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OZET

INAN B. (2020), Gastroskopi ve Kolonoskopi islemi Yapilan Hastalarda Gastrointestinal
Sistem Kanserleri ile Iliskili Olan Faktorlerin Degerlendirilmesi, Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Halk Saghg1 Anabilim Dah. Tipta Uzmanhk Tezi.
Istanbul.

Giris ve Amag: Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi’ne gastroskopi ve kolonoskopi isleminin uygulanmasi amaciyla basvuru
yapan hastalarda gastrointestinal sistem kanserleri ile iliskili faktorlerin belirlenmesi,

degerlendirilmesi ve bu durumun halk sagligi agisindan 6neminin vurgulanmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Kesitsel arastirma yontemiyle yapilan bu ¢alismanm evrenini Istanbul
Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne 2018
yilinin eyliil, ekim ve kasim aylarinda gastroskopi ve kolonoskopi islemi yapilmasi amaciyla
basvuran hastalarin tamami olusturmaktadir. Degerlendirmede katilimcilarin sosyodemografik
ozellikleri, aliskanliklar1 (sigara, alkol, beslenme, spor yapma), hastaliklari, kullandig: ilaglar,
kan gruplar1 ele alinmistir. Arastirmaya katilan hastalarin, anksiyete ve depresyon diizeylerinin
degerlendirilmesinde, anksiyete ve depresyon belirtilerinin tarandigi, hastanin kendisi
tarafindan doldurulan Tiirkge cevirisinin gegerliligi Prof. Dr. Omer Aydemir tarafindan yapilan

hastane anksiyete depresyon ( HAD ) 6lgegi 14 soruluk formu kullanilmigtir.

Calismada evren Istanbul Saghk Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi’ne 2018 yilinin eyliil, ekim ve kasim aylarinda gastroskopi ve kolonoskopi
islemi yapilmasi amaciyla basvuran hastalar olarak belirlenmistir. Uygulanan anketler,
arastrmaya katilan hastalar tarafindan okunup yanitlanmis ve Olgekteki test sorularindaki
kendilerine en uygun segenek isaretlenmistir. Verilerin analizi SPSS 20.0 paket programu ile

yapilmistir.

Bulgular: 2018 eyliil, ekim ve kasim aylarinda gastroskopi ve kolonoskopi iglemi yapilmasi
amaciyla bagvuran bireylerden 813 kisiye anket uygulanmistir. Ancak bazi katilimcilarin anketi
tamamlayamamalari, eksik cevap vermeleri veya HAD 0lcegini yapmamalar1 nedeniyle 764
kisinin anketleri analizlere dahil edilmistir. Katilimcilar %12,4’line SSK teshisi konulmustur.
SSK tanisi konulanlarin 67’si kolorektal kanser, 22’°si mide kanseri ve 6’s1ise 6zofagus kanseri

vakasidir. SSK i¢in analizler yapildiginda erkeklerde, ileri yasta olanlarda, A kan grubu
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olanlarda, sigara icenlerde, alkol kullananlarda, sedanter hayati olanlarda, ailesinde kanser
olanlarda ve ozellikle ailesinde SSK olanlarda, sindirim sisteminde polipleri olanlarda, obez
olanlarda, FEA olanlarda, PPI kullanim 6ykiisii olanlarda, kemoterapétik kullanim dykiisii
olanlarda, kirmiz1 et ve et lriinleri daha fazla tiikketenlerde, meyve ve lifli gida tiiketimi az
olanlarda, yemekleri ¢cok tuzlu ve ¢ok yagl tiiketenlerde, anksiyete puanlar1 yiiksek olanlarda
SSK tanis1 alma yiizdeleri daha fazla olup bu farklar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur
(p<0,05).

Sonuclar: SSK tanisi alanlar ile almayanlar karsilastirildiginda iki grubun 6zellikleri agisindan
pek ¢ok yonden farkliliklara sahip oldugu gozlemlenmistir. Hem kan grubu, ailede kanser
varlig, ileri yas, cinsiyet gibi degistirilemez faktorler agisindan benzesmedigi, hem de sigara,
alkol, beslenme aliskanliklari, spor yapma vb. kisinin kontrol altina alabilecegi faktorler
yoniinden iki grubun farkli olduklar1 gézlemlenmistir. Bu nedenle SSK i¢in tek bir risk faktori
s0z konusu olmayip pek ¢ok faktoriin gelismesinde etkili oldugu saptanmistir. Kanser diinyada
mortalite nedenleri incelendiginde ikinci sirada yer almaktadir ve kanser insidanslarina
bakildiginda ise SSK ilk siralarda yer almaktadir 6zellikle kolorektal kanser. Bu nedenle SSK
onemli bir halk saglig1 sorunudur. Ailesinde SSK olanlarda goriilme sikliginin fazla olmasi
nedeniyle bu bireyler basta olmak iizere topluma erken teshis i¢in taramanm Onemi
vurgulanmali 6zellikle degistirilebilir risk faktorleri agisindan (6rnegin beslenme aliskanliklart,
sigara, alkol kullanimi1 gibi) bireylere saglik egitimi verilip yasam tarzi degisikligi yapilmasimin

Onemi anlatilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Sindirim Sistemi Kanserleri (SSK), Kolorektal Kanser (KRK), Mide
Kanseri, Gastroskopi, Kolonoskopi, Polip, Anksiyete, Depresyon, Sigara, Alkol
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ABSTRACT

INAN B. (2020), Evaluation of Factors Associated with Gastrointestinal System Cancers
in Patients Undergoing Gastroscopy and Colonoscopy Procedure, Istanbul University-
Cerrahpasa, Cerrahpasa School of Medicine, Department of Public Health. Medical
Specialty Thesis. Istanbul.

Introduction and Aim: It is aimed to identify and evaluate the factors associated with
gastrointestinal system cancers in patients applying to Istanbul Saglik Bilimleri University
Kanuni Sultan Siileyman Training and Research Hospital for the purpose of applying
gastroscopy and colonoscopy, and to emphasize the importance of this situation in terms of
public health.

Material and Methods: The target population of this study, which is carried out with a cross-
sectional research method, is the patients who applied to Istanbul Saglik Bilimleri University
Kanuni Sultan Siileyman Training and Research Hospital for the purpose of performing
gastroscopy and colonoscopy in September, October and November of 2018. In the evaluation,
the socio-demographic characteristics, habits (smoking, alcohol, nutrition, sports), diseases,
medications and blood groups of the participants were discussed. In the evaluation of the
anxiety and depression levels of the patients participating in the research, the 14-questionnaire
form of the hospital anxiety depression (HAD) scale, which was made by the professor Omer
Aydemir, whose validity of the Turkish translation filled in by the patient himself, was used.

In the study, the target population was determined as the patients who applied to Istanbul Health
Sciences University Kanuni Sultan Siileyman Training and Research Hospital for the purpose
of performing gastroscopy and colonoscopy in September, October and November of 2018. The
questionnaires that were applied were read and answered by the patients participating in the
research and the most suitable option for the test questions in the scale was marked. The analysis
of the data was done with SPSS 21.0 package program.

Findings: A questionnaire was applied to 813 individuals who applied for gastroscopy and
colonoscopy in September, October and November 2018. However, the surveys of 764 people
were included in the analysis due to the fact that some participants could not complete the
questionnaire, gave an incomplete answer or did not answer the HAD scale. 12.4% of the
participants were diagnosed with DSC. Of those diagnosed with DSC, 67 were colorectal
cancer, 22 were stomach cancer and 6 were esophageal cancer.

When analyzes are made for DSC, the percentages of diagnosing DSC are higher in men, older
people, those with blood type A, smokers, those who drink alcohol, those with sedentary life,
those with cancer in their family, and those who have DSC in their family, those with polyps in
the digestive system, those who are obese, those who have iron deficiency anemia,
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have a history of PPI use, those with a history of chemotherapeutic use, those who consume
more red meat and meat products, those who have low fruit and fiber food consumption, those
who consume very salty and very fatty foods, and those with high anxiety scores, and these
differences were found statistically significant. (p<0,05).

Conclusions: Comparing those who were diagnosed with DSC and those who did not, it was
observed that the two groups had differences in many aspects. It has been observed that the two
groups are different in terms of both irreversible factors such as blood group, cancer in the
family, advanced age, gender, and factors that can be controlled by a person such as smoking,
alcohol, eating habits, and sports. For this reason, there is no single risk factor for DSC, and
many factors have been found to be effective in DSC development. Cancer is in the second
place when the causes of mortality are examined in the world, and DSC is in the first place
when cancer incidences are examined, especially colorectal cancer. For this reason, DSC is an
important public health problem. The importance of screening for early diagnosis to the society,
should be emphasized especially to these individuals who have DSC in their families with high
incidence, and especially the importance of providing health education and lifestyle changes
should be explained in terms of changeable risk factors (eg diet habits, smoking, alcohol use).
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1. GIRIS VE AMAC

Kanser; organizmanin herhangi bir yerinde (bir organda veya dokuda) olusabilen
temelinde hiicrelerin ¢ogalma kabiliyetlerinin kontrol altina alinamamasit sonucu hiicrelerin
giderek c¢ogalmasi ve viicudun bagka bolgelerine kan damarlari, lenf damarlar1 veya direkt

yayilmasi ile olusan kronik bir hastaliktir [1].

Kanser hem diinyada hem iilkemizde énemli bir kronik hastalik olup 6liim nedenleri
incelendiginde kardiyovaskiiler rahatsizliklardan sonra 6liim nedenlerinde ikinci sirada yer

aldig1 i¢in 6nemli bir halk sagligi problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir [1].

Calismamizin verilerinin toplandig1 2018 yilinda Diinya Saglik Orgiitii 18,1 milyon yeni
kanser vakasmin oldugunu; 9,6 milyon kisinin ise kanser nedeniyle hayatini kaybettigini
aciklamistir. Gerekli 6nlemler alinmadigi takdirde ise kanser tanisi alanlarin sayismim 2030
yilinda 27 milyon 2040 yilinda ise 40 milyona ulasacagini kansere bagli 6liim sayisimin ise 2030

yilinda 12 milyona ulasacagini belirtmektedir [2].

SSK’ine neden olan en onemli etkenin kisinin alisgkanliklarindan kaynaklandigina
dikkat etmek gerekir. Bazi kanserlerin ortaya ¢ikmasida énemli bir rolii bulunan sigara igme,
alkol kullanma, fiziksel olarak inaktif olmak, sedanter yasamin olmasi, sismanlik, yetersiz ve
dengesiz beslenme, beslenme aliskanliklarinda bazi besin tiriinlerinin ¢ok fazla bazilarinmn ise
az tiiketilmesi SSK i¢in de onemli risk faktorleri arasindadir. Bu aliskanliklarin degistirilmesi
ozellikle kisinin kanser konusunda duyarliliginin arttirilarak yasam bi¢iminin degistirilmesi

kanseri 6nleme konusunda 6nemli bir role sahiptir [3].

SSK’lerinden en ¢ok goriilen KRK hem erkeklerde hem kadinlarda goriilme siklig:
acisindan 3. sirada yer almaktadir [4]. KRK gelisiminde bir¢ok etkenin rol aldigi bilinmektedir.
Cinsiyet, ik, yas, viicut kitle indeksi, fiziksel aktivite, sigara, alkol, hormon replasman tedavisi,
kalsiyum, D vitamini, aspirin, oral kontraseptif kullanimi, inflamatuar barsak hastalig1 (crohn
veya iilseratif kolit), ailede kanser dykiisiiniin olmas1 KRK ile iliskili faktorler olarak karsimiza
¢ikmaktadir [3, 5].

Bu galismanin amaci 3 aylik siire boyunca Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni
Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne 2018 yilinin eyliil, ekim ve kasim aylarinda
gastroskopi ve kolonoskopi islemi yapilmasi amaciyla bagvuran bireylerden SSK tanis1 alanlar1

belirlemek ve islem uygulanan bireylere anket sorulari ile ve uygulanan HAD o6lgegi ile SSK



tanist alan ve almayan bireylerde sosyodemografik 6zellikler, kan grubu, sigara, alkol, fiziksel
aktivite, kronik hastaliklar, kullanilan ilaglar, anksiyete, depresyon ve beslenme aligkanliklar1

acisindan iki grup arasindaki farkliliklar1 belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kanserin Tanimi ve Tarihgesi

Kanser ile ilgili insanlik tarihi incelendiginde yazili olarak ilk kez M. O. 3000 yillarinda
Edwin Smith papiriislerinde karsimiza ¢ikmaktadir. Bu papiriislerde bahsedilen vakalar meme

tiimorleri vakalaridir ancak kanser tanimi bu vakalar i¢in kullanilmamustir [6].

Kanser teriminin tarithini inceledigimizde ise ilk olarak Hipokrat tarafindan
kullanildigmmi gormekteyiz. Hipokrat bireyde normal gelisimi diger dokulara benzemeyen
digerlerinden farkli olan biiyliyen agriya, kizarikliga yol acip gittik¢e biiyliyiip organizmaya
zarar veren sislikleri “karkinos™ diye tanimlamistir. Celsus ise Hipokrat’in kullanmis oldugu
karkinos terimi yerine Latince olan kanser terimini kullanmigstir. Galen ise bu sislikleri yengece
benzetmis olup yengeg¢ anlamina gelen “kanser” tanimini yapmistir [7]. Ambroise Paré (1510-
1590) malign tiimorleri tanimlamis olup kadmlarda kanserin daha sik goriildiigiine dikkat
cekmistir [8]. Mikroskobun kesfiyle Morgagni giliniimiizdeki birgok kanser tiiriiniin
tanimlanmasini saglamistir. Ayrica tiimorlerin primer ve sekonder olarak simniflandirilmasini
yapmustir [7]. 18. Yiizyilda lenfatik sistem bulununca tiimérlerin lenfatik sistemle olustuklari
yerden viicudun baska bdlgelerine tasinabilecegi bulunmustur ve bunun iizerine Iskog cerrah

John Hunter tiimorlerin tedavisinde lenf bezlerinin ¢ikarilmasini bulmustur [9].

Kanserin nedenleri ile ilgili ilk olarak 1771 senesinde Pervical Pott scrotum kanserine
yakalanan bireylerin 6zge¢mislerini incelediginde yasaminin belirli bir doneminde baca
temizleyicisi olarak calistigini tespit etmistir. Buna neden olabilecek karsinojen maddenin ne
oldugunu bulamasa da karsinojen madde varlig1 tanimin1 yaparak ilk kez ¢evresel etkenlerden
kansere yakalanma riskinin oldugunu tespit etmistir [10]. Yaklasik 150 yil sonra 1932 senesinde
scrotum kanserine yol acan maddenin katranda bulunan 1-2 dibenzantrasen oldugu belirlenecek

ve bu madde karsinojen olarak tanimlanacaktir [11].

Mide kanserleri ile ilgili olarak rastlanilan ilk bilgiler 19. yiizyilda Dr. Cruveilhier
tarafindan yapilan tanimlamalardir, midenin iyi ve kotii huylu tiimorlerini tanimlamigtir [12].
Mide kanseri nedeniyle yapilan ilk basarili ameliyat ( subtotal gastrektomi —
gastroduodenostomi) ise bu ylizyilin sonlarinda cerrah olan Theodor Billroth tarafindan

gerceklestirilmistir [13].



Mikrobiyoloji alaninda yasanan gelismeler sonucu kansere neden olabilecek
mikroorganizmalar olabilecegi diisiiniildii. Dr. Mak ve Dr. Hawatson, yaptiklari aragtirmalar

sonucunda, insanda 16semiye yol acan bir viriis buldular [7].

Yasam aligkanliklar1 ile kanser arasindaki baglanti olabilecegine diger bir Ornek;
Hindistan’da 6zellikle erkeklerde agiz ve yemek borusu kanseri goriilmesinin ¢ignedikleri betel

yapragi (tiitiin dumaninda yer alan hidrokarbiirden dolayi) ile iligkisi olmasidir [14].

Diinyada kanser hastalarmin sayisi ile ilgili veri toplamalar ilk olarak Londra’da 18.
ylizyilda niifus sayim idaresince yapilan bir ¢alisma ile baslamistir. Ancak kanser kayit
sistemlerinin gelismesi 20. yiizyilda olmustur. 1943 yilinda Danimarka, 1952 yilinda
Macaristan, 1953 yillarinda Almanya toplum tabanli kanser kayit sistemlerini olusturan ilk
iilkeler arasindadir. Zamanla bir¢ok iilke kanser kayit sistemlerini olusturmus ve verilerini
yaymlamaya baslamislardir [15]. Ulkemizde ise kanser ile ilgili verilerin toplanmas daha geg
zamanlarda olmustur. Saglik Bakanligi 1983 senesinde kanser hastaligini bildirimi zorunlu
hastaliklar listesine eklemis olup fakat istenilen bilgilerin diizenli bir sekilde toplanamamasi
nedeniyle 1992 senesinde belirlenen 10 merkezden kanser ile ilgili veriler diizenli toplanmaya

baslanmistir [16].
2.2. 2018 Yilinin Kanser istatistikleri

2018 yilinda tiim diinyada 18 078 957 kisiye kanser tanisi konulmustur. Bunlarin %
10.2’si kolorektal kanser iken (1 849 518 kisi kolorektal kanser tanist almustir.); %35,7’si mide

kanseri vakalarindan olusmaktadir (1 033 701 kisi mide kanseri tanis1 almistir)[17].

Erkek ve kadin i¢in ayr1 ayr1 inceledigimizde ise kanser tanisi alan 9 456 418 erkegin
%10,9’u (1 026 215 kisi) kolorektal kanser iken ( kolorektal kanser erkeklerde 2018 yilinda en
sik goriilen t¢iincl kanser ); %7,2’sinin (683 754 kisi) mide kanseri oldugu goriilmiistiir.
Kanser tanisi alan 8 622 539 kadimin %9,5’1 (823 303 kisi) kolorektal kanser iken (kolorektal
kanser kadmlarda 2018 yilinda en sik goriilen ikinci kanser ); % 4,05’inin (349 947 kisi) mide

kanseri oldugu gortilmiistiir [17].

2018 y1l1 i¢in kanserden mortalite oranlarini inceledigimizde ise 9 555 027 kisi kanser
nedeniyle hayatim1 kaybetmistir. ~ Kanser nedeniyle olenlerden 861663 kisi (%9,01°1 )
kolorektal kanser nedeniyle; 782685 kisi (%8,1°1) mide kanseri nedeniyle hayatini kaybetmistir
[17].



2.3. Kanserlerin Halk Saghg A¢isindan Onemi

Kanserlerin halk saglig1 agisindan neden énemli oldugunu 6grenmek i¢in yapilan bir
calismay1 inceleyelim: Istanbul Tip Fakiiltesi Halk Saglhigi Ana Bilim Dalnm yaptig: bir
caligmada 2009-2016 yillar1 arasinda tilkemizde gergeklesen 6liimlerin nedenleri incelenmistir.
Incelenen yillarm &liim nedenleri siralamasinda iyi ve kotii huylu tiimorler her yil ikinci sirada
yer almaktadir. Ayrica her yil bu nedene bagli 6len kisi sayisinin artmasi da dikkat cekmektedir.
2009 senesinde 1yi ve kotii huylu tiimorler nedeniyle 59 386 kisi 6lmiis iken 2016 senesinde 80
577 kisi Olmistir. Kanser nedeniyle Oliimlerin en ¢ok 65-74 yas araliginda oldugu
goriilmektedir. Daha ileri yaslarda gerceklesen 6liimlerde kanserlerin geri siralara gitme nedeni

kanser vakalarinin bu ileri yaslara kadar ulasamamasi olarak agiklanmistir [18].
2.4. Ozofagus Kanseri

Ozofagus kanserleri siklik olarak inceledigimizde genel olarak tiim kanserlerde %1’lik
bir paya sahip iken sindirim sistemi kanserlerinde bu oran %7’dir [19]. Ozofagus kanserleri
nadir goriiliir ancak kansere bagli mortalitelerde kanserler i¢inde 6. Sirada yer aldigi igin
onemlidir. Bunun nedeni de 6zofagus kanserlerinde taninin ileri evrelerde konulmasidir [20].
Ozofagus kanserleri genel olarak ileri yaslarda goriilmektedir ve erkeklerde kadimlara oranla

daha sik goriilmektedir [21].

OK goriilme sikhig1 diinyada cografi bolgeler arasinda oOnemli farkliliklar
gostermektedir. Cin, Hindistan, Japonya, Rusya, iran bu kanserin sik goriildiigii iilkeler
arasinda yer almaktadir [22]. Tirkiye’de ise cografi bolgeler arasinda goriilme sikligi agisindan
farkhliklar mevcuttur. Ulkemizde Dogu Anadolu Bolgesi'nde en ¢ok goriiliir. Sehirleri
inceleyecek olursak en ¢ok Erzurum, Agri, Van, Hakkari, Sirnak ve Erzincan gibi Dogu
Anadolu illeri karsimiza ¢ikmaktadir [16, 23].

Ozofagus kanserlerinin 2 alt tipi bulunmaktadir. Bunlar skuaméz hiicreli karsinom ve
adenokarsinomdur. Iki alt tipin hem lokalizasyonlar:1 farkli hem etyolojisinde rol oynayan
faktorler birbirine benzememektedir [16]. Ozofagus skuamoz hiicreli kanser Asya’da daha sik

goriilmekte iken adenokanser bati iilkelerinde daha sik goriilmektedir[24].

Ozofagus kanserinin iki alt tipinde de rol oynayan baslica risk faktdrleri sigara ve
alkoldiir [16]. Obezite, gastrodzofajial reflii hastaligi, Barret 6zofagusu, asir1 yagli beslenme

0zofagus adenokanseri ile iligkili iken sosyoekonomik seviyenin diisiik olmasi, sicak icecek



tilketimi ve genetik faktorler (6zellikle cyclin D1 ekspresyonunda artig, p53 mutasyonu )

6zofagus skuamdoz hiicreli karsinom ile iliskilidir [25].

Bazi Fusarium mantarlar1 tarafindan sentezlenen fumonizin isimli metabolitler
insanlarda toksik etkilere sahip olup kanserojenik olduklar1 ve 6zellikle de 6zofagus kanseri

i¢in risk faktorii oldugu belirtilmektedir [26].
2.5. Mide Kanseri

50 yas tstiinde goriilme siklig1 artan mide kanseri erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha
fazla goriilmektedir [27]. Mide kanseri vakalarinin yarisindan fazlasi gelismekte olan iilkelerde
goriilmektedir. En c¢ok goriildigii iilke Japonya’dir. Japonya’da mide kanseri insidansi
erkeklerde 78,8/100000 iken kadinlarda 46,3/100000°dir. Bu nedenle mide kanseri Japonya’da
tarama programlarinda yer almistir[28]. . En ¢ok goriildiigii diger tilkeler Cin, Sili, Kostarika,
Brezilya ve Kore iken en az goriildiigii iilkeler ise Kanada, Danimarka, Misir, ABD, Hindistan
ve Avustralya’dir. Tirkiye ise orta diizeyli insidansi olan iilkeler arasinda yer almaktadir [29].
Tirkiye’de yasa gore standardizasyon yapildiginda mide kanseri insidans hizi erkeklerde

15,9/100000 iken, kadinlarda 7,1/100000 olarak belirtilmistir [30].

Mide kanserinin iilkeler arasinda bolgeler arasinda goriilme sikliklarinin farkh
olmasinda bircok etken sorumludur. Bunlar arasinda sigara, alkol kullanimi, beslenme
aliskanliklar1 (taze meyve- sebze tiikketiminin az olmasi, bol tuzlu tiikketme, konserve gidalarin
kullanilmasi, yiiksek nitrat ve nitrit iceren yiyeceklerin tiiketimi), sosyoekonomik seviyenin

diistik olmasi, HP enfeksiyonu sikligindaki farkliliklar gibi etkenler yer alir [31, 32].

Bazi hastaliklara sahip olan bireyler normal popiilasyona gore mide kanserine
yakalanma agisindan daha fazla risk altindadir. Bunlara bakacak olursak; pernisydz anemi,
intestinal metaplazi, Menetrier hastaligi, Li Fraumeni sendromu, Peutz — Jeghers Sendromu,
herediter non polipozis kolon kanseri (HNPCC: Lynch Sendromu), herediter diffiiz gastrik

kanser sendromu karsimiza ¢ikmaktadir [33-35].

Mide kanserleri Lauren siniflamasina gére iki alt tipi bulunmaktadir: Intestinal ve diffiiz
tip. Mide kanserinin sik goriildiigii iilkelerde intestinal tip daha fazla goriilmektedir [36]. Ayrica
intestinal tip mide kanseri HP enfeksiyonu, kronik gastrit, atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
gibi kanser onciilii olan lezyonlarla daha iligkilidir [36]. Atrofik gastrit; midenin i¢ yiizeyinde

yer kaplayan epitel hiicrelerin ve glandiiler bezlerin kaybiyla karakterize kronik bir iltihaplanma



olup zamanla atrofik gastritli bireylerin mide mukozasinda barsak tipi dokular olugmasina ise
intestinal metaplazi adi1 verilmektedir [37, 38]. Mide kanserli vakalarin yaklagik %80’inde
atrofik gastrit mevcuttur [39].

Mide kanseri etyolojisi i¢in yapilan ¢aligmalarda 6nemli bir bulgu dikkat ¢ekmektedir.
Mide kanseri insidans1 fazla olan bir {ilkede bulunan bireyler diisiik insidanslh bir bolgeye go¢
ettikleri zaman bu bireylerin ikinci jenerasyonundan itibaren mide kanseri goriilme siklig1 gog
edilen bolgedeki kisilerle esdeger oldugu goriilmiistiir. Ayni sekilde diistik insidansli bir
bolgeden yiiksek insidanslh bir bolgeye goc eden bireylerde de mide kanseri goriilme riskinin
arttig1 goriilmiistiir. Insidansdaki degisikliklerle beraber mide kanseri nedeniyle mortalite
oranlar1 da gd¢ edilen bdlgeye benzer sekilde degismektedir [40]. Ornegin 1968 yilinda
Haenszel W. ve ark. tarafindan yaymlanan ¢alismada Japonya’dan Amerika’ya gbo¢ eden
bireylerde mide kanseri insidansinin azaldigi bununla beraber mide kanserine bagli mortalite

oranlarmin da azaldigi bildirilmistir [41].

Sosyoekonomik seviye ile mide kanseri goriilme sikligi ve mide kanseri nedeniyle
mortalite oranlar1 arasinda bir iliski bulundugu gozlemlenmistir. Mide kanseri insidansi ve
mortalite oranlar1 sosyoekonomik seviyesi diisiik toplumlarda sosyoekonomik seviyesi yiiksek
toplumlara gore iki kat daha fazladir [42]. Ayrica ABD’de siyah irkta beyaz irka gore mide
kanseri riskinin fazla olmasi da sosyoekonomik seviyenin diisiik olmasiyla agiklanmaktadir

[43].

Mide kanseri ile beslenme aligkanliklar1 arasinda giiclii bir iliski vardir. Karbonhidrat
tiiketiminin fazla olmasi, konserveli yiyeceklerin ¢ok tiiketilmesi, tursu alimi, fazla yag igeren
yiyeceklerin tiiketimi, salamural1 yiyecekler, tuzlanmis balik ve et, fazla tuz alimi1 mide kanseri
riskini arttirdigi gézlemlenmistir [44, 45]. Beslenmede kanser olusumuna yol agan en 6nemli
iki madde nitrit ve nitrattir. Genellikle kurutulmus tahillarda ve gida koruyucularinda bulunan
bu maddeler amin ve amidler ile birleserek nitrozamin ve nitrozamidleri meydana getirir. Bu

maddelerin artisi ile birlikte hipoklorhidri goriilmektedir [46].

Fazla miktarda tuz alimi1 mide kanseri riskini arttrmaktadir 6zellikle de tuz tiiketiminin
cok oldugu Kolombiya’da mide kanserinin fazla olmasi1 bu goriisii desteklemektedir. Tuzun
karsinojen olma nedeni ise tuzun ilk once kronik gastrit yapmast daha sonra atrofik gastrit
gelismesi ve atrofik gastrit sonucunda gelisen hipoklorhidri nedeniyle midede nitr6zaminin

artmasi ve kansere yol agmasi olarak agiklanmaktadir [47].



Taze sebze ve meyve tiiketiminin fazla olmasi, C vitamini tiikketiminin fazla olmasi,

soyali gida tiiketiminin fazla olmasi mide kanseri riskini azaltmaktadir [48, 49].

Ailesinde mide kanseri olanlarda mide kanseri riski; olmayanlara gore 2 — 3 kat fazladir
[43]. Ozellikle kalitsal sendromlarin rolii ailesel gegiste onemlidir. Ornegin Herediter Diffiiz
Gastrik Kanser (HDGC) o6zellikle geng yaslarda goriilen mide kanserine yol agan otozomal
dominant gecen bir sendromdur [50]. Bu sendromlu bireylerin yaklasik yarisinda CDH1 gen
mutasyonu (bu gen tiimor supressor gendir) saptanmistir bu nedenle CDHI gen mutasyonu

saptanan bireylere profilaktik olarak gastrektomi yapilmasi onerilmektedir [51].

Ailesel geciste rol oynayan diger bir sendrom Herediter Non Polipozis Kolorektal
Kanser Sendromudur(Lynch Sendromu). Bu sendroma sahip bireylerde DNA mismatch repair
genleri olan MLH1, MSH2, PMS1 ve MSH6 gen mutasyonlar1 saptanmistir [52]. HNPCC’li

bireylerde en sik goriilen kanser kolorektal kanser iken mide kanseri tigiincii sirada yer alir [53].

Familyal Adenomat6z Polipozis (FAP) APC gen mutasyonu olan otozomal dominant
gecis gosteren bu sendromda kolon disinda midede adenomatdz polipler gelisebilir ve midedeki

bu poliplerden mide kanseri gelisme riski %1-2 kadardir [54].

Peutz — Jeghers Sendromunda da tiimor supressor gen olan STK11 (Serin Treonin
Kinaz 11) mutasyonu olup otozomal dominant geg¢is gosteren kalitsal bir sendromdur. Bu

sendrom ozellikle geng yasta goriilen mide kanserlerine yol agmaktadir [55].

Helicobacter pylori 1983 senesinde mide biyopsi 6rneklerinden iiretilmis olup gram
negatif, helikal goriiniimlii ve mikroaerofilik bir bakteridir. HP; kronik gastrit, peptik iilser,
mide kanseri, MALT (Mucosa Associated Lymphoid Tissue) lenfoma ile iliskilidir [56] . HP
ile enfekte olmus kisilerin tamamina yakiinda kronik gastrit var iken %15- 20’sinde peptik
tilser yaklasik %3 tinde ise mide kanseri oldugu belirlenmistir [57]. Diinya niifusunun yaklagik
yarisinda HP mevcuttur. Giimiirdiilii Y. ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada Tiirkiye’de eriskin yas
grubunda HP pozitifligi %80 bulunmustur [58]. Uluslararas1 Kanser Calisma Grubu (IARC —
International Agency for Research on Cancer) tarafindan HP 1994 senesinde grup 1 karsinojen
olarak bildirilmistir ve bdylece HP Kkarsinojen olarak saptanan ilk bakteridir [59]. HP
enfeksiyonunu takiben mide kanserinin gelisme siireci ¢ok asamalidir. HP’nin virulans
faktorlerinin etkisinin oldugu karsinogenez siirecinde 6zellikle Cag A, Vac A ve serbest oksijen
radikallerinin 6nemli rol oynadiklari tespit edilmistir [60]. Genellikle fekal-oral yolla bulasan

HP ilk 6nce kiside mide asit sekresyonunu arttirarak gastrite ve iilsere neden olur. Hastalarin



bir kisminda atrofik gastrite yol agarak hipoklorhidriye neden olur. Bu gelisen durum
l6kositlerin lamina propria {lizerinde birikmesine yol agar. Bu olay hiicrelerin DNA’sinda

genomik hasar olusturur ve mide kanseri gelismesine yol agar [61].

Mide kanseri nedenlerinden olan bir baska mikroorganizma ise Epstein Barr Virusudur.
Levine ve ark. 1995°de yayinladiklar1 ¢alismada EBV antikoru pozitif olan bireylerde negatif
olan bireylere gore mide kanseri goriilme riskinin 4 kat arttigini1 belirtmislerdir [62]. Chen JN
ve ark. yaptiklar1 ¢alismada EBV’nun diinyada mide kanserlerinin yaklasik 1/10 ‘undan
sorumlu oldugunu ve gene EBV’nun neden oldugu mide kanserlerinin genellikle erkeklerde ve

cogunlugunun diffiiz tip mide kanseri oldugunu bildirmislerdir [63].
2.6. Kolorektal Kanser

KRK; genel olarak diinyada tiim kanserler icinde hem erkeklerde hem kadinlarda 3.
sirayr almaktadir. Ulkeler arasmnda farkhilik gosterse de erkeklerde akciger ve prostat
kanserinden sonra kadinlarda ise meme ve akciger kanserinden sonra en sik goriilen kanserdir
[64]. Yasa gore standardize insidans hizlarini inceledigimizde ise erkeklerde 22,8/100 bin iken
kadinlarda 13,8/100000°dir [65]. Tiirkiye Kanser Istatistiklerinin yayinladigi 2015 senesine ait
verilere gore KRK erkeklerde goriilen tiim kanserler iginde % 9,3 ‘liik bir pay ile {iglincii sirada

kadinlarda ise % 8,3’liik bir pay ile {iglincii sirada yer almaktadir [65].

Uluslararas1 Kanser Arastrma Ajansmm 2018 senesinde yayinladiklari caligmada
2018’den itibaren 2040 senesine kadar olan siirecte beklenen KRK vakalarinin sayilar1 ve
KRK’e bagl 6liim sayilar1 hem erkekler hem kadinlar i¢in tahmin edilmistir. Bu ¢calismada hem
erkekler hem kadinlar igin her yil giderek artan bir sekilde hem KRK vaka sayisinda artis hem
KRK’e bagli 6liim sayisinda artig beklenmektedir. Erkeklerde 2018 senesinde goriilen yaklasik
1 milyon KRK vaka sayisinin 2040 senesinde yaklasik 1 milyon 700 bin civar1 olacagi
ongoriilmektedir. Kadinlarda 2018 senesinde goriilen 823 bin KRK vaka sayismin 2040
senesinde 1 milyon 200 bin civar1 olacag: tahmin edilmektedir. Ayn1 sekilde KRK’e bagli §lim
sayilarinin da 2040 senesinde erkeklerde yaklasik 800 bin kadinlarda 600 bin civar1 olacagi
tahmin edilmektedir [66].

KRK goriilme siklig1 geligsmis iilkelerde her ne kadar daha fazla olsa da zamanla
insidansi geligmis iilkelerde azalmakta gelismekte olan iilkelerde ise artmaktadir. Tipki insidans

sayilar1 gibi mortalite hizlar1 da iilkeler arasinda benzer degildir. insidansin daha fazla oldugu



gelismis lilkelerde mortalite oranlar1 diisiik iken insidansin daha az oldugu gelismekte olan
iilkelerde mortalite oranlar1 daha yiiksektir. Bunun nedeni olarak da gelismekte olan iilkelerde
KRK vakalarina erken tan1 konulamamasi ve tedavi olanaklarmnin gelismis tilkelere gore daha

kisitli olmasiyla agiklanmaktadir [67].

KRK insidansini kitalar ve iilkelere gore inceledigimizde diinyada en fazla Avrupa’da
iken en az Afrika’dadir. Ulkelere gore ise insidans Kore Cumhuriyeti, Slovakya, Macaristan
Avustralya ve Yeni Zelanda’da en fazla iken en diisiik insidans ise Bat1 Afrika iilkelerinde,
Gilineydogu Asya’dadir. En fazla mortalite oranlar1 Orta ve Dogu Avrupa’da iken en az ise Bat1

Afrika’dadir [68].

KRK goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir. KRK vakalarinin %90’ indan fazlasi 50
yas ve lstiinde tan1 almaktadir [69]. Yasa gore standardize edilmis insidans hizina bakildiginda
15-39 yas araliginda 1,5/100bin iken; 75 yas ve iizerinde bu hiz 214,5/100bin olarak
hesaplanmistir [70]. Yash popiilasyonun daha fazla oldugu Avrupa’da ise 15-39 yas araliginda
1,8/100bin ve 75 yas ve lizerinde ise 278,9/100bin oldugu belirtilmistir. Bundan da yola ¢ikarak
iilkelerde yasl niifus arttikca KRK insidans hiz1 artmaktadir denilebilir [71]. Ozellikle sporadik
KRK vakalarinda en 6nemli risk faktorii yastir. 40 yasindan dnce KRK nadir goriilmekte ve 40-
50 yas araliginda anlamli olarak artmaya baslar ve bu yasi takiben artan her dekatta KRK
insidansi yas ile beraber artmaktadir [72].

Polip; sindirim sistemi organlarinin epitel yiizeyinden dogan ve organin i¢ ylizeyine
dogru gelisen sekil olarak mantara benzeyen ¢ikintilardir. Bazen bir sap ile bazen de genis bir
taban ile kaynaklandigi dokuya tutunur. Caplar1 degismekle birlikte ¢ogunlukla benigndirler.
Neoplastik olan polipler adenomatéz poliplerdir [73]. KRK vakalarmin yaklasik %90’inda
polip vardwr. Eriskin yas grubunda siklig1 %2-12 arasinda degisirken; 50 yasinda erkeklerde
%25 kadmnlarda %15 oraninda goriiliirtken 70 yas ve iistiinde %40 oranmnda gorildiigi
bildirilmistir [74]. Poliplerde kanserlesme riskini arttiran bir takim faktorler vardir: Polip
sayisinin 2’den fazla olmasi, polip ¢apmin 1 cm’den biiylik olmasi, polibin villéz komponente
sahip olmasi, FAP gibi kalitsal bir sendromla birlikteligi olursa risk artmaktadir. Polip
varliginda kanser gelisme riski 5 yilda %2,5 iken; 10 yilda %8; 20 yilda %25 kadar oldugu
bildirilmistir [75, 76].

KRK genetik yatkinlik yoniinden incelendiginde ailede KRK 6ykiisiiniin olmasi riski
bariz bir sekilde arttirsa da vakalarin ¢ogunun sporadik olarak gelistigi dikkat ¢ekmektedir.
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KRK vakalarinin %701 sporadik iken %30’u aileseldir. Sporadik vakalarin ¢ogu, 50 yas
iistiinde ortaya ¢ikar ve beslenme aligkanliklar1 gibi ¢evresel faktorlerden kaynaklanmaktadir.
Ailesel olan vakalar ise ¢ogunlukla sendromlarla iliskilidir. Bunlar familyal adenomat6z
polipozis, Peutz — Jeghers sendromu, Cowden sendromu, Lynch sendromu, Gardner sendromu,
Turcot sendromu [77]. Ozellikle KRK vakalarinmn en ¢ok goriildiigii ailesel kanser sendromlari
FAP ile HNPCC’dir. Ikisi tiim KRK vakalarmin %5’inden daha azii olusturur [78, 79].

Lynch Sendromu tanisinda kullanilan Amsterdam kriterleri incelendiginde KRK olan
bireyin en az 3 akrabasinda KRK olmasi en az art arda iki nesilde KRK goriilmesi ve tani almis
akrabalardan birinin 50 yas altinda olmas1 bize KRK’lerde genetik yatkinligin ne kadar 6nemli

oldugunu géstermektedir [80].

HNPCC’li vakalarda FAP’dan farkli olarak kolonda polipler bulunmaz ya da ¢ok az
sayidadir. Bu sendromda kolorektal kanser disinda da bir¢ok kanser gelisme riski mevcuttur.
En sik gelisen kanser endometriyum kanseri iken mide kanseri gelisme riski de vardir[81]. FAP
vakalar1 incelendiginde tiim KRK vakalarinin %1’inden daha az bir orana sahiptir. Bu
vakalarda KRK goriilme yasi ortalama 37’dir. Bu hastaliktan sorumlu baglica gen 5.

Kromozomda yer alan FAP genidir [82].

KRK’in genetik yoOniiniin incelendigi bir arastirmada KRK tanisi1 almis bireylerin
%90’mda 17. Kromozomun kisa kolunun 13.1 nolu bdlgesinde yer alan p53 geninin mutasyona
ugradigi veya kayboldugu saptanmustir [83]. Peltomaki ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
KRK vakalarmm %70’inde 18. Kromozomun uzun kolunda yer alan supressor genin
kayboldugu saptanmig ve KRK vakalarinda kayboldugu i¢in bu gene DCC (Deleted in
Colorectal Carcinoma) ismi verilmistir [84]. Kolorektal adenomu olan vakalarin
degerlendirilmesiyle bazi hastalarda baz eksizyon tamir geni olan MYH mutasyonlar1
saptanmistir. MYH mutasyonlar1 olan kisilerde kolonda adenomatdz polip gelisme sikligi
artmaktadir buna bagli olarak da KRK gelisme riski artar [85]. Yine BRCA 1 mutasyonuna
sahip bireylerde KRK gelisme riski 2 kat arttigini belirten ¢alismalar mevcuttur [86].

Inflamatuar barsak hastaliklar1 ile KRK gelisimi arasinda yakin bir iliski vardir.
Ozellikle iilseratif kolitte bu iliski belirgindir. UK’li hastalarda barsak tutulumunun yaygmligt,
beraber eslik eden hastaliklar ve hastaligin stiresi KRK gelisiminde rol oynamaktadir. Pankolit
olan hastalarda KRK gelisme riski hastalik bagladiktan 8 — 10 yi1l sonra baglamakta iken sadece

sol tarafta kolit olanlarda ise 15 — 20 yil sonra baglar [87]. Pankolit olan hastalar normal niifus
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ile karsilastirildiginda riskin 5 — 15 kat arttigi; kolitin sadece sol taraf ile smirli oldugu
hastalarda ise riskin 3 kat arttig1 tespit edilmistir [88]. 10 ile 20 yil arasinda UK hastalig1 olan
bireylerde KRK gelisme riskinin yillik %0,5 arttigi; 20 yildan sonra ise her yil i¢in riskin %1
artt1g1 tespit edilmistir [79]. UK’e eger primer sklerozan kolanjit veya psddopolipler eslik
ederse KRK gelisme riskini daha ¢ok arttirmaktadir. Pankolitli hastalarda hastaligin tanisindan
8 yil sonra KRK gelisme riskinin artmasindan dolay1 total proktokolektomi diisiiniilebilir [89].
UK’li hastalarin aspirin ve folik asit tedavilerini diizenli almalar1 KRK gelisme riskini
azaltmaktadir [89]. Crohn hastaliginda da UK kadar olmasa da KRK gelisme riski mevcuttur.
Crohn hastalig1 olan bireylerde KRK normal popiilasyona goére daha erken yaslarda ortaya

¢ikmakta ve ¢ogunlukla miisindz karsinom tipindedir [90].

KRK insidansi iklar arasinda benzer degildir. KRK; siyah wkta daha fazla
goriilmektedir. Amerika’da Afrikan Amerikalilarda diger tiim etnik gruplara gére KRK
goriilme siklig1 en fazla gruptur. Ayrica bu etnik grupta KRK daha geng yaslarda goriiliip
genellikle 50 yasin altindadir. Bu etnik grupta KRK nedeniyle mortalite oranlar1 beyaz irka gore
20 kat daha fazladir [91]. Afrikan Amerikalilarda KRK i¢in risk olan DNA mismatch tamir
geninde mutasyonlar daha sik goriilmektedir [92]. Askenazi Yahudilerinde diger etnik gruplara

gore herediter APC gen mutasyonu daha fazladir [93].

Beslenme aligkanliklarmin tiim kanserler i¢inde 6zellikle KRK gelisiminde onemli bir
rolii vardir. Bunun nedeni; kolon mukozasinin viicuda alinan gida maddelerinin bilesenleriyle
dogrudan temas halinde olmasi1 ve kolonun beslenmenin viicutta olusturdugu fizyolojik ve
metabolik degisikliklerden primer olarak etkilenmesidir [94]. KRK; daha ¢ok kentlerde
sosyoekonomik seviyesi yiiksek kisilerde goriilmektedir. Bati tarzi beslenme aligkanliklari
olanlarda daha sik goriilmektedir. Fazla yagli beslenme, kirmizi et tiiketiminin fazla olmas,
meyve — sebze tiiketiminin az olmasi, diyetteki lif miktarinin az olmasi, giinliik alinan total

kalorinin fazla olmas1 KRK i¢in riskli olan beslenme aligkanliklaridir [95].

Diyetle alinan yaglardan 6zellikle hayvansal yaglarin alimi KRK gelisiminde 6nemli
bir rolii vardir. Kisinin diyetle aldig1 yag iceriginin fazla olmasi 6zellikle distal bolgede
yerlesimli (sigmoid ve inen kolon) kanser riskini arttirmaktadir [96]. Yaglarin KRK gelisiminde
nasil bir siirecte rol aldiklarini inceledigimizde; 6ncelikle beslenme ile alinan yag miktar1 fazla
olunca karacigerde kolesterol ile safra asidi sentezi artar. Sonra bunlar kolon bakterileri

tarafindan toksik metabolitlere doniistiiriiliir, bu metabolitler protein kinaz ¢ aktivasyonuna
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neden olur. Bu aktivasyon kolonda hiicre proliferasyonunu arttirir bu sekilde kolon mukozasi
hasar goriir. Kolon karsinojenlerden daha kolay etkilenerek karsinogenez siireci hizlanmis olur.
Bununla birlikte diyetteki yag miktarinin fazla olmasi kalin barsaktaki anaerob bakterilerin

karsinojenlerin aktive edilmesine neden olan enzimlerin salinmasima neden olur [97].

Et tiiketimi ile KRK gelisimi arasindaki iligkilere bakildiginda balik ve tavuk eti
tiketimi KRK siklig1 iizerinde bir etkisi bulunmamakta iken kmrmizi et tiiketimi KRK
insidansini arttirmaktadir [98]. Kirmiz1 et ve et {irlinlerinin i¢erdigi demir kalin barsakta serbest
radikallerin tiretimini arttirir. Artan serbest radikaller kolon mukozasini hasara ugratir. Kirmizi
et tiiketimi ile birlikte karsinojen olan N- nitr6z bilesiklerinin sentezi artar [99]. 2015 yilinda
Uluslararas1 Kanser Arastirmalar1 Ajanst (IARC), fazla miktarda kirmizi et tiikketiminin CRC
icin bir risk faktoérii oldugu sonucuna varmistir [100]. Etin yiiksek 1silarda pisirilmesi
poliaromatik hidrokarbon, heterosiklik aminler gibi kolon mukozasini genetik ve metabolik
hasara ugramasina yol acabilecek bilesiklerin sentezine yol acgar [101]. Kirmizi et tiikketimi
ozellikle sol bolgede yerlesimli kolon kanseri riskini arttirir [102]. Kirmizi et ve hayvansal
yaglarin birlikte tiikketimi KRK gelisim riskini daha ¢ok arttirmaktadir. Bu nedenle yagsiz
kirmizi et tiiketimi KRK gelisiminde daha az riske sahiptir [103].

Lifli gidalardan zengin beslenmenin KRK gelisiminde koruyucu rolii bulunmaktadir
[104]. Lifli gidalar sindirilmeyen bitkisel maddeler igerir. KRK gelisimi riski azaltmasinda rol
oynayan birka¢ mekanizma mevcuttur. Diyetle alan lifler ince bagirsaklarda sindirilmeyip
kolona gegerek fermantasyonla kisa zincirli yag asitleri sentezine yol agar. Sentezlenen bu kisa
zincirli yag asitlerinden 6zellikle butiratin antineoplastik 6zelligi KRK gelisim riskini azaltir
[105]. Alinan ve sindirilmeyen lifli gidalar digk1 miktarini arttirir, karsinojenler seyreltilmis
olur, fekal transit zamani azalarak kolon mukozas1 fekal karsinojenlerle temasi azalir [106].
Lifli gidalardaki seliiloz barsak florasinda yer alan bakterilerin enzim sentezini inaktive ederek

karsinojeni baskilamis olur [107].

Meyve ve sebzeler antioksidan kaynaklar1 olup KRK gelisiminde koruyucu rolleri
bulunmaktadir [99]. A, C ve E vitaminlerinin kullanimi KRK gelisme riskini azaltmaktadir

[108]. Balik i¢erdigi omega-3 yag asitleriyle kanseri baskilamaktadir [109].

Siit tirtinlerinden 6zellikle yogurdun antikanserojen etkisi bilinmektedir. Bu etkide
probiyotik bakterilerin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Yogurt yapiminda kullanilan bu

bakterilerin bagisiklik sistemini giiglendirmesinin yani sira tehlikeli safra asitlerine baglanmasi
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ve nitritlerin karsinojen olan nitrzaminlere doniisiimiinde engel olmasmin rolii oldugu

diistiniilmektedir [110].

Kalsiyum sekonder safra asitleri ile iyonize yag asitlerini baglayarak ve mukozal hiicre
cogalmasini baskilayarak KRK gelisim riskini azaltir [111]. Nurses’ Health (n:87.998 kadin)
ve Health Professionals’ Follow-up (n:47.344 erkek) kalsiyumun KRK gelisimi iizerinde
etkisinin degerlendirildigi bu iki calismada da kalsiyum aliminin o6zellikle distal bolge
yerlesimli KRK’leri azalttigi saptanmistir [79]. Kalsiyum destegi ile kolonda adenomat6z
poliplerin gelisiminin azaltilabilecegini belirten ¢alismalar mevcuttur [112]. Larsson ve ark.
2005°de yaymladiklar1 isve¢’te sadece kadinlarm yer aldig1 kohort calismasinda magnezyum
alimmin KRK gelisme riskini azalttig1 belirtilmistir [113].

DM ile KRK arasinda bulunan iliskileri inceledigimizde DM’lu bireylerde KRK
insidansin daha fazla ve yine bu bireylerde mortalite oranlarinin daha arttig1 gériilmiistiir [114,
115]. Insiilin kolon mukoza hiicreleri igin biiyiime faktdriidiir ve bu bireylerde insiilin

direncinden dolayr meydana gelen hiperinsiilinemiye baglh kolon tiimor hiicreleri uyarilir ve

cogalir [116].

Akromegali hastalarinda hem kolonda adenom gelisim riski hem de KRK gelisme riski
artmustir. Ozellikle tedavi edilemeyen vakalarda kalin bagirsaklarinda adenomatdz polip
gelisimi fazla olmakta ve bu polipler splenik fleksuranin proksimalinde yerlesim gosterdigi i¢in
sigmoidoskopi ile ulagilamamaktadir ve bu poliplerden KRK gelisme riski artmaktadir.
Akromegalili hastalarda polip gelisimi normal niifusa gore 2 — 3 kat artis gostermektedir [117].
Ayrica akromegalili hastalarin plazmada artan IGF-1 seviyeleri KRK gelisiminden sorumlu

tutulmaktadir [118].

Mesane ameliyatlar1 sonucu iireterokolik anostomozu olanlarda stomaya yakin bolgede
KRK riski artmaktadir. Bunun nedeni olarak kolon mukozasinin idrar ve fegese siirekli maruz
kalmasi goriilmektedir [119]. Ureterokolik anostomozu olanlarda KRK gelisme siklig1 %5 ile
10 arasinda artmaktadir [78]. Kolesistektomi sonrasi safra asitleri sentezindeki degisikliklerden
dolay1 karsinogenez gelisim siireci hizlanmasi nedeniyle KRK kolesistektomi sonrast goriilme
riski artar [108]. Renal transplantasyon gergeklestirilen bireylerde uzun bir siire boyunca
immiinsupresif kullanimi1 nedeniyle KRK gelisim riski artmaktadir [120]. Park JM ve ark
2010°da yaymladiklar1 vaka kontrol ¢alismasinda takip edilen 796 renal transplantli hastanin
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%1,9’unda KRK gelismektedir. OR ise 12,0 (%95 GA 1,45 — 99,7 ) olarak hesaplanmistir
[121].

Hiicrelerde genetik yapmin diizenli isleyisinde DNA metilasyonu 6nemli rol alir. Bu
islem icin ise folik asit gereklidir. Folat eksik olursa DNA sentez ve tamirinde defektler
goriilmekte protoonkogenler aktive olmakta bu patolojik silire¢ sonrast kanser gelisme riski

artmaktadir [99].

NSAII 6zellikle aspirinin uzun siireli kullanilmas1 KRK ve kolonda adenom gelisme
riskini %20 — 40 azaltmaktadir. Hastaliklarin 6nlenmesi igin 6neriler gelistiren "United States
Preventive Services Task Force" (USPSTF) onerilerine gore 10 seneden fazla aspirin alimi hem
kolonda adenom gelisimini hem de KRK gelisme riskini azaltir. Ancak aspirinin alindig1 dozun
onemli oldugu; diisiik doz aspirin kullaniminin riski azaltmayacagi yiiksek miktarda alimmin
riski azalttig1 belirtilmistir. FAP olan bireylerde aspirin kullanimi1 poliplerin hem sayisin1 hem
de ¢apini azaltir [122]. KRK’li vakalarda siklooksijenaz enzimi fazla miktarda tespit edilmistir.
Aspirinin bu enzimi inhibe etmesinin KRK gelisiminde koruyucu rolii oldugu diisiiniiliiyor

[79].

HRT KRK gelisimi riskini azaltmaktadir. Yapilan gézlemsel ¢alismalarda hem KRK
insidansini hem de mortaliteyi azalttig1 tespit edilmistir [79]. HRT tedavisinde verilen dstrojen
IGF-1 seviyesinde azalmaya yol acar, safra asitlerinin sentezini azaltir sekresyonunu yavaslatir
bu sekilde KRK’e kars1 koruyucu rol oynar. KRK riskini azaltmasina ragmen meme kanseri
riskini arttirmasi, tromboz gelisim riskini arttirmasi gibi ciddi yan etkiler sebebiyle HRT; KRK
gelisimini 6nlemek amaciyla kullanilmas: tavsiye edilmemektedir [123]. Oral kontraseptif
kullanim1 KRK gelisme riskini azaltmaktadir [124]. Over, endometriyum ve serviks kanseri

tanist alan kadinlarda KRK gelisme riski artmaktadir [125].

Androjenler KRK gelisimine karsi koruyucu bir role sahiptir. Prostat kanseri olan
vakalar incelendiginde KRK gelisme riskinin arttig1 tespit edilmistir. Bunun nedeni olarak
prostat kanseri i¢in yapilan tedaviler ileri siiriilmektedir. Gillesen ve ark yaptiklar1 ¢aligmada
GnRH agonistlerinin kullanan veya orsiyektomi yapilan prostat kanserli hastalarin androjen
blokaj tedavisi almamis olan kisilerle kiyaslandiginda KRK gelisme riskinin daha fazla oldugu
belirtilmistir. 25 ay ve daha fazla GnRH agonisti kullananlarda KRK geligsme riski 1,31 (%95
GA 1,12 — 1,53) orsiyektomi yapilan hastalarda ise bu risk 1,37 (%95 GA 1,14 — 1,66) olarak
hesaplanmistir [126].
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Insanlarin bagirsak florasmin igerigi organizmadaki sindirim sistemi hastahiklarinin
gelisiminde rol almaktadir. Mikroorganizmalardan bazi bakteri ve viruslarin KRK riskini
arttirdigini belirten ¢aligmalar mevcuttur. Bunlar; Human Papilloma Virus, John Cunnigham
viriisii, Helicobacter Pylori, Fusobacterium, E. Coli baz1 tipleri ve Streptococcus bovis. Bu
mikroorganizmalarin barsakta kolonizasyonu barsak florasinin degisimine neden olur bu
durumun KRK gelisiminde rol aldigi savunulmaktadir [127]. Tipki bagirsak mikrobiyomu gibi
oral mikrobiyomun da KRK gelisiminde rol alabilecegini savunan ¢aligmalar mevcuttur. DC
Gliven ve ark yaptiklari calismada KRK’li hastalar ile normal popiilasyonun tiikiiriik 6rnekleri
karsilastirilmis ve KRK vakalarmin tiikiirik mikrobiyomunda fucobacterium nucleatum ve
streptococcus gallolyticus bakterilerinin anlamli bir sekilde daha fazla oldugunu belirtmislerdir
[128].

2.7. Kan Gruplan ile Kanser Arasindaki iligki

Insan kaninin 4 farkli (A, B, 0 ve AB) gruptan olustugunu ve bir kisinin bu gruplardan
sadece birini tasidigi; 20. ylizyilin ilk yarisinda Avusturyali immiinolog Karl Landsteiner
tarafindan bulunmustur [129]. ABO kan grubu sistemi 33 kan grubu sistemi arasinda en
onemlisi olup ti¢ antijen igerir (A,B ve H) [130]. Rh antijenleri ise Huang ve arkadaslari
tarafindan 1940 senesinde bulunmustur. Ayrica Huang ve arkadaglar1 A kan grubu ile mide
kanseri arasindaki iliskiyi 1953 senesinde gostermis olup kanser ile kan grubu antijenleri
arasinda bir iligki olup olmadig1 sorusunu giindeme getirmis olup bu konuda yapilan tiim

caligmalarin 6nciisii olmustur [131].

Kan grubu antijenleri sadece kirmizi kan hiicrelerin membraninda bulunmamaktadir.
Viicudun birgok doku tipinde bu antijenler tanimlanmistir [132]. Calismamizin konusu sindirim
sistemi kanserleri oldugu i¢in 6zellikle bu kan grubu antijenlerinin gastrointestinal mukoza
epitel hiicrelerinde de eksprese edildigine dikkat edelim. Kan grubu antijenleri ile malignite
arasindaki iliskilerin nedenselligi ile ilgili mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamigtir.
Bununla ilgili olan hipotezlerden biri; konagin bagigiklik sisteminde verdigi immiin yanitta
onemli rol oynayan glikoziltransferaz A,B enzimleridir [133]. Bu enzimatik aktivitenin
diizensizligi plazmada von willebrand faktoriiniin seviyesinin artigina neden olur. Apoptoz
modiilatorii olan VWF artis1 timor olusumuna neden olmaktadir [134]. Ayrica ABO gen
lokusundaki polimorfizmler ile dolasimdaki TNF alfa, ¢oziinebilir ICAM-1, E — selektin, P —
selektin seviyeleri arasinda bir iligki mevcuttur. Bu adezyon molekiilleri kronik inflamasyonda

ve bagisiklik sisteminde Onemli rol oynamaktadir [135]. Bu molekiiller ABO kan grubu
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antijenleri ile baglant1 kurarak tiimoriin olusmasinda ve yayilmasinda Onemli rol
oynayabilