagmasinda da ileri anne gain, ileri baba
yasina gore daha fazla risk glurdugu saptanngtir (174).

Dockerty ve ark.nin yaptibir vaka kontrol ¢atmasinda, ileri ygtaki annelerden dgn
cocuklarda, cocukluk ga akut lenfoblastik I6semilerinin gortlme riskinamttigl rapor edilmgtir
(4).

Yetskin yaglarda meme kanserinin gghesinde, prenatal faktdrlerin énemli bir rol
oynayabilecginin kanitlari giderek artmaktadir. Bu faktorlerifetiisiin gekimi sirasinda
hormonal ¢evreyi bozarak ya da germ hicre mutaayonmh kimulatif sikiginin artmasi ile etki
ettigine dair hipotezler vardir (176,177). Epidemiydtojcalsmalarin ¢gunda, ileri yata

anneden dgmus kizlarin, ilerleyen yillarda meme kanseri riskirhafifce arttgi bulunmuytur
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(178,179,180). Innes ve arkatai, genc¢ kadinlarda annegyale meme kanseri riski arasinda
pozitif bir iliski oldugunu bildirmilerdir (180).ileri baba ya ile meme kanseri riski arasinda
benzer sonuclar vardir (177,178,181,182,183,18dh &manlarda Kore’de yapilan bir vaka-
kontrol calgmasinda, dgumlari sirasinda ya babaya sahip kiz ¢cocuklarin ileriki ggamlarinda
meme kanseri olma riskinin agtirapor edilmgtir (167).
2.2.1. Prenatal faktorlerin Mide kanseri gelsimi tGzerine etkisi

Bata cocukluk cal kanserleri olmak Uzere bazi kanserlerin pren&éétorlerle iliskisi
calismalarla ortaya konngtur. Gunumuzde, Béa ileri anne ve ileri baba yaolmak tzere bazi
prenatal faktorlerin dgan cocgu mide kanseri galimine yatkin hale getirip getirmegi

bilinmemektedir.
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3. MATERYAL ¥ METOD

Bu calsmaya, Mayis 2009 — Nisan 2010 tarihleri arasinde#@niz Teknik Universitesi
Tip Fakultesi Farabi Hastanesi Tibbi Onkoloji plitiktine miracaat eden veya bu tarihler
arasinda Tibbi Onkoloji servisinde yatan, mide kanganisi almy 150 hasta ve bir hastaya
karsilik iki kontrol olmak Gzere 300 kontrol dahil edil Hastalarin acgik tanilari ve tani tarihleri
patoloji raporlarindan belirlendi. Kontroller Geriahiliye Poliklinigi'ne muracaat eden kanser
tanisi olmayan, benzeryuae cinsiyetteki hastalar arasindan segcildi.

Calsmaya alinan tim hasta ve kontrollere ayni anketulaygli. Bu anketle (EK-1),
calismaya alinan hasta ve kontrolleringhai, cinsiyetleri, medeni durumlarigiém durumlari,
meslekleri, toplam aylik gelirleri, boy ve&aiklari, ka¢ kiilik bir aileye sahip olduklari, birlikte
yasadigl aile bireyleri, anne ve babalariningdon tarihleri, anne ile baba arasinda akrabalik olup
olmadgl gibi sosyodemografik 6zellikleri, ailede mide nisari ile mide da kanser oykusa,
kendisinin, anne ve babasinin sigarakainliklari, evli olanlarin ka¢ yanda evlendikleri, cocuk
sayisl, gunluk fiziksel aktivite durumlari, ayrigadinlar icin menaryasl ve menopoz ya
sorgulandi. Mide kanserli hasta ve bu hastalaomtrkl grubuna ayrica diyet gikanliklarinin
degerlendiriimesi icin, son bir yil icerisinde g#i yiyeceklerin ve iceceklerin ortalama
tuketimini sorgulayan 35 maddelik bir diyet ankeygulandi. Bu ankette besin maddeleri; sit ve
sut Uranleri, sebzeler, meyveler, tahil Griinleayyansal gidalar ve icecekler olmak tzere 6 ana
grupta toplandi. Ayrica ankette yemeklerde kulemilyg cesidi de sorgulandi. Besin
maddelerinin tiketim sikginin belirlenmesinde; ayda birden az veya hig iliketyenler: Hig,
haftada bir-ayda 1-3 kez tuketilenler: Nadir, gurid&kez-haftada 5-6 kez tiketilenler: Orta,
gunde 2-3 kez ve daha fazla tuketilenler: Sik &dateserlendirildi. Besin maddelerinin tliketim
miktarinin belirlenmesi i¢in gunlik alinan porsiyaniktari hesaplandi. Gunlik tiketilmesi
gereken porsiyon miktarina gore, tiketilen besirdaesi miktari az, yeterli veya fazla olarak

deserlendirildi.
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3.1listatistiksel Analizler

Olgumle elde edilen verilerin normal g@hma uygunlgu, her bir grupta Kolmogorov
Smirnov testi ile incelenrgiir. Normal dg&ilima uyan dgiskenlerin mide kanserli hastalar ve
kontrol grubundaki karlastirmalar student-t testi ile yapilgtir. Normal d&ilima uymayan
desiskenlerin kagilastiriimasi icin Mann-Whitney U testi kullanilgtir. Sayimla elde edilen
verilerin analizleri ise ki-kare testi ile yapilghr. Olgiimle elde edilen veriler aritmetik ortalama
+ standart sapma, sayimla elde edilen veriler ige(88) olarak gosterilngtir. Anlamhlik dizeyi
p < 0.05 olarak alinrgtir. Mide kanseri olgumu tzerine etkili baamsiz faktorleri argtirmak igin
lojistik regresyon analizi yapilgtir. Bu analizde mide kanseri olma goali desisken iken
dogumu esnasinda babasininglyaegitim durumu, yakin akrabalarda kanser oykusuguur
tuketimi, mangal yapma akanligl ve sicak yeme gkanligi ise b&msiz dgisken olarak
alinmstir. Sonuclar Odds Ratio (OR) ve %95 Glven AnalGA) ile sunulmgtur.
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4.BULGULAR

4.1 Hastalarin ve kontrol grubunun bazi sosyodemoagifik 6zellikleri

Calsmaya, 150 mide kanseri tanisi ajrhiasta ve 300 kontrol olmak Ulzere toplam 450
kisi dahil edildi. Mide kanserli hastalarin ve kontrgrubunun yga ve cinsiyete gore
karsilastiriimalari Tablo 5 ve Tablo 6’da gosteriktir. Mide kanserli hastalar ve kontrol grubu,
yas ve cinsiyet agisindan 1 hastaya 2 kontrol olasgiimis olup, yg ve cinsiyet acisindan iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkuomhamaktadir.

Tablo 5. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gmibu cinsiyete gore geimi

Hasta Kontrol
Cinsiyet Say % Say %
Kadin 47 31,3 96 32,0
Erkek 103 68,7 204 68,0
Toplam 150 100,0 300 100,0

p= 0,886

Tablo 6. Mide kanserli hastalar ve kontrol grubmiyasa gore kaplastiriimasi

Grup Sayl Ortalama ya Standart sapma
Hasta 150 58,99 12,949
Kontrol 300 58,44 12,893

p= 0,669
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Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun mdsleke gore dalimi Tablo 7'de

gosterilmitir.

Tablo 7. Mide kanserli hastalar ve kontrol grubumesleklerine gore gdimi

Meslek Hasta Kontrol
Sayi % Sayi %
Ev hanimi a7 31,5 80 26,7
Ogretmen 2 1,3 18 6,0
Doktor 1 0,7 0 ,0
Diger s&lik personeli 0 ,0 7 2,3
Memur 6 4,0 8 2,7
Yonetici 0 ,0 4 1,3
Vasifli Isci 4 2,7 16 5,3
Vasifsizisci 17 114 5 1,7
Avukat ,0 0,3
Polis 0 4 1,3
Sekreter, tezgahtar 0 ,0 2 0,7
Esnaf 13 8,7 22 7,3
Ciftci 16 10,7 23 7,7
Muhendis ,0 7 2,3
Din adami ,0 9 3,0
Sofor 5 3,4 18 6,0
Basin-yayin 0 ,0 1 0,3
Muhasebeci 0 ,0 2 0,7
Isci emeklisi 26 17,4 47 15,7
Memur emeklisi 4 2,7 11 3,7
Esnaf emeklisi 3 2,0 5 1,7
Issiz 5 3,4 10 3,3
Toplam 150 100,0 300 100,0
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Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunitien durumlarina gore dalimi Tablo 8'de
verilmistir. Tim &sitim durumlarinda hastalarirgi@m durumu, kontrol grubuna gére dahasdki
olarak saptandi. Hastalar ve kontrol grubu arasegdan durumu acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmgtur. (p= 0.033).

Tablo 8. Mide kanserli hastalar ve kontrol grubuegitim durumlarina goére dalimi

Egitim Durumu Hasta Kontrol

Sayi % Sayi %
Orglin gitim almams 54 36,0 74 24,7
IIkogretim 66 44,0 146 48,7
Lise ve Ustl 30 20,0 80 26,7
Toplam 150 100,0 300 100,0
p= 0,033

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunoaplam aylik gelirlerine gore gdimlari
Tablo 9'da verilmgtir. Hastalarin aylik gelirlerinin kontrol gruburgdre daha diilk oldusu
tespit edilmgtir. iki grup arasinda aylik gelirlerine gore istatistiksolarak anlamli fark
saptanmytir (p< 0.001).

Tablo 9. Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubiimoplam aylik gelirlerine gére gémi

Hasta Kontrol
Ayhk gelir (YTL) SayI % SayI %
<450 11 9,8 21 7,0
450 — 899 100 89,3 129 43,0
>900 39 26,0 150 50,0
Toplam 150 100,0 300 100,0

p< 0.001
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Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun ailgine gére dailmi Tablo 10’da
verilmistir. iki grup arasinda aile tipi agisindan istatistikdlarak anlamlh fark bulunmastir (p=
0.13).

Tablo 10. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnuloo aile tiplerine gére gaimi

Aile Tipi Hasta Kontrol
SayI % Sayi %
Genj aile 51 34,0 69 23,0
Cekirdek aile 99 66,0 231 77,0
Toplam 150 100,0 300 100,0
p= 0,13

Mide kanserli hastalarin medeni durumlarinaegdegilimi Tablo 11'de verilmitir.
Hastalar ve kontrol grubu arasinda medeni durunalgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmanstir (p= 0.734).

Tablo 11. Mide kanserli hastalar ve kontrol grubmmedeni durumlarina goreghmi

Hasta Kontrol
Medeni Durum SayI % SayI %
Evli 131 87,9 267 88,6
Evli olmayan 19 12,1 33 11,4
Toplam 150 100,0 300 100,0

p= 0,734
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4.2 Hastalarin ve kontrol grubunun sigara alskanliklarina gére karsilastirilmasi
Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubuniges alskanliklarina gore dalimi Tablo
12’de verilmitir. Hastalarin kontrol grubuna gore daha az siggtrgi saptanmgtir. Hastalar ile

kontrol grubu arasindaki bu fark istatistikselralaanlamlidir (p< 0.001).

Tablo 12. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gmibn sigara ajkanliklarina gore dalimi

Hasta Kontrol
Sigara akkanhg SayI % SayI %
Evet 11 7,4 59 19,7
Hayir 64 43,0 145 48,3
Birakms 74 49,7 96 32,0
Toplam 149 100,0 300 100,0
p<0,001

4.3 Hastalarin ve kontrol grubunun anne ve babalanin sigara alskanliklarina gore

karsilastiriimalari
Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunumelerinin sigara alkanliklarina gore

dagilimi Tablo 13'de verilmitir. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fackunmamgtir.

(p=0,554)

Tablo 13. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnulno annelerinin sigara gkanliklarina gore

dagihmi
Hasta Kontrol
Annenin sigara ajkanlig Say!I % Sayl %
icen + Birakmy 0 0 3 1,0
Icmeyen 150 100,0 297 99,0
Toplam 150 100,0 300 100,0

p= 0,554
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Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunurbdarinin sigara gkanliklarina gore
dagihmi Tablo 14’de verilmgtir. Babalarinin sigara icme ghtanliklarina goére iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmaimi(p= 0.071).

Tablo 14. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnulno babalarinin sigara gdanliklarina gore

dagihmi

Hasta Kontrol
Babanin sigara gkanlig SayI % Say!I %
Icen + Birakmy 85 57,0 144 48,0
Icmeyen 65 43,0 156 52,0
Toplam 150 100,0 300 100,0

p> 0,05

4.4 Hastalarin ve kontrol grubunun 1. derece akrabkrinda kanser oykisu bulunup
bulunmamasina gore kasilastiriimasi

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunurdérece akrabalarinda kanser dykisu olup
olmamasina gore gdimi Tablo 15’de verilmgtir. Hastalarin %46,7 'sinin kontrol grubunun %
35,7’sinin 1. derece akrabalarinda kanser oykusdi v& hastalar ile kontrol grubu arasindaki bu

fark istatistiksel olarak anlamlidir (p< 0.001).
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Tablo 15. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnulooi 1. derece akrabalarinda kanser oykusu
bulunup bulunmamasina goregdami

Hasta Kontrol
1.derece akrabalarda kanser  Sayi % SayI %
Var 80 46,7 107 35,7
Yok 70 53,3 193 64,3
Toplam 150 100,0 300 100,0

p<0,001

4.5 Hastalarin ve kontrol grubunun 1. derece akrabkarinda mide kanseri ve daha uzak
akrabalarinda kanser dykusu bulunup bulunmamasina gre karsilastiriimasi

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunurni derece akrabalarinda mide kanseri
Oykusu bulunup bulunmamasina goresiimi Tablo 16'da , daha uzak akrabalarinda kanser
Oykusu bulunup bulunmamasina gorgitien1 Tablo 17'de gosterilmgtir. Hastalarin % 7,3’ nde
1.derece akrabalarinda mide kanseri 6ykisu saptkemkontrol grubunda hi¢ saptanmam
Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakamli bulunmgtur (p< 0.001). Mide kanserli

hastalarin yakin akrabalarinda mide kanseri goriishe artmaktadir.

Tablo 16. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnu birinci derece akrabalarinda mide kanseri
Oykisi bulunup bulunmamasina gorgitieni

Hasta Kontrol
1.derece akrabalarda mide kanseri  Say % SayI %
Var 11 7,3 0 ,0
Yok 139 92,7 300 100,0
Toplam 150 100,0 300 100,0

p<0,001
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Hastalarin % 56,7’de birinci derece uzak akrabati kanser Oykisl saptagkan
kontrol grubundaki hastalarin % 16,0 ‘da kanserigyktespit edilngtir. iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli buluntur (p< 0.001). Mide kanserli hastalarin akrabalda

kanser gorilme riski artmaktadir.

Tablo 17. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnupu uzak akrabalarinda kanser 6ykusu

bulunup bulunmamasina goregdani

Hasta Kontrol
Uzak akrabalarda kanser SayI % SayI %
Var 85 56,7 48 16,0
Yok 65 43,3 252 84,0
Toplam 150 100,0 300 100,0

p< 0,001

4.6 Hastalarin ve kontrol grubunun tanida BMI, boy ve kilo ortalamalarina gore
karsilastiriimalari

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunanitla BMI, boy ve kilo ortalamalari Tablo
18'de verilmitir. Hastalarin BMI ortalamasi 25,53 + 3,46 ikemtol grubunun BMI ortalamasi
28,7 = 5,06 olarak saptandi. Bu fark istatistike#hrak anlamli bulunmgur (p<0,001).
Hastalarin tani anindaki kilo ortalamasi 71,46 #®0kontrol grubunun ortalamasi ise 79,21 +
15,34’ di. Bu fark istatistiksel olarak anlamhdp<0,001). Hastalar ve kontrol grubunun tani
anindaki boylarinin kardastirilmasinda her iki grup arasinda istatistiksedrak anlamli fark
bulumamstir (p=0,307).
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Tablo 18 Mide kanserli hastalarin ve kontrol grulbutanida BMI, kilo ve boy ortalamalari

Tani sirasinda boy, Hasta Kontrol

kilo, BMI Ortalama Ortalama p
BMI 25,53 + 3,46 28,7 +5,06 <0,001
Kilo 71,46 +£10,49 79,21 £15,34 <0,001
Boy 167,23 + 6,08 167,94 + 8,104 0,307

4.7 Hastalarin ve kontrol grubunun tanida kan gruby BMI degerlerine gore

karsilastiriimalari

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunanitla kan gruplarina gore gllami Tablo
19’ da verilmitir.
Tablo 19 . Mide kanserli hastalarin ve kontrol gmibn Kan grubuna gore giami

Hasta Kontrol
Kan grubu Sayl % Sayi %
0] 49 32,7 21 15,6
A 71 47,3 23 20,9
B 17 11,3 12 6,4
AB 4 2,7 3 1,6
Bilinmeyen 9 6,0 247 55,6
Toplam 150 100,0 300 100,0

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun tarBdél degerlerine gore dalimi Tablo
20’de verilmitir. BMI degerlerine gore hastalar ve kontrol grubu normablkilve obez olarak
siniflandiriimstir. Mide kanserli hastalarin tani aninda dahgiiliBMI degerlerine sahip oldgu
saptanmgtir. Her iki grup arasindaki bu fark istatistikeghrak anlamli bulunmgur (p<0,001)

Tablo 20. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnubo tanida BMI dgerlerine gore dalimi
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Hasta Kontrol
Tani sirasinda BMI SayI % SayI %
< 25 Normal 59 39,3 83 27,7
25 —-29,99 Kilolu 78 52,0 126 42,0
> 30 Obez 13 8,7 91 30,3
Toplam 150 100,0 300 100,0

P< 0,001

4.8 Hastalarin ve kontrol grubunun anne ve babalanin akrabalik durumuna goére
karsilastiriimasi

Mide kanserli hastalarin ve kontrol gruburamme ve babalar arasinda akrabalik olup
olmamasina gére gdimi Tablo 21’ de gosterilmgtir. Hastalarin % 17,3 * nin kontrol grubunun
ise % 20,7’ nin anne ve babasi arasinda akrabalkisi mevcut olup, iki grup arasindaki bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmagtir (p= 0.401) .

Tablo 21. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnutna anne ve babalarinin akrabalik durumuna

gore dgihmi
Hasta Kontrol
Anne ve baba arasinda akrabalik Sayi % Say!i %
Var 26 17,3 62 20,7
Yok 124 82,7 238 79,3
Toplam 150 100,0 300 100,0

p= 0,401



43

4.9 Hastalarin ve kontrol grubunun dg@gumda anne ve baba yst ortalamalarina gore
karsilastiriimasi

Mide kanserli hastalarin ve kontrol gruburdogumda anne ve baba gyeortalamalari
Tablo 22’ de verilmgtir. Hastalarin dgumda anne ya ortalamasi 29,75 * 8,02 iken, kontrollerin
dogumda anne ya ortalamasi 27,19 + 7,77 olarak bulundu. Buna goide kanserli hastalarin
dogumda anne ya&, kontrol grubuna gore daha yuksektir. Hastalkdntrol grubu arasindaki bu
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0.001). dtiarin dgumda baba ya ortalamasi 33,80 *
8,36 iken, kontrollerin dgumda baba ya ortalamasi 30,57 + 8,76 idi. Buna gore mide kdnse
hastalarin dgum aninda baba y&ri kontrol grubuna gore daha yuksektir. Hastdtaikontrol

grubu arasindaki bu fark istatistiksel olarak arldmalunmuytur (p< 0.001).

Tablo 22. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnuly d@gumda anne ve babagyartalamalar

Hasta Kontrol
Ortalama Standart sapmi Ortalama Standart sapm: p
Dogumda anne ya 29,75 8,02 27,19 7,77 0,001
Dogumda baba ya 33,80 8,36 30,57 8,76 <0,001

4.10 Hastalarin ve kontrol grubunun d@gumda anne ve baba yglarinin yas gruplarina goére
dagilimi

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubuneguimda anne ydarina gore dalimi Tablo
23'de verilmitir. Hastalarin % 44’ nin kontrol grubunun % 32’miosumlari esnasinda anneleri
30 ya ve Uzerindeydiiki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaanl bulunmigtur
( p=0.001).
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Tablo 23. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gmnulia dggumda anne ygarina gore dalimi

Hasta Kontrol
Anne Yal Sayi % Sayl %
< 20 8 5,3 48 16,0
20-29 76 50,7 156 52,0
> 30 66 44,0 96 32,0
Toplam 150 100,0 300 100,0
p= 0,001

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunusgunda baba ydarina gore dalimi

Tablo 24'de verilmgtir. Hastalarin % 64’ nin kontrollerin % 45,7’ nologumlari esnasinda

babalari 30 yave Uzerindeydi. Hastalar ile kontrol grubu araakidu fark istatistiksel olarak

anlamlidir (p< 0.001).

Tablo 24. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gmnulna dggumda baba ydarina gore dalimi

Hasta Kontrol
Baba Ya SayI % Sayi %
< 25 18 12,0 86 28,7
25-29 36 24,0 77 25,7
>30 96 64,0 137 45,7
Toplam 150 100,0 300 100,0

P< 0,001
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4.11 Hasta ve kontrol grubunun reproduktif faktorler agisindan karsilastirilmasi
Mide kanserli ve kontrol grubundaki kadinlaemag yasi, cocuk sayisl, ilk dgumla
sonucglanan gebelik yave menapoza girme yaacisindan deerlendirildi. Erkekler ise ilk

cocuklarinin dgumundaki yalari ve ¢ocuk sayisi agisindargddendirildi.

4.11.1 Mide kanserli kadin hastalarin ve kontrol gubundaki kadinlarin menars yasina gére
karsilastiriimalari

Mide kanserli kadinlarin ortalama menamsi 15,51+1,70 iken kontrol grubunun
ortalama menaryasl 13,61+1,40 olarak bulunmgtur. Bu sonuca gore mide kanserli kadinlarin
daha gec yda menay oldugu saptanmstir. ki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamhdir (p< 0.001).

Hastalarin ve kontrol grubunun menaras gruplarina gore dalimi Tablo 25'de
verilmistir. Hastalarin %76,6 ‘ sinda megaes! 15 ve Uzerinde, kontrol grubunun ise % 16,7’ de
menas yasi 15 ve Uzerinde olarak saptandi. Mengasinin kaslilastiriimasinda her iki grup

arasinda anlamh fark bulungtur (p<0,001).

Tablo 25. Mide kanserli kadin hastalarin ve kongnalbundaki kadinlarin menayas gruplarina

gore dgihmi
Hasta Kontrol

Menag Yasl Sayi % Sayi %

<12 5 10,6 11 11,5

13 2 4,3 34 35,4
14 4 8,5 35 36,5

>15 36 76,6 16 16,7
Toplam 47 100,0 96 100,0

P< 0,001
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4.11.2 Mide kanserli kadin hastalarin ve kontrol gubundaki kadinlarin ilk do gumla
sonuclanan gebelik ygina gore karsilastirilmalari

Hastalarin ortalama ilk gomla sonuclanan gebelik ¢a20,75 + 2,46 iken kontrol
grubunun 21,52+4,15 olarak bulundu ve iki grup ewdaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,831).

4.11.3. Mide kanserli kadinlarin ve kontrol grubunun menopoza girme yalari agisindan
karsilastiriimasi

Mide kanserli hastalarin ortalama menopog ¥4,90 £ 4,15 iken kontrollerin ortalama
menopoz ya 46,89 + 6,13 olarak bulunnstwr. Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlaml dgildir (P= 0.55).

iki grup arasinda menopozsygruplarina gére dalim Tablo 26’ da verilmitir. Mide
kanserli hastalar kontrol grubuna gére daha eylglarda menapoza girgi tespit edilmitir. iki
grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anldmllunmutur (p=0,001)

Tablo 26. Mide kanserli kadin hastalarin ve kontgolbundaki kadinlarin menopoz sya

gruplarina gore dalimi

Hasta Kontrol
Menopoz Yai Sayil % Sayi %
<45 14 45,2 21 30,4
45 - 49 13 41,9 13 18,8
> 50 4 12,9 35 50,7
Toplam 31 100,0 69 100,0

p= 0,001



47

4.11.4 Mide kanserli kadin hastalarin ve kontrol gubundaki kadinlarin ¢ocuk sayisi
acisindan kasilastiriimasi

Mide kanserli kadin hastalarin ve kontrol lymdaki kadinlarin ¢ocuk sayisina goére
dagihmi Tablo 27'de verilmitir. iki grup arasinda cocuk sayisi agisindan istatitikéarak
anlamli fark saptanmastir (p= 0.395).

Tablo 27. Mide kanserli kadin hastalarin ve kongmlbundaki kadinlarin gocuk sayisina gore
dagilimi

Cocuk sahibi olup olmama Hasta Kontrol
durumu Sayl % Sayi %
Cocgu yok 3 6,4 3 3,1
Cocgu var 44 93,6 93 96,9
Toplam 47 100,0 96 100,0
p= 0,395

4.11.5 Mide kanserli erkek hastalarin ve kontrol gubundaki erkeklerin ¢cocuk sahibi olup
olmama ve c¢ocuk sayisi acisindan ksaitastiriimasi

Mide kanserli erkek hastalarin ve kontrol lprndaki erkeklerin ¢cocuk sahibi olup
olmama ve gocuk sayisina gorezdiani Tablo 28 ve Tablo 29’ da verilgtir. iki grup arasinda
cocuk sahibi olup olmama ve cocuk sayisi agisind#atistiksel olarak anlaml fark
saptanmangtir (p= 0,490 ve p=0,419).
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Tablo 28. Mide kanserli erkek hastalarin ve kongolbundaki erkeklerin ¢ocuk sahibi olup
olmama durumuna gore kaastiriimasi

Cocuk sahibi olup olmama Hasta Kontrol

durumu SayI % SayI %
Cocgu yok 4 3,9 5 2,5
Cocgu var 99 96,1 199 97,5
Toplam 103 100,0 204 100,0
p= 0,490

Tablo 29. Mide kanserli erkek hastalarin ve kangrubundaki erkeklerin gocuk sayisina gore
dagilimi

Hasta Kontrol
Cocuk Sayisi Sayi % Sayl %
yok 4 3,9 5 2,5
1-2 12 11,7 36 17,6
3-4 54 52,4 93 45,6
>5 33 32,0 70 34,3
Toplam 103 100,0 204 100,0

p= 0,419

4.11.6 Mide kanserli erkek hastalarin ve kontrol gubundaki erkeklerin ilk ¢ocuklarinin
dogumu sirasindaki yalari acisindan karsilastiriimasi

Mide kanserli erkek hastalarin ve kontrollgmdaki erkeklerin ilk cocuklarinin gamu
sirasindaki ygari acisindan dalimi Tablo 30 * da gdsterilngiir. Mide kanserli erkek hastalarin
29,3 ‘ nUn ilk cocuklarinin dumundaki ya 25 ve Uzerinde iken, bu oran kontrol grubunda %
49,7 olarak bulunduki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaanhdir (p= 0.0019). Mide
kanserli erkek hastalar kontrol grubundakilere gtabka erken yta cocuk sahibi olmgardir.
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Tablo 30. Mide kanserli erkek hastalarin ve kaintgrubundaki erkeklerin ilk ¢ocuklarinin

dogumu sirasindaki géar1 agisindan dalimi

IIk cocugunun Hasta Kontrol
dogumundaki ya Sayl % Sayl %
<19 16 16,2 32 16,1
20-24 54 54,5 68 34,2
>25 29 29,3 99 49,7
Toplam 99 100,0 199 100,0
p= 0,001

4.12 Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun fziksel aktivite ve egzersiz durumuna
gore karsilastiriimasi

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunuiinlgk fiziksel aktivite agisindan
karsilastirimasi Tablo 31'de verilmgtir. ki grup arasinda ginliik fiziksel aktivite agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmagtm (p= 0.501).

Tablo 31. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnuoo gunlik fiziksel aktivite agisindan

dagihmi
Hasta Kontrol
Gunluk fiziksel aktivite SayI % Say!i %
Gunde < 1 km ytrime 37 24,7 89 29,7
Gunde 1-2 km yurime 71 47,3 137 45,7
Duzenli spor yapma 42 280 74 24,7
Toplam 150 100,0 300 100,0

p= 0,501
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4.13 Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun dyet ve beslenme akanliklarina gore
degerlendirilmesi

4.13.1 Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubununbazi yiyecek ve icecekleri tiketme
sikhiklarina gore degerlendiriimesi

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunuazibyiyecek ve icecekleri tiketme
sikhiklarina goére dalimi Tablo 32’de verilmitir.
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Tablo 32. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gminu bazi yiyecek ve icecekleri tiketme

sikliklarina gore dalimi

Sat

Peynir

Dondurma

Yogurt

Muz

Elma

Portakal

Hasta Kontrol Tapl

Say!I % SayI % Say!I %
Hic 56 37,3 55 18,3 111 4,72
Seyrek a7 31,3 184 61,3 312 51,3
Orta 46 30,0 61 20,3 106 23,6
Sik 2 1.3 0 0 2 0,4
Hic 2 1,3 3 1,0 5 1,1
Seyrek 15 10,0 7 2,3 22 9 4
Orta 127 84,7 282 94,0 409 90,9
Sik 6 4,0 8 2,7 14 3,1
Hic 115 76,7 173 57,7 288 64,0
Seyrek 29 19,3 115 38,3 414 32,0
Orta-sik 6 4,0 12 4,0 18 04
Hic 2 1.3 0 ,0 2 0,4
Seyrek 20 13,3 22 7,3 42 39
Orta 103 68,7 272 90,7 375 83,3
Sik 25 16,7 6 2,0 31 9 6,
Hic 44 29,3 102 34,0 146 324
Seyrek 74 49,3 180 60,0 425 56,4
Orta-sik 32 213 18 6,0 50 111
Hic 8 53 3 1,0 11 2,4
Seyrek 50 33,3 51 17,0 101 224
Orta 91 60,7 238 79,3 329 73,1
Sik 1 0,7 8 2,7 9 2,0
Hic 9 6,0 14 4,7 23 51
Seyrek 84 56,0 90 30,0 174 38,7
Orta 56 37,3 190 63,3 246 54,7
Sik 6 0,7 6 2,0 7 1,6
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Tablo 32. devami

Hasta Kontrol Tapla
Sayl % Sayl % Sayil %

Limon

Hic 21 14,0 12 4,0 33 7,3

Seyrek 61 40,7 94 31,3155 34,4

Orta-sik 68 45,3 194 4/ 262 58,2
Uzium

Hic 32 215 36 12,0 68 15,1

Seyrek 89 59,7 184 361, 273 60,8

Orta-sitk 28 18,8 80 ,26 108 24,1
Seftali

Hic 31 20,7 36 12,0 67 14,9

Seyrek 81 54,0 205 368, 286 63,6

Orta 38 25,3 55 18,3 3 9 20,7

Sik 0 ,0 4 1,3 4 0,9
Havug

Hic 10 6,7 10 3,3 20 44

Seyrek 52 34,7 101 733, 153 34,0

Orta 88 58,7 188 63,7 276 61,3

Sik 0 ,0 1 0,3 1 0,2
Fasulye

Hic 6 4,0 6 2,0 12 72,

Seyrek 65 43,3 123 141, 188 41,9

Orta 79 52,7 169 58,5 248 55,2

Sik 0 ,0 1 0,3 1 0,2
Mercimek

Hic 9 6,0 12 4,0 21 74,

Seyrek 95 63,3 152 750, 247 54,9

Orta-sik 46 30,7 136 5% 182 40,4
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Hasta Kontrol Tapla
Sayl % Say!I % Sayl %

Ispanak

Hic 26 17,3 39 13,0 65 A4

Seyrek 85 56,7 232 77,3 173 70,4

Orta-stk 39 26,0 29 9,7 8 6 15,1
Biber

Hic 16 10,7 9 3,0 25 5,6

Seyrek 62 41,3 115 385 771 39,4

Orta 72 48,0 170 56,9 242 53,9

Sik 0 ,0 5 1,7 5 1,1
Lahana

Hic 10 6,7 13 4,3 23 51

Seyrek 61 40,9 159 53,0 022 49,0

Orta 77 51,7 128 42,7 205 45,7

Sik 1 0,7 0 ,0 1 0,2
Kabak

Hic 17 11,3 30 10,0 a7 40,

Seyrek 90 60,0 216 72,0 630 68,0

Orta-sitk 43 28,7 54 180 7 9 21,6

Sik 0 0 0 ,0 0 ,0
Patates

Hic 1 0,7 2 0,7 3 0,7

Seyrek 16 10,7 81 27,0 97 21,6

Orta 123 82,0 199 66,3 322 71,6

Sik 10 6,7 180,7 6,0 28 2 6,
Diger ysil sebzeler

Hic 1 0,7 0 ,0 1 0,2

Seyrek 69 46,0 6 2,0 75 , 716

Orta 80 53,3 287 95,7 367 81,6

Sik 0 ,0 7 2,3 7 1,6
Tursu ve benzeri

Hic 6 4,0 41 13,7 47 10,4

Seyrek 28 18,7 176 58,7 420 45,3

Orta 109 72,7 83 27,7 192 42,7

Sik 7 4,7 0 ,0 7 1,6
Balik ve tuzlamalar

Hic 33 22,0 134 44,7 167 7,13

Seyrek 82 54,7 164 54,7 624 54,7

Orta 35 23,3 2 0,7 37 8,2

Sik 0 ,0 0 0 0 0
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Yumurta
Hic
Seyrek
Orta
Sik

Tavuk eti
Hic
Seyrek
Orta
Sik

Kirmizi et
Hic
Seyrek
Orta
Sik

Balik
Hic
Seyrek
Orta
Sik

Ekmek
Hig
Seyrek
Orta
Sik

Piring
Hig
Seyrek
Orta
Sik

Hasta Kontrol Tapl

Sayl % SayI % Sayl %
34 22,7 8 2,7 42 9,3
44 29,3 54 18,0 98 21,8
72 48,0 237 79,0 309 68,7
0 ,0 1 0,3 1 0,2
10 6,7 10 3,3 20 4.4
77 51,3 156 52,0 332 51,8
63 42,0 133 44,3 196 43,6
0 ,0 1 0,3 1 0,2
39 26,0 64 21,3 103 P2
83 55,3 179 59,7 226 58,2
28 18,7 56 18,7 84 , 718
0 ,0 1 0,3 1 0,2
20 13,3 34 11,3 54 a2,
73 48,7 210 70,0 328 62,9
54 36,0 55 18,3 109 4,22
3 2,0 1 0,3 4 0,9
0 0 0 ,0 0 ,0
2 1,3 1 0,3 3 0,7
68 453 5 1,7 73 16,2
80 53,3 294 98,0 437 83,1
2 1,3 1 0,3 3 0,7
80 53,3 96 32,1 176 39,2
67 44,7 202 67,6 269 59,9
1 0,7 0 0 1 0,2
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Makarna

Portakal suyu

Kahve

Cay

Bira

Raki

Sarap

Hasta Kontrol Tapla

Sayl % SayI % Sayl %
Hic 6 4,0 8 2,7 14 3,1
Seyrek 106 70,7 144 48,0 250 55,6
Orta 38 25,3 147 49,0 185 411
Sik 0 ,0 1 0,3 1 0,2
Hic 57 38,0 122 40,7 179 39,8
Seyrek 84 56,0 137 457 212 49,1
Orta 9 6,0 40 13,3 49 910,
Sik 0 ,0 1 0,3 1 0,2
Hic 63 42,0 87 29,0 150 3,3
Seyrek 68 45,3 136 453 042 45,3
Orta 19 12,7 72 24,0 91 0,22
Sik 0 ,0 5 1,7 5 11
Hic 2 1,3 0 ,0 2 0,4
Seyrek 3 2,0 0 ,0 3 0,7
Orta 53 35,3 36 12,0 89 ,819
Sik 92 61,3 264 88,0 356 9,17
Hic 142 94,7 284 94,7 426 94,7
Seyrek 8 53 13 4,3 21 4,7
Orta 0 ,0 2 0,7 2 0,4
Sik 0 ,0 1 0,3 1 0,2
Hic 140 93,3 286 95,3 426 94,7
Seyrek 9 6,0 11 3,7 20 4,4
Orta 1 0,7 2 0,7 3 0,7
Sik 0 ,0 1 0,3 1 0,2
Hic 142 95,9 291 100,0 433 98,6
Seyrek 6 4,1 0 ,0 6 1,4
Orta 0 ,0 0 0 0 0
Sik 0 ,0 0 ,0 0 ,0
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4.13.2 Hastalarin ve kontrol grubunun diyet alskanliklarinin gunlik tiketilen yiyecek
miktarina gore degerlendirilmesi.

Mide kanserli hastalarin ve kontrol gruburgimlik tiketilen yiyecek miktarlarina gore
dagihmi Tablo 33’'de verilmgtir. Sebze ve meyve tiketimi acisindan her iki garpasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmagm (p=0,174). Sut ve sut drunlerinin tlketimi
acisindan her iki grup arasinda istatistiksel &aalamli fark bulunmgtur (p<0,001). Mide
kanserli hastalarin kontrol grubuna gore daha azktanmdla sit ve sdt Grlnlerini tOkedti
saptanmytir. Ekmek ve tahil Gretiminin tiketiminde de hkr grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmgtur (p<0,001). Kontrol grubundakilerin mide kansgrnubundaki hastalara
oranla daha fazla miktarda ekmek ve tahil Grunigtikettigi tespit edilmgtir. Et ve yumurta
tuketiminin kasllastirlmasinda her iki grup arasinda istatistiksarak anlamli fark bulunngtur
(p=0,048). Mide kanserli hastalarin kontrol grubakitere oranla daha fazla miktarda et ve

yumurta tiketimi yap# saptanmtir.
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Tablo 33. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnuoi gunlik tuketilen yiyecek miktarlarina

gore dgihmi
Hasta Kontrol
Sayi % Sayi % p
Sat ve Sat drunleri
Az 75 50,0 144 48,0
Yeterli 48 32,0 141 47,0
Fazla 27 18,0 15 5,0
<0,001
Sebze ve Meyve
Az 70 47,3 115 38,6
Yeterli 49 33,1 107 35,9
Fazla 29 19,6 76 25,5
0,174
Ekmek ve Tahil
Az 57 38,0 4 1,3
Yeterli 75 50,0 53 17,7
Fazla 18 12,0 242 80,9
<0,001
Et ve Yumurta
Az 64 42,7 118 39,3
Yeterli 69 46,0 165 55,0
Fazla 17 11,3 17 5,7
0,048

4.13.3. Hastalarin ve kontrol grubunun tusu ve tuzlanms gida (balik ve dgerleri)
tiketimine gore degerlendiriimesi.

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubuniuu ve tuzlannmy gida ( balik ve gerleri)
tuketimine gore dalimi Tablo 34’de verilmgtir. Buna gore mide kanserli hastalarin kontrol

grubundakilere oranla daha fazla miktardguwe tuzlanmy gida ile beslendi belirlenmitir.
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Tursu tiketimi ve tuzlanmgi diger gidalarin tuketimi agisindan iki grup arasindbbi fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001 ve p<@)O0

Tablo 34. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnu tusu ve tuzlanmy gida ( balik ve
digerleri) tiketimine gore daimi

Hasta Kontrol
Sayi % Sayi % p
Tursu tuketimi
Hic 6 4,0 41 13,7
Nadir 28 18,7 176 58,7
Orta-stk 116 77,3 83 27,7
<0,001
Tuzlanms
yiyeceklerin tiketimi
Hic 33 22,0 134 44,7
Nadir 82 54,7 164 54,7
Orta-stk 35 23,3 2 0,7
<0,001

4.13.4. Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun portakal suyu, kahve, cay ve alkol
kullanma aliskanliklarina gére degerlendirilmesi

Mide kanserli hastalar ve kontrol grubunumt@kal suyu icme ajkanligina gére dgilimi
Tablo 35'de gosterilmgtir. Mide kanserli hastalarin % 6, nin portakaysuiiketimi orta ve sik
grubunda yer almakta iken bu oran kontrol grubu¥tda3,7 olarak bulunduki grup arasindaki
bu fark istatistiksel olarak anlamhdir ( p= 0.02Bjide kanserli hastalar kontrol grubuna goére
daha az portakal suyu tiiketmektedir.
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Tablo 35. Mide kanserli hastalar ve kontrol grubumortakal suyu icme akanliklarina gore

dagihmi
Portakal suyu icme Hasta Kontrol
aliskanligi Sayi % Sayi %
Hic 57 38,0 122 40,7
Nadir 84 56,0 137 45,7
Orta ve Sik 9 6,0 41 13,7
Toplam 150 100,0 300 100,0
p= 0,022

Mide kanserli hastalar ve kontrol grubunun kahvadcalgkanligina gére dgilimi Tablo
36'de gosterilmgtir. Mide kanserli hastalarin %12,7’ sinin kahvéetimi orta ve sik grubunda
yer almakta iken bu oran kontrol grubunda %25, #aiaulundu.iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p= 0.002). Midenkerli hastalar kontrol grubuna gore daha az

kahve tiketmektedir.

Tablo 36. Mide kanserli hastalar ve kontrol grubmkahve icme ajkanliklarina gére dalimi

Hasta Kontrol
Kahve icme afkanlig SayI % Say %
Hig 63 42,0 87 29,0
Nadir 68 45,3 136 45,3
Orta ve Sik 19 12,7 77 25,7
Toplam 150 100,0 300 100,0

p= 0,002

Mide kanserli hastalar ve kontrol grubunun gaye alskanligina gore dgilimi Tablo
37’ de verilmitir. Mide kanserli hastalarin % 12,7’ sinin orta s#k olarak cay tluke@i ancak
kontrol grubuna oranla daha az cay tuketespit edilmgtir. Cay tiketimi agisindan her iki grup

arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliuomustur (p= 0.004).



60

Tablo 37. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnuloi cay icme agkanliklarina gére dalimi

Hasta Kontrol
Cay icme aklkanligi SayI % SayI %
Nadir 5 33 0 ,0
Orta ve Sik 145 96,7 300 100,0
Toplam 150 100,0 300 100,0

p= 0,004

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunukobkullanma alkanligina gore dgilimi
Tablo 38'de verilmitir. Mide kanserli hastalarin % 8,7'si alkol kullaaktayken kontrol
grubunda bu oran % 8,3 olarak bulundki.grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaamli
degildir (p=1,000).

Tablo 38. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnumu alkol kullanma akanligina gore

dagilimi
Hasta Kontrol
Alkol igme alskanligl SayI % Sayl %
Icmeyen 137 91,3 275 91,7
icen 13 8,7 25 8,3
Toplam 150 100,0 300

P=1,000

4.13.5. Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun yemeklerde kullandiklari yag cesidine
gore deserlendirilmesi.

Mide kanserli hastalarin ve kontrol gruburygmeklerde kullandiklari ¥acesidine gore
dagihmi Tablo 39'da verilmitir. Mide kanserli hastalarin % 72,5’i hayvansaghga kullanirken
bu oran kontrol grubunda % 38,5 olarak bulunidtigrup arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamhidir (p< 0.001). Mide kanserli hastalar kohgrubuna gore daha fazla oranda hayvansal

yag tuketmektedirler.
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Tablo 39. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gmnun yemeklerde kullandiklar gacesidine

gore dgihmi
Hasta Kontrol
Kullanilan y& cesidi SayI % Sayl %
Bitkisel yag 34 22,8 86 52,1
Bitkisel+Hayvansal ya 7 4,7 32 19,4
Hayvansal ya 108 725 47 38,5
Toplam 149 100,0 165 100,0
P< 0,001

4.13.6. Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun dis sayisina gére dgerlendiriimesi.

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunury dayisina gore @dimi Tablo 40’da
verilmistir. Mide kanserli hastalarin ortalamas dayisi 15,57 = 11,24 iken kontrol grubunda
14,30 + 14,23 olarak tespit edildki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaamli degildir
(p= 0.601).

Tablo 40 . Mide kanserli hastalarin ve kontrol gmibn ortalama disayisi

Hasta Kontrol

Ortalama Standart sapmi Ortalama Standart sapmi p

Dis Sayisi 15,57 11,24 14,30 14,13 0,601

4.13.7. Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun dis fircalamasina gore
degerlendirilmesi.

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunug filicalamasina gore gaami Tablo 41'de
verilmistir. Mide kanserli hastalarin % 58,7’sist#rini fircalarken kontrol grubundakilerin %
30,4’ U dilerini fircaladg saptanmytir. Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaamhdir

(p=0.022). Mide kanserli hastalar kontrol grubggae daha fazla orandasdircalamaktadir.
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Tablo 41. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnuloi dis firgalamasina gore gaimi

Hasta Kontrol
Dis Firgcalama SayI % Sayl %
Dis fircalayanlar 62 41,3 91 30,4
Dis fircalamayanlar 88 58,7 208 69,6

p= 0,022

4.13.8. Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun yemek adetlerine gore
degerlendirilmesi.

Mide kanserli hastalarin ve kontrol grubunun yeradktlerine gore dalimi Tablo 42 ve
Tablo 43'de verilmitir. Ayni veya ayri tabakta yemek acisindan midaskali ve kontrol
grubunun kaplastiriimasinda istatistiksel olarak anlamh fark butbamstir (p=0,091). Sicak
yemek algkanlginin deerlendiriimesinde mide kanserli hastalarin % 7%3'd kontrol
grubundakilerin % 25’ de sai sicak yemek akanligl oldugu tespit edilmitir. Iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli@«0,001). Mide kanserli hastalarin ve kontrol
grubunun mangal gkanligina goére dalimi Tablo-44'de verilmgtir. Mangal algkanhgin
deserlendiriimesinde mide kanserli hastalarin % 42jiin, kontrol grubunun % 9,3’ Untn sik
mangal akkanligi oldusu belirlenmitir. Iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaanlidir
(p<0,001).

Tablo 42. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnutoo yemek adetlerine goregilami

Hasta Kontrol
Yemek Adetleri Sayi % Say! %
Ayri tabakta yemek 130 87,2 241 80,3
Ayni tabakta yemek 19 12,8 59 19,7

p= 0,091



63

Tablo 43. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gnulo yemek adetlerine goregiami

Hasta Kontrol
Yemek Adetleri Sayi % SayI %
Asirn sicak yemek 113 753 75 25,0
aliskanligi olanlar
Asin sicak yemek 37 24,7 225 75,0
aliskanligi olmayanlar
p<0,001

Tablo 44. Mide kanserli hastalarin ve kontrol gl mangal agkanligina gore dgilimi

Mangal algkanlig Hasta Kontrol
Sayi % Sayl %
Yok 36 24,0 253 84,3
Az siklikta 50 33,3 19 6,3
Sik 64 42,7 28 9,3
p<0,001

4.14. Mide kanseri icin bg&imsiz risk faktorlerinin lojistik regresyon analizi

Lojistik regresyon modeline gdregikin kendisinin gitim duzeyi, yakin akrabalarinda
kanser 6ykusu, tgu tiketimi, sicak yeme akanligl, mangal alkanligli ve dgum sirasindaki
baba ya ile mide kanseri riski arasinda anlamligkli bulunmwtur. Mide kanseri igin risk
faktorlerinin lojistik regresyon analizi sonucldiablo 45’'de gosterilngtir.

Orguin gitim alanlarda mide kanseri riskinin, 6rgugiten almayanlara gére 9,63 kat
daha fazla oldgu saptamgtir (OR=9,63 GA=3,07-30,18).

Yakin akrabalarda kanser dykisi olanlarddenkanseri riskinin, yakin akrabalarinda
kanser oOykusl olmayanlara gore 9,66 kat daha faldagu tespit edilmitir ( OR=9,66,
GA=4,30-21,69).
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Babanin dgum sirasindaki ya ile mide kanseri riski arasinda anlamlgklisaptanmytir.
Baba yaindaki her 1 argin mide kanseri riskini 1,07 kat artigdisaptanngtir (OR= 1.07 GA=
1.00-1.15).

Orta ve sik tsm tiketenlerde mide kanseri riskiningurtiiketimi olmayanlara gore 11,48
kat daha fazla oldiu saptannstir (OR=11,48 GA=3,42-38,49).

Sicak yeme akanligi olanlarda mide kanseri riskinin olmayanlara g@rg5 kat daha
fazla oldigu tespit edilmgtir (OR=7,55 GA=3,67-15,51).

Mangal akanligl olanlarda mide kanseri riskinin olmayanlara g88¢02 kat daha fazla
oldugu saptanmgtir (OR=33,02 GA=13,82-78,87).
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Tablo 45. Mide kanseri icin risk faktorlerinin Isfik regresyon analizi sonuglari

%95 GA
Bazsimsiz Deiskenler B OR Alt Ust P

Egitim durumu

Orguin gitim almayanlar 2,26 9,63 3,07 30,18 <0,001

IIk6gretim 1

Lise ve Uzeri 1
Yakin akrabalarda
kanser oykust

Yok 1

Var 2,26 9,66 4,30 21,69 <0,001
Babanin dg@gumdaki yasi 0,076 1,07 1,00 1,15 0,028
Tur su tuketimi

Hig 1

Nadir 1

Orta-sik 2,44 11,48 3,42 38,49 <0,001
Sicak yeme alkanhgi

Yok 1

Var 2,02 7,55 3,67 15,51 <0,001
Mangal aliskanli g

Yok 1

Var 3,49 33,02 13,82 78,87 <0,001
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TARTI SMA

Mide kanserleri, dinyada en sik gérilen kdasesiralamasinda 4. , kansereslb&|im
nedenlerinin siralamasinda ise 2. siradadir (1Rig bu vaka kontrol caimasinda, bga ileri
anne ve baba yaile anne ve babanin sigara icmesi gibi prenaktdiler olmak Gzere, mide
kanseri riski Uzerinde etkili olabilecek bazi sodgmografik, cevresel, ailesel ve reproduktif
faktorleri inceledik.

Calsmamizda; hastalarin, kontrol grubuna gore, daha faanda dgumlar sirasinda 30
yas ve Uzerinde anneye sahip ofgubelirlenmitir (p=0.001). Yine bu ¢caymada; hastalarin,
kontrol grubuna goére, gomlari esnasinda daha ileri babagiga sahip oldgu bulunmytur
(p<0.001). Ya gruplarina gore dalim yapildiginda hastalarin, kontrol grubuna goére, daha fazla
oranda dgumlari esnasinda babalarinin 305 wge Uzerinde oldgu saptannstir (p<0.001).
Ayrica dgum esnasinda babasyan mide kanseri icin Bamsiz bir risk faktori oldgu ve baba
yasindaki her 1 argin mide kanseri riskini 1.07 kat artigsisaptanmtir (OR=1.07, GA=1.00-
1.15). Bizim sonugclarimiz, gomlari sirasinda ileri anne ve babaiga sahip olan ¢ocuklarda
bazi kanserlerin gortlme riskinin agimi bildiren cgalgmalar desteklemektedir. Ayni zamanda
bu calsma, mide kanserinde ileri anne ve babsrya bir risk faktorl olabilegeni ileri stren ilk
calsma olma o6zelfiindedir. Bazi kanserlerin geinesinde prenatal faktorlerin rol oyngohi
disindiren kanitlar mevcuttur. Babadsiyailerlemesi ile birlikte germ hiicre mutasyonlanin
sikhginda arty olmasi (4, 183) ve annede simnmayla germ hucrelerinde kromozomal
aberasyonlarin silginin artmasi (4), 6zellikle ileri anne ve babaigailgi ¢ekici bir konu haline
getirmektedirileri baba yaina sahip ¢ocuklarda akondroplazi ve hidrosefddi gazi konjenital
anomalilerin daha sik gorulda bilinmektedir (185). Ayrica ¢cocukluk ganda retinoblastom ve
Willms’ timora riskini artirdgini bildiren calgmalar mevcuttur (13, 173).

Literatirde prostat kanseri ile ileri babasyarasindaki ikkiyi inceleyen ¢ cajmanin
sonuclari cefikilidir. Henderson ve ark. dom sirasinda ileri baba giaa sahip olmanin prostat
kanseri riskiyle ilgkili olmadigini bildirmislerdir (186). Janerich ve ark. ise babasigda
artmayla birlikte prostat kanseri riskinde azalmdugunu belirtmglerdir (187). Zhang ve ark.
Framingham ¢ajmasina katilan ve 42 yil boyunca takip edilen 2&8«k katilimcinin verilerini
deserlendirmilerdir. Bu calsmada ileri baba yanin kuvvetli birsekilde prostat kanseri riskini

artirdgl bulunmuytur (167). Literatirde doumda ileri anne yana sahip kadinlarda meme
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kanseri riskinin artfiini bildiren galgmalar vardir (184). Yine bazi ¢ghalarda ileri baba ganin
meme kanseri riskini artirgh bildirilmi stir (175, 180, 187). Henderson ve ark, 1974 yiligagd
populasyonda kanser icin risk faktorlerini inceléeli bir calsmada, 48’i erkek ve 58'i kadin
olmak lzere toplam 106 kolon kanserli hastgedendirilmis ve sonucta kolon kanseri riski ile
anne ve baba yaarasinda ilki saptanmanstir (186).

Mide kanserleri genellikle 40 sradan sonra gozlenir. Bizim yapimiz calgmada mide
kanserli hastalarin ortalamasgy®8,99 + 12,949 olarak saptandi. HastalarigugeO yag ve lzeri
calismalarla uyumluydu. Mide kanserli grup ile kontraubu arasinda ortalamasyacisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p-63%

Calsmamizda, mide kanserli hastalar ve kontrol grulagiada sosyoekonomik durum ya
da eitim seviyesi agisindan istatistiksel olarak anlafatk saptanmtir (p<0,001 ve p<0,001).
Buna gore mide kanserli hasta grubundakiler korgrobundakilere gore dahagik egitim
seviyesine ve sosyoekonomik diizeye sahipti. Aygrdim durumunun bgimsiz bir risk
faktoru oldgu, 6rgun gitim alanlarda mide kanseri riskinin, drgugiten almayanlara gore 9,63
kat daha fazla oldiu saptannstir (OR=9,63 GA=3,07-30,18). Epidemiyolojik gahalar, mide
kanserinin Dgu Asya (Japonya, Cin) , Orta ve Guney AmerikguAvrupada sik ; Kuzey
Amerika, Kuzey Avrupa, Afrika, Avustralya ve Yenelanda Ulkelerinde ise nadir gozlegidi
gostermektedir (21). Sosyoekonomik farkliliklar denikanseri ge§mesinde oldukc¢a dnemli rol
oynamaktadir. Bazi ¢camalarda diiik sosyoekonomik diizeye ya dasidki esitim seviyesine
sahip ksilerde, mide kanseri gortilme riskinin agttbelirlenmitir (188-196). Eitim dizeyinin
dUsUk olduzu toplumlarda ayrica 6zefagus, larenks, géci karagier ve santral sinir sitemi
kanserlerinin riskinde agtoldugu tespit edilmgtir (191-194).Glney Kore’ de yapilan bir
calismada dgik sosyoekonomik dizeyli, kirsal kesimdaasan toplumlarda mide kanseri
gorulme riskinde argioldugu gosterilmgtir (190) .Maden, komur, tekstil, seramik, metal
endustrisi, boya sanayisi, ¢iftlik, kimyasal, l&ste petrol sanayisi gibi bazi meslek ye i
kollarinda poliaromatik hidrokarbon ve nitroz konmedleri gibi karsinojenlere maruz
kalindigindan mide kanser insidansi yuksektir (95). Bizahsgnamizda mide kanserli hastalarin

% 53,9’ u k¢, isci emeklisi, esnaf , esnaf emeklisi ve ciftcidensalordu.
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Mide kanseri ile aile hikayesi arasinda guclulag oldugunu gosteren ¢aimalar mevcuttur.
Ancak bunun molekiler temeli hala bilinmemektedbzellikle belirli bolgelerde daha fazla
oranda gortulmesi mide kanserinin gmtiinde ailesel kdkenin 6nemli bir faktor olglunun
gostergesidir. Yapilan ¢camalarda ailesinde mide kanseri tespit edilenlerdgenkanseri veya
diger kanserlerin galme riskinde ari oldugu saptannstir (197). Calismamizda, birinci derece
akrabalarinda mide kanseri 0ykisiu olanlarda midesdsa riskinin artmy oldugu belirlenmgtir
(p<0.001). Cabmamizda mide kanserli hastalarin % 7,3’ tiniin birdezece akrabalarinda mide
kanseri hikayesi oldiu saptanngtir. Samsun 19 Mayis Universitesi’ nde yapilanspaiida mide
kanserli hastalarin birinci derece akrabalarindal26oraninda mide kanseri hikayesi gidu
tespit edilmgtir (198).

Aile Uyelerinde mide ¢ kanser 6ykisu olmasi ile mide kanseri arasindalilgki
oldugunu bildiren ¢calmalar mevcuttur. Mide kanserli hastalarin yakinaalatarinda kolorektal
ve akcger kanseri riskinde bir asgtioldugu bildiriimektedir (199). Bizim c¢ajmamizda mide
kanserli hastalarin birinci derece akrabalarinddemdsl malignite gorilme oraninin da argmi
oldugu bulunmytur (p<0,001). Ayrica yakin akrabalarda kanser &ykuarlginin b&imsiz bir
risk faktoru oldgu ve mide kanseri riskini 9,66 kat artgditespit edilmgtir (OR=9,66,
GA=4,30-21,69).

Fiziksel aktivite ile mide kanseri riskgkisini inceleyen caymalarda fiziksel aktivitesi
fazla olanlarin mide kanseri riskinde azalma tesgitmistir (200-203). Bizim ¢abmamizda,
mide kanserli hastalar ile kontrol grubu arasindaligk fiziksel aktivite acisindan anlamli bir
fark saptanmangtir (p=0.501). Fakat anlamigin sinirda oldgu tespit edilmgtir.

Obezite, mide kanseri icin bir risk fakidiir (204-207). Vicut kitle indeksindeki (BMI)
artis mide kanseri riskini artirmaktadir. Cahamizda, mide kanserli hastalarin dahgtidiBMI
degerlerine sahip olduklari saptargtm. Bunun nedeni hastalarin BMI ghkxlerinin tani
esnasindaki boy ve kilo gerlerine gore hesaplangmolmasi gosterilebilir. Clnkd tani anindaki
hasta grubunun ortalama kilosu kontrol grubuna gétatistiksel olarak anlamli olabilecek
bicimde digukti. Hastalarin tani anindaki kilolarinin sdid olmasi kanserlerde kilo kaybi
nedenlerine (malnutrisyon, tedavi komplikasyonidsi) bali oldugu distndlmektedir. Bundan
dolay! bizim ¢agmamizda c¢ikan sonuc¢ bu konuda yapilansgalara kagit bir goris olarak

savunulamaz. Camalarin ¢gunda vicut kitle indeksi 25 ve tzerinde olanlarddarkanseri
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riskinin arttg1 gosterilmitir (204-207). Yapilan bir meta-analizde obegl&rde 6zellikle kardiya
kokenli mide kanseri riskinin arg saptannitir (204,205). Ancak mide kanseri ile BMI arasinda
iliskinin olmadgini gosteren calmalarda mevcuttur (203). Obezitenin mide kanseskimi
artirmasinin mekanizmasi tam olarak bilinmemekte@ibez ksilerde instlin rezistansi ve
hiperinsulinemi goérilmektedir (208). Hiperinsilinetiimoér biyumesini uyargh bilinen IGF-1
artisina neden olmaktadir (209).

Sigara karsinojenler, kokarsinojenler vadii promotorlari olmak tizere binlerce madde
icerir. Sigara dumani, polisiklik hidrokarbonlarpeatik aminler, nitrozaminler, piridin
alkoloidler ve radyoaktif bilgenler gibi karsinojen maddeler icermektedir. Bumlaginde
nitrozaminler en potent karsinojendir (210,211ya% dumaninin karsinojenik etkisi,
karsinojenlerin DNA’ ulamasi , DNA’ da hatali kodlama ve mutasyonsolasina bglidir
(212). Calsmamizda kolon kanserli hastalarda sigara icme onaontrol grubuna gore daha
yuksek oldgu ancak bunun istatistiksel olarak anlamli olngaulunmutur (p=0,282).
Epidemiyolojik calsmalarda, sigara icmenin mide kanseri riskini argirédildiriimektedir (64-
66,206,213-217). Yapilan 40 gahanin meta-analizinde sigara kullanimi erkekleraletrik
kanser riskini yaklgk olarak 1,5 ile 1,6 kat artirgh tahmin edilmektedir (64). Avrupada yapilan
prospektif caymalarda da dnemli bir risk faktori olgly, sigaranin kesilmesinden 10 yil sonra
riskin azaldgl belirlenmitir (66). Sigara icenlerde gastrik kardiya ve kgedilsl gastrik kanser
riskinin yiksek oldgu saptanngtir (65). Literatlirde, 6zellikle 50 yildan uzun siue ya giinde
30 adet sigaradan fazla sigara kullaniminin mides&a riskini ¢cok artird@yini gésteren
calismalar mevcuttur (213,216,217) . 50 yildan uzun sigara kullananlarda mide kanseri
riskinin sigara kullanmayanlara gore 2 kat dahasglikold@gu tespit edilmgtir (217).

Sigara, icergh mutajenik ve karsinojenik maddeler plasentayiepdmekte ve cocukluk
¢cagl kanserleri icin potansiyel bir risk faktorii glurmaktadirlar (218,219). Sigaraya prenatal
maruziyet, dgan cocukta bazi kanserlerin gorulme riskini artktadir (220). Sigara icen
annelerin ¢ocuklarinda santral sinir sistemi taex@nin goérilme riskinin artg bildirilmistir
(221,222). Sigara icen annelerin ¢ocuklarinda clubugasl akut myeloblastik I6semi ve lenfoma
gelisime siklginda artg oldugu bildirilmistir (223). Yaptgimiz calgmada, mide kanserli
hastalarin annelerinde sigara igme oraninin kogmabuna gére daha fazla ofgfluancak bunun

istatistiksel olmady belirlenmitir (p=0,554). Bu sonucun ortaya ¢ikmasinda bolgedde
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yasam bicimine gore kadin populasyonda sigara icme&iom, erkek populasyona gore cok
dUstk olmasi olduk¢a 6nemli bir rol oynagtir.

Babanin sigara icmesi paternal germ élédni direkt etkileyerek veya annenin sigara
dumanina pasif maruziyeti yoluyla indirekt olarakardinojenik etki gdsterebilir (224).
Epidemiyolojik calgsmalarin sonuglari c¢ekili olmakla birlikte, babanin sigara i¢cmesinin
cocukluk ¢cg&inda beyin tumorleri, ndéroblastom ve rabdomyosarkeniskili oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur (224,225,226). Literatirde anneavéwbanin sigara icmesi ile gm
cocuklarin ileriki yaamlarinda mide kanseri gghe riskini inceleyen bir calma
bulunmamaktadir. Bu c¢camada, babalarin sigara kullanmasi acisindagertendiriimesinde
hasta grubunun daha yiksek oranlara sahipgaldancak bunun istatistiksel olarak anlamli
olmadg! tespit edilmgtir (p=0.071). Bizim ¢calmamizda anne ve babanin sigara icmesi ile
mide kanseri riski arasinda birski saptanmangtir.

Alkol, Dinya Sghk Orgiiti (WHO) tarafindan birinci sinif karsinojeolarak kabul
edilmektedir. Alkolin bir metaboliti olan asetaldgh hayvanlarda karsinojen oldu
bilinmektedir (227). Asetaldehit DNA sentezini vantir mekanizmasini bozarak tumor
gelismesine yol agmaktadir. Hindistanda yapilan birsgaida ayni sosyoekonomik diizeye sahip
89 gastrik kanserli hasta ile 89h&ll hasta incelenngi Bu ¢calsmada alkol ve tyu tiketiminin
gastrik kanser galiminde bgimsiz bir risk faktoéri oldgu belirtilmis (27). Calgmamizda, alkol
tuketimi acisindan mide kanserli hastalar ile kolngrubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamytir (p=1,000). Bu sonug, literatirde alkolin midang&eri riskini artirgini
bildiren calsmalarla uyumsuzdur. Alkol ve mide kanseri arasindiakki yogun aratirmalara
ragmen hala targmalidir (206,207,213-217).

Kahve, genotoksik ve mutajenik olabil@cgibi ayni zamanda antimutajenik 6zelliklere
de sahiptir. Hayvan modellerinde kafeinin karsinuge inhibe etfii gosterilmitir (228,229).
Ancak bunun aksine kafeinin mutajenik etkilere padidusunu bildiren ¢galmalarda mevcuttur
(230). Mide kanseri riski ile kahve tuketimi aradaki iliskiyi inceleyen epidemiyolojik
calismalarin sonuglari ¢akilidir. Vaka kontrol calsmalarinda, sik kahve tiketilmesinin mide

grubuna gore daha az kahve tukettikleri saptgimm(p=0.002). Bu sonug literatiirde sik kahve
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tuketmenin mide kanserine kar koruyucu etkilerinin olabileggni bildiren calsmalari
desteklemektedir.

Baka bir icecek olan siyah cayin ise, antioksidaniseétkh bulunmasi nedeniyle
antikarsinojenik olabilegg ileri surtlmektedir (231). Yapilan hayvan gatalarinda cayda
bulunan polifenol yapidaki maddelerin, kanser higcnein DNA, RNA ve protein yapilarini
bozarak tumér hicrelerinin apopitozisini artgndihiicresel proliferasyonu azajtisaptannytir
(53). Ayrica cayda bulunan maddeler IL-8 ve NF-Kagp saliniminin ve aktivitesini inhibe
ederek inflamasyonu ve karsinogenezi engelieiteri surtlmektedir (54). Yapilan ¢amalarda
yuksek miktarda cay tuketiminin mide kanseri riskaealttgr gosterilmgtir (53,54,232).
Calsmamizda, kontrol grubundakilerin daha fazla cayetiid saptanmytir. Her iki grup
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli(p=0.004). Bu sonug, cay tuketimi ile mide
kanseri riski arasindaki skiyi inceleyen cakmalarin sonuglari ile uyumludur. Bazi
calsmalarda, cay tuketimi ile mide kanseri riski ardsrbir ilisgki bulunmadg bildirilmistir
(233-235).

Kirmizi et ve et urtnlerinin fazla mildartiketilmesinin mide kanseri riskini artiran bir
faktor oldygu disunilmektedir. Ozelliklesienmis et tiiketiminin riski artirdii saptanmtir. Bu
ili skiden nitrozaminlerin sorumlu olabilegiedUstintlmektedir (236,237). Uzun sure yuksek 1sida
pisiriimis et Grlnleri mutajenik ve Kkarsinojenik heterosikl&kminler icermektedir (238).
Calismamizda; kirmizi et, tavuk eti, balik ve yumurtadéwan hayvansal besinlerin tiketilmesi
acisindan mide kanserli hastalar ve kontrol grutagiada bir fark saptangtr (p=0.048). Buna
gore mide kanserli hastalar kontrol grubuna gorbadéazla et, yumurta ve baliktan ghin
hayvansal drunleri tiketmektedir. Bircok galada et tuketiminin, mide kanserlerinin riskini
artirdgl saptannytir (236,237,240-243). Gonzalez ve ark.nin yaptikbir calsmada H.pylori
enfeksiyonu bulunanlarda et tiketiminin kardiyasi dmide kanserlerinin riskini artirgh
belirlenmitir. Balik tiiketiminin ise bgta GIS kanserleri olmak uizere birgcok kanserin riskini
artirdgl gosterilmitir (244). Aune ve ark.nin ya@ bir calsmada airi yumurta tiketiminin
mide kanserinin yani sira birgok kanserin riskirtirdigini gostermgtir (245). Tuzlanmy gidalar
ve barbekl ya da mangaldaipien etlerin tiketiminin mide kanseri riskini adigl saptanmntir
(40,41,42,243,246-249). Tuzlanpgidalarin mide kanseri ile gkisi tuzun direkt gastrik mukoza

hasari yapmasi ve icepili nitrozaminlerin yapngi oldugu aklorhidrinin zemin hazirlagh
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bakteryal kolonizasyona Bl oldugu distndlmektedir (34,35,36,37,246). Hindistanda yapilan
bir calsmada ayni sosyoekonomik diizeye sahip 89 gastrikekrhasta ile 89 gakli hasta
incelenmgtir. Bu ¢alsmada tugu tiketiminin gastrik kanser ggilininde ba&imsiz bir risk faktoru
oldugu belirtilmis (27). Bizim calgmamizda twu ve tuzlanny gida kullanimi kontrol
grubundakilere oranla daha fazlaydi. Her iki grumsandaki bu fark istatisitiksel olarak
anlamliydi (p<0,001). Ayrica tgu tiketiminin bg&msiz bir risk faktori oldgu, orta ve sik tyu
tuketenlerde mide kanseri riskinin gurtiiketimi olmayanlara gore 11,48 kat daha fazthugl
saptanmgtir (OR=11,48 GA=3,42-38,49).

Bizim calsmamizda mangal akanhg hasta grubunda daha ylksekti. Mangal
aliskanhginin baimsiz bir risk faktort oldgu, mangal akkanhg! olanlarda mide kanseri riskinin
olmayanlara gore 33,02 kat daha fazla gldwsaptanmtir (OR=33,02 GA=13,82-78,87
p<0,001). Bu sonuglar literatirdeki sonuclarla ujuydu (40,41,42,243,246-249).

Yemek akkanliklari ile mide kanseri gkisi argtirilmistir. Asiri sicak yiyeceklerin mide
kanseri riskini artirdii ileri surilmektedir (250). Bizim ¢aimamizda mide kanserli hastalarin
blyuk kisminin sri sicak yedikleri saptangtir. Fark istatistiksel olarak anlamhydi (p<0,001)
Yapilan inceleme sonucunda sicak yemegkahliginin ba&imsiz bir risk faktort oldgu, sicak
yeme algkanlgl olanlarda mide kanseri riskinin olmayanlara g@rg5 kat daha fazla olgu
tespit edilmgtir (OR=7,55 GA=3,67-15,51).

Ayni veya ayri tabakta yemek acisindan hasta vérddogrubunun kaglastiriimasinda
anlamli bir fark saptanmasgtir (p=0,091). Bununla ilgili yemek akanliklari ile mide kanserinin
riskinin iliskisi olduguna yonelik kesin kanitlar olmamakla beraber daligik ve gen
calismalara gerek oldtu distintlmektedir.

Airn doymy yag ve kolesterolden zengingia proteinden zengin beslenmenin mide
kanseri riskini artirdil, bitkisel gidalarin ise mide kanseri riskini dzgl tespit edilmgtir (30-
33,45). Caymamizda, mide hastalar ve kontrol grubu yemekldtdkandiklar y& cesidi
acisindan deerlendirilmis olup, mide kanserli hastalarin kontrol grubunaegéaha fazla oranda
hayvansal yglari kullandiklari tespit edilmgtir (p<0,001). Bu sonug, literatiirde hayvansag ya
tiiketiminin mide kanseri riskini artirgini bildiren calsmalari desteklemektediitalya’da 230
gastrik kanserli hasta ile yapilan bir galada ise proteinden zengin besleryeleer,ngasta,

hayvansal yglar, doymy yag asitleri ve kolesterolin gastrik kanserleskisi olmadgi
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belirtiimis. Ancak bitkisel yglarin gastrik kanser getne riskinde olumlu bir etkiye sahip olglu
tespit edilmg (51). Sut tuketiminin mide kanseri riskini aza@ttsaptanmtir (251). Sit ve sit
dranlerinin atrofik gastrit ve intestinal metaphizibnledigini gosteren c¢agmalar mevcuttur
(252). Bizim yaptgimiz calsmada sit ve sut Urdnlerinin tiketimi acisindan I@rgrup
incelendginde sonuclar literattirdeki bilgilerle uyumluydu<@O001).

Sebze ve meyvelerin mide kanseri riskialtiklari bircok cagmada gosterilmgtir (43-
45,239,253,254). Bu cainada, sebze ve meyve tiketimi agisindan mide Karsestalar ve
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunmgtmi (p=0,174). Bunun sebebi hastalarin son
bir yil icerisindeki diyet oOzelliklerinin sorgularesi ve bolgesel diyet farkhliklari olabilir.
Portakal suyu tuketimi agisindan hastalar ile l@mgrubu kagilastirildiginda hastalarin daha az
portakal suyu tuketti saptanmytir (p=0,022). Lazarevi¢ ve arkadi@rinin yaptgl bir calsmada
cig veya psirilmis sebze, sarimsak, &m, pirasa ve meyve tiketiminin mide kanseri riskin
azalttpl; ekmek, balik, sut, baklagiller tuketiminin mideanseri ile ilgkisi olmadgl tespit
edilmistir (240). Diger taraftan yapilan bir prospektif gahada lifli gidalarin difiiz tip gastrik
kanserlere kar gucli bir koruyucu etkisi oldiu ancak intestinal tip kanserlerle bu tur bir
koruyuculigu olmadg! tespit edilmg (49). Bizim calgmamizda kontrol grubundakilerin mide
kanseri grubundaki hastalara oranla daha fazlaamd&tekmek ve tahil Grtnlerini tikegittespit
edilmistir. Ekmek ve tahil Uretiminin tiketiminde her igrup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmgtur (p<0,001). Litvanya’da yapilan bir ¢ahada ise turuncgil grubu
meyvelerin mide kanseri ile skisi olmadgi belirlenmitir (253).

Tam populasyonda mide kanserleri erkeklerdeadak gortlmektedir. Bunun nedeni tam
olarak bilinmemekle birlikte kadinlarda daha azidiresi seks hormonlarinin vagnina bal
oldugu disunulmektedir (77). Bizim ¢almamizdaki hastalarin % 68,7’ si erkek, % 31,3 U
kadindi. Cakmamizda, mide kanserli kadin hastalarla kontrobgnadaki kadinlar cocuk sayisi
acisindan karlastirilmis ve literatirdeki ¢gu calsma ile uyumlusekilde istatistiksel olarak
onemli bir fark bulunamargtir (p=0.395). Kadinlarda ¢ocuk sayisindakiséatiirlikte mide
kanseri riskinin azala@ga hipotezi ileri surtlmgttr (78). Bu hipotezin temelinde, gebelik
surecinde Ostrojen ve progesteron konsantrasyamanikselmesi yatmaktadir (77-80). Bu
hormonlarin, trefoil faktor proteinin aktivitesiartirarak ya da c-Erb B2 onkogeninin aktivitesini

inhibe ederek epitel mukozay! korysluve karsinogenezi engellgdidustiniimektedir (79).
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Chandanos ve ark. fertilite donemi uzun suren venapez doneminde hormon replasman
tedavisi alan kadinlarda, prostat kanseri tedagiesimormon tedavisi alan erkeklerde mide kanseri
riskinin daha dgiik oldusu tespit edilmgtir(79). Fakat kadinlarda ¢ocuk sayisindakisartmide
kanseri riski ile ilgkisinin olmadgini belirten caymalar da mevcuttur (84,85).

Ge¢ menaryasinin mide kanseri riskini artirg iddia edilmitir (82,83). Menay yasi 12
yas ve altinda olanlardaki mide kanseri gele riskinin, menaryasi 15 ve Uzeri olanlara gére %
50 daha dgiik olduzu bildirilmistir (83). Frise ve ark. mengyasl 13 ve Uzerinde olanlarda mide
kanseri geime riskinin daha yiksek ol@unu saptamtir (82). Bizim ¢aljmamizda menar
yasl 15 ve Uzeri olanlar mide kanserli hastalarda 96 7&en kontrol grubunda % 16,7’ di. Her
iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarakaamliydi(p<0,001). Bununla birlikte literatirde
menag yasinin mide kanseri ile gkisinin gosterilemedi calismalarda mevcuttur (84,85).
Menapoz ya ile mide kanseri arasindakisikiyi gosteren cagmalar da mevcuttur. ABD’ de
yapilan bir cajmada erken menapozun mide kanseri riskini agnrdunun mide kanseri riskini
azalttgl digunilen seks hormonlarina azalmasingibalabilecesi belirtiimistir (84). Ayrica oral
kontraseptif ve hormon replasman tedavisi alanifacda mide kanseri riskinin istatistiksel
olarak anlamli olmasada dahasik oldusu saptannstir( 77,79,80,82,85)italya’ da yapilan bir
calsmada 45 yandan 6nce menapoza giren kadinlarda mide kangskinin daha ytksek
oldugu tespit edilmgtir (255). Bizim yaptgimiz ¢calgmada ortalama menapozsyacisindan her
iki grup arasinda fark bulunamadi. Ancak mide kdndastalarin kontrol grubundaki hastalara
gore daha erken ylarda menapoza girgii tespit edilmstir. Her iki grup arasindaki bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,001). Bu sotiterattrdeki bilgilerle uyumluydu.

Mide kanseri ile ilk cocuk gam ya arasinda ilikiyi gosteren ¢cok caima yoktur.
Sadece Frise ve ark. 24syadan once ilk dgumunu yapan kadinlarda mide kanseri riskinin daha
distk oldusunu gostermstir (82). Ancak yapilan bircok ¢amada ilk dgum yai ile mide
kanserinin bir ilskisi olmadgi ileri surilmektedir (85,255). Yagmiz calgmada ise mide
kanserli hastalarda ilk ¢cocuk gilam yainin 20 ya civarinda oldgu, ilk cocuk dgum ya
acisindan her iki grup arasinda fark olngadespit edilmgtir (p=0,831) . Ayrica her iki grup
arasinda aile tipi ve medeni durum acisindan sdkdel olarak anlaml fark bulunmaal
saptanmytir (p=0,13 ve 0,734).
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A kan grubuna sahip bireylerde gastrikdanriskinin dger kan grubundaki bireylere
oranla %20 oraninda daha fazla bir sartyol actgl tespit edilmgtir (70,71) . Bizim yap&imiz
calismada mide kanserli hastalarin % 47,3’ nin A karbgna sahip oldgu tespit edilmgtir. Bu
sonu¢ literatirdeki bilgilerle uyumludur. Kontrolrulpundakilerin ¢gunun kan grubunun
bilinmemesi nedeniyle istatistiksel olarak gastirma yapilamanstir.

Erkeklerde cocuk sahibi olma ile mide $@m riski arasindaki #ki iki sekilde
aciklanmaya calilmaktadir. Birincisi, kromozom anomalileri, baznfeksiyon hastaliklari,
radyasyon ve pestisid maruziyeti gibi erkek infeesine sebep olabilen durumlar ayni zamanda
kanser riskinide artirmaktadiikincisi ise, cocuk sahibi olmanin mide kanseri inskazaltan
yasam tarzi dgisikliklerine neden olabilecg ileri strtlmektedir (79). Biz, mide kanserli ekke
hastalar ve kontrol grubundaki erkekler arasindaukcahibi olup olmama ya da ¢ocuk sayisi
acisindan bir fark saptayamadik (p=0,490, p=0.4A8rak 25 ya ve Uzerinde ilk kez ¢ocuk
sahibi olan erkeklerde mide kanseri riskinin grthelirlenmitir (p= 0,001).

A1z hijyeni ile oral kavite kanserleri ve 6zefagumkerleri arasindaki skiyi gosteren
calismalar mevcuttur (93,94). Ancak sdifircalama ve di sayisi ile mide kanseri gkisini
gosteren ¢cagmalar yoktur. Bizim yapgimiz calsmada mide kanserli hastalarin kontrol grubuna
gore daha fazla gerini fircaladgl saptanmtir (p=0,022). Bu durumun hastalarin tani aldiktan
sonra ygam seklini degistirmesine bgh oldugu disindlmektedir. D§ sayisinin
karsilastirilmasinda her iki grup arasinda anlamli bir faglptanmadi (p=0,601).

Sonug olarak bu cgtna; bilinen dger risk faktdrlerinin dyinda, prenatal faktorlerden
ileri anne ve baba ya ile babanin sigara icmesinin, mide kanseri icin tisk faktori

olabileceggini gostermgtir. Ancak bu konuda daha kapsamli galalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLARE ONERILER

1. Calsmaya 150 mide kanserli hasta ve 300 kontrol alindi

. Egitim duzeylerinine goére incelemede hastalagiim durumu, kontrol grubuna gére daha
disuk olarak saptandi (p= 0.033).

. Hastalarin aylik gelirlerinin kontrol grubuna gdfeha diik olduzu tespit edilmgtir. (p=
0.000).

4. Hastalarin kontrol grubuna gore daha fazla siggrg saptanmytir (p< 0.001).

5. Hastalarin %46,7 ’sinin, kontrol grubunun % 35,@isi 1. derece akrabalarinda kanser

Oykusu vardi. Buna gore 1.derece akrabalarindaekaingkisi olanlarda mide kanseri riski
daha ylksektir (p<0.001). Mide kanserli hastalayakin akrabalarinda mide kanseri
gorulme riski artmaktadir (p< 0.001). Mide kansdudistalarin yakin akrabalarinda kanser
gorulme riski artmaktadir (p<0.001). Yakin akrabddakanser 6ykusunun giansiz bir risk
faktort old@gu, yakin akrabalarinda kanser 6ykusi olanlardaerkahseri riskinin, yakin
akrabalarinda kanser 6ykusu olmayanlara gore %6@d&ha fazla oldiu tespit edilmytir (
OR=9,66, GA=4,30-21,69).

. Mide kanserli hastalarda A kan grubunun daha ylksakda gorildgl saptannstir.

. Hastalarin dgumda anne ya ortalamasi 29,75 £ 8,02 iken, kontrolleringdonda anne ya
ortalamasi 27,19 £ 7,77 olarak bulundu. Buna gdiderkanserli hastalarin domda anne
yasl , kontrol grubuna goére daha yuksektir (p= 0.0Hastalarin dgumda baba ya
ortalamasi 33,80 + 8,36 iken, kontrolleringdonda baba ya ortalamasi 30,57 + 8,76 idi.
Buna gore mide kanserli hastalaringdm aninda baba yar kontrol grubuna gore daha
yuksektir (p< 0.001). Bu ¢camada, ayrica dium esnasinda babasyain mide kanseri icin
bagimsiz bir risk faktort oldgu ve baba yandaki her 1 arfin mide kanseri riskini 1.07 kat
artirdigl saptanmtir (OR=1.07, GA=1.00-1.15). Hastalarin % 44’ nionkol grubunun %
32'nin dggumlari esnasinda anneleri 30syae Uzerindeydi ( p= 0.001). Hastalarin % 64’
nan, kontrollerin % 45,7° nin daumlarn esnasinda babalari 30s yae Uzerindeydi
(p<0.001).
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8. Mide kanserli kadinlarin ortalama mepgesi 15,51+1,70 iken kontrol grubunun ortalama
menag yasl 13,61+1,40 olarak bulunngtur. Bu sonuca gore mide kanserli kadinlarin daha
gec yata menay oldugu saptanmgtir (p< 0.001). Hastalarin %76,6 ‘ sinda mengasi 15
ve Uzerinde, kontrol grubunun ise % 16,7 de menagl 15 ve Uzerinde olarak saptandi.
Buna gore 15 yave Uzerinde mengwlanlarda mide kanseri ggine riski daha yuksektir
(p<0,001). Mide kanserli hastalar kontrol grubuyime daha erken ylarda menapoza
girdigi tespit edilmgtir (p=0,001).

9. Mide kanserli erkek hastalarin 29,3 ‘ nun ilk ¢colewknin d@gumundaki yar 25 ve uzerinde
iken, bu oran kontrol grubunda % 49,7 olarak bulunBuna gore mide kanserli erkek
hastalar kontrol grubundakilere gore daha erkegtaygocuk sahibi olmgardir (p= 0.0019).

10. Mide kanserli hastalarin kontrol grubuna gore dalza miktarda sit ve sut Grdnlerini
tukettigi saptanmytir (p<0,001).

11.Kontrol grubundakilerin mide kanseri grubundaki tatera oranla daha fazla miktarda
ekmek ve tahil Grinlerini tukegiitespit edilmgtir (p<0,001).

12. Mide kanserli hastalarin kontrol grubundakilerarda daha fazla miktarda et ve yumurta
tuketimi yaptg saptanntir (p=0,048).

13.Mide kanserli hastalarin kontrol grubundakilere ntma daha fazla miktarda tur ve
tuzlanmsg gida ile beslendi belirlenmitir (p<0,001 ve p<0,001).

14. Tursu tiketiminin mide kanseri icin amsiz bir risk faktori oldgu, orta ve sik tyu
tuketenlerde mide kanseri riskinin gurttketimi olmayanlara gore 11,48 kat daha fazla
oldugu saptanngtir (OR=11,48 GA=3,42-38,49).

15.Mide kanserli hastalar kontrol grubuna gére dahpatakal suyu tiiketmektedir (p= 0.022).

16.Mide kanserli hastalarin %12,7’ sinin kahve tuketarta ve sik grubunda yer almakta iken
bu oran kontrol grubunda %25,7 olarak bulundu. Bgdge mide kanserli hastalar kontrol
grubuna gore daha az kahve tuketmektedir ( p= (.002

17. Mide kanserli hastalarin, kontrol grubuna orardhalaz cay tukegi tespit edilmstir (p=
0.004).

18. Mide kanserli hastalar kontrol grubuna go6re datezlaf oranda hayvansal ga
tuketmektedirler (p<0.001).



78

19. Mide kanserli hastalar kontrol grubuna gore dahazaf oranda difircalamaktadir (p=
0.022).

20. Mide kanserli hastalarin % 75,3'de , kontrol gro@akilerin % 25’ de qri sicak yemek
aliskanligl oldugu tespit edilmgtir. Buna gore g@ir sicak yemek ajkanligi ,mide kanseri
riskini artitrmaktadir (p<0,001).

21. Sicak yeme alkanhginin mide kanseri icin i@msiz bir risk faktori oldgu, sicak yeme
aliskanligl olanlarda mide kanseri riskinin olmayanlara ga@te5 kat daha fazla olgu
tespit edilmgtir (OR=7,55 GA=3,67-15,51).

22. Mide kanserli hastalarin % 42,7’ sinin, kontrolilgunun % 9,3’ Gintin sik mangalsianlig
oldugu belirlenmgtir. Buna goére mangal gkanliginin artmasi mide kanseri riskini
artirmaktadir (p<0,001).

23.Mangal alskanliginin mide kanseri icin Eamsiz bir risk faktort oldgu, mangal askanlig
olanlarda mide kanseri riskinin, olmayanlara gé8¢02 kat daha fazla olgu saptannstir
(OR=33,02 GA=13,82-78,87).

24. Bu calsmada mide kanserli hastalar ve kontrol grubu adasiys (p=0,669) , cinsiyet
(p=0,886), aile tipi (p=0.13), medeni durumlar (pZ34), annelerinin sigara ganliklari
(p=0,554), babalarinin sigara icmeskhnliklar (p=0.071), tan1 anindaki boylar (p=0730
anne ve baba arasindaki akrabalikkii (p=0.401), ortalama ilk diumla sonuglanan
gebelik yaI (p=0,831), ortalama menopozsy#p=0.55), kadinlarin ¢cocuk sayisi (p=0.395),
erkeklerin ¢cocuk sahibi olup olmama (p= 0,490),cuosayisi (p=0,419), gunlik fiziksel
aktivite (p= 0.501), sebze ve meyve tuketimi (p7@)l alkol kullanma akanlig
(p=1,000), dj sayisi (p= 0.601) ve ayni veya ayri tabakta ye(pek,091) ile mide kanseri
riski arasinda ikki saptanmanstir.

25.Prenatal faktorlerin mide kanseri g@lni Uzerine etkisini inceleyen daha kapsamli

calismalara ihtiyac vardir.
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7.0ZET

PRENATAL FAKTORLER IN MIDE KANSERI GELISiMi UZERINE ETKiSI
Giris ve Amag: Bazi kanserlerin geinesinde prenatal faktorlerin rol oyngohi distindiren
kanitlar mevcuttur. Babada ga ilerlemesi ile birlikte germ hicre mutasyonlanirsikliginda
artis olmasi ve annede glanmayla germ hicrelerinde kromozomal aberasyonlarkliginin
artmasi, 6zellikle ileri anne ve babaswya ilgi ¢ekici bir konu haline getirmektedir. Ancdu
konudaki epidemiyolojik ¢cajmalarin sonuclari c¢ekilidir. Biz bu vaka kontrol ¢aymasinda,
basta ileri anne ve baba yagibi prenatal faktorler olmak tzere, mide kansiski Uzerinde etkili
olabilecek bazi sosyodemografik, cevresel, ailesekproduktif faktorleri inceledik.
Materyal ve Metod: Bu calsmaya, Mayis 2009 — Nisan 2010 tarihleri arasindaa#@niz
Teknik Universitesi Tip Fakultesi Farabi HastariBsibi Onkoloji Poliklinigi'ne miracaat eden
veya bu tarihler arasinda Tibbi Onkoloji Serviseénghtan, mide kanseri tanisi agrib0 hasta ve
Genel Dahiliye poliklingine bgvuran mide ya da mide gikanser tanisi olmayan 300 kontrol
dahil edildi. Hastalarin acik tanilari ve tani éeii patoloji raporlarindan belirlendi. Hastalara
ve kontrollere ayni anket formu uygulandi. Anketiane ve baba ykari, kan gruplari, anne ve
babanin sigara kullanma oykusu ile birlikte, midansgeri riskine etki edebilecek ger
sosyodemografik, cevresel, ailesel ve reproduktéllikler sorgulandi. Diyet alkanliklarini
deserlendirmek igin, son bir yil icerisinde g yiyecek ve iceceklerin ortalama tiketimini
sorgulayan 35 maddelik bir diyet anketi uygula@iciimle elde edilen verilerin normal glama
uygunlusu, her bir grupta Kolmogorov Smirnov testi ile iter@misti. Normal d&ilima uyan
desiskenlerin mide kanserli hastalar ve kontrol grubdmdaarsilastirmalari Student-t testi ile
yapiimstir. Normal d&lima uymayan dg&skenler icin Mann-Whitney U testi kullanilgtir.
Sayimla elde edilen verilerin analizleri ise ki-&aesti ile yapilmgtir. Anlamlihk dizeyi p<0.05
olarak alinmgtir. Mide kanseri olgumu tzerine etkili beimsiz risk faktorlerini ardirmak icin
lojistik regresyon analizi yapilgtir. Sonuclar Odds Ratio (OR) ve %95 Guven Ana|GA) ile

sunulmutur.
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Bulgular: Tum esitim gruplarinda hastalaringgim durumu, kontrol grubuna gore dahasdki
olarak saptandi (p=0.033). Hastalarin aylik geiimi@ kontrol grubuna gore dahaglik olduzu
tespit edilmgtir (p< 0.001). Hastalarin kontrol grubuna gore alédwla sigara igti saptanmytir
(p<0.001). Bu casmaya gore, birinci derece akrabalarinda kanser siykolanlarda mide
kanseri riski daha fazladir (p<0.001). Mide kandeaktalarin yakin akrabalarinda mide kanseri
ve diger kanserlerin gortlme riski girlerine gore daha yuksektir (p<0.001 ve p<0,0Mijle
kanserli hastalarin kontrol grubuna oranla dahgiikiikilo ve BMI’ ne sahip oldgu tespit
edilmistir (p<0,001 ve p<0,001). Mide kanserli hastalafdkan grubunun daha yuksek oranda
goruldigll saptanmgtir. Bu calsmaya gore, gore mide kanserli hastalariguwhioda anne ya ,
kontrol grubuna gore daha yuksektir (p=0.001). Blisgpaya gore mide kanserli hastalarin
dogum aninda baba yan kontrol grubuna gore daha yiksektir (p<0.0Hastalarin % 44’
nan kontrol grubunun % 32’nin gamlari esnasinda anneleri 3G yee Uzerindeydi ( p=0.001).
Hastalarin % 64’ nun, kontrollerin % 45,7 nin @onlari esnasinda babalari 30s y&e
tzerindeydi (p<0.001). Bu camada, mide kanserli kadinlarin daha gegtayanenag oldugu
saptanmtir (p<0.001). Bu cajmaya goére 15 yave lzerinde mengmlanlarda mide kanseri
gelisme riski daha yuksektir (p<0,001). Mide kanserktadar kontrol grubuna gére daha erken
yaslarda menapoza girgii tespit edilmgtir (p=0,001). Bu ¢agmaya gore mide kanserli erkek
hastalar kontrol grubundakilere gore daha erkegtaygocuk sahibi olmgiardir (p=0.0019).
Diyetsel faktorlerin incelenmesinde gurve tuzlanmy gida (p<0,001 ve p<0,001), et ve
yumurta(p=0,048) ve hayvansal gyéiiketiminin (p<0.001) mide kanserli hastalarda tkoin
grubuna gore daha fazla ofglu bulunmytur. Bununla birlikte , ekmek ve tahil Grunleri
(p<0,001), sut ve sut Granleri (p<0,001), portad@u (p=0.022), cay ve kahve tiketiminin (p=
0.004 ve p=0.002 ) mide kanserli hastalarda komrobuna gére daha az oflubulunmuytur.
Tursu tiketimi, mide kanseri icin gamsiz bir risk faktoradir ve risk giérlerine gore 11,48 kat
daha fazladir. Mide kanserli hastalar kontrol gmép gére daha fazla oranda dircaladgi
tespit edilmgtir (p=0.022). Bu ca$mada, air sicak yemek aikanhginin mide kanseri riskini
artirdgl  saptanmgtir (p<0,001). Mangalda grilmis et tuketimi mide kanseri riskini
artirmaktadir (p<0,001).
Bu calsmada mide kanserli hastalar ve kontrol grubuikatirildiginda, ya (p=0,669) ,
cinsiyet (p=0,886), aile tipi (p=0.13), medeni dutari (p=0.734), annelerinin sigara
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aliskanliklar (p=0,554), babalarinin sigara icmsslkanliklarn (p=0.071), tani anindaki boylari
(p=0,307), anne ve baba arasindaki akrabakkisii (p=0.401), ortalama ilk dimmla sonuclanan
gebelik yaI (p=0,831), ortalama menopozsydp=0.55), erkeklerin ¢cocuk sahibi olup olmama
(p= 0,490), cocuk sayisi (p=0,419), gunluk fielkaktivite (p=0.501), sebze ve meyve tuketimi
(p=0,174), alkol kullanma gkanhg! (p=1,000), di sayisI (p=0.601) ve ayni veya ayri tabakta
yemek (p=0,091) faktorlerinin mide kanseri icirkriaktorii olmadg bulundu.

Tartisma: Bizim sonuclarimiz, literatirde ileri anne-babalyae annenin sigara icmesi gibi
prenatal faktorlerin, bazi kanserlerin gelesinde risk faktort olabilegmi bildiren calgsmalari
desteklemektedir. Bu caina, d@gum sirasinda ileri anne veya babagiga sahip olmanin ve
sigaraya prenatal maruziyetin w&in yaslarda mide kanseri riskini artigini bildiren ilk

calismadir. Ancak, bu konuda daha kapsamlisgahlara ihtiyag vardir.
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8. SUMMARY

EFFECT OF PRENATAL FACTORS ON DEVELOPMENT OF GASRI C CANCER
Introduction and Aim: There is some evidence that prenatal factors day pole in
development of gastric cancer. Because of incrgasgerm cell mutation as an outcome of
increased paternal age and increase in frequenckiromosomal aberration with high maternal
age, higher parental age has become a remarkabjecsuNevertheless, results of previous
epidemiological studies have been inconsistent.iWestigated some prenatal factors such as
high parental age, and some sociodemographic,@magntal, familial and reproductive factors
that may have effect on development of gastric @gne this case-control study.

Materials and Methods: In this study, 150 in or outpatients under treatntkagnosed as gastric
cancer in Department of Medical Oncology, Schod\lefdicine, Karadeniz Technical University
and 300 control patients without any cancer whoewexamined in Department of General
Internal Medicine included, between the dates M@@%2and April 2010. Definitive diagnostic
results and dates of diagnosis of patients wererchied from pathological reports. Patients and
controls were performed the same questionnairguéstionnaire, groups were asked the parental
age at birth, smoking habits of parents, and sau®demographic, environmental, familial and
reproductive traits that may play role in developmef gastric cancer. A 35 item diet survey
examining average consumption of some food andsliimlast one year was conducted in order
to determine diet habits of study groups. The cdibigy of the data obtained by measurement
with normal distribution was investigated using Km@mogorov-Smirnov test for each group and
the data convenient with normal distribution weoenpared with student t test, for non-normal
distribution variables were used Mann-Whitney U.tésalysis of data obtained by count was
done with chi-square test. Statistical significanees assumed at a level of P < 0.05. Then,
logistic regression analysis was done to investigdite independent factors affecting on
development of gastric cancer. The results was meddy the odds ratios with 95% confidence

interval.
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Results: In all educational group, education level of patisewas found to be lower than the
control group (p=0,033). Monthly income of patiemtsre detected lower than the control group
(p< 0.001). In this study, in people with cancestdiy in their firs degree relatives have more
risk of gastric cancer than the others (p< 0.0Ql)se relatives of patients with gastric cancer ,
have increased risk of gastric and other cangeesty(p<0.001 ve p<0,001). When compared
with the control group, the patients group with tgascancer had lesser weight and BMI
(p<0,001 ve p<0,001). A blood group was identiftedoe seen in higher percentage in gastric
cancer patients. Accordingly to this study, mateage of patients group at birth were higher
than the control group (p= 0.001). The mean palexga at birth was 33.80 £ 8.36 in patients
group and 30.57 = 8.76 in control groups. Accagtin paternal mean age at birth of patients
was higher when compared with the control grou®(P&1). In 44% of the patient group and 32
% of control group, mother age at birth were aB@ older ( p= 0.001). 64% of the patients and
45,7 % of control group, had father age at birgrev 30 and older (p<0.001). In this study,
women with menarche age over 15 years, have greelerof developing gastric cancer
(p<0,001). Gastric cancer patients are detectedate@ earlier age of menapause (p=0,001) .
Accordingly to this study, male patients with gestancer have a children at an earlier age than
in the control group (p= 0.0019).

When the dietary factors are examined , pickle @ted foods (p<0,001 ve p<0,001),
meat and eggs (p=0,048) , animal oil (p<0.001psamption are found more by patients with
gastric cancer than the control group. Howevezatirand cereal products (p<0,001), milk and
dairy products (p<0,001) , orange juice( p=0.022ea and coffee (p=0.004 ve p=0.002)
consumption are found less by patients with gastencer than the control group. Pickle
consumption is an independent risk factor for gastancer and risk is 11,41 fold higher than
others.It was determined that brushing teeth ofiepts with gastric cancer are higher than the
control group (p=0.022). In this study, it was adttel that excessive hot food habits increases the
risk of gastric cancer (p<0,001). It was determitieat barbecued meat consumption increase
the risk of gastric cancer (p<0,001).

In this study, when the gastric cancer patient asngared the control group, age
(p=0,669), sex (p=0,886), family type (p=0.13), it@drstatus (p=0.734), maternal smoking
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(p=0,554), paternal smoking (p=0.071) , size agnitsis (p=0,307), kinship between mother and
father (p=0.401), mean gestational age at firhlpt=0,831), mean age of menopause (p=0.55),
having children or not being (p=0,490), number lfdren (p=0,419) , daily physical activity (p=
0.501), vegetable and fruit consumption (p=0,1&)phol consumption (p=1,000) , number of
teeth (p= 0.601) and eat meal in the same or raepplates (p=0,091) aren’t found to be a risk
factor for gastric cancer.

Conclusions: Our data supports the studies that emphasizestivae prenatal factors such as
high parental age at birth and smoker mother magidefactors for some cancers for children.
This is the first study that reports that havinghhparental age at birth and exposure to smoke

prenatally increase the risk for colon cancer. Hmvemore comprehensive studies were needed.
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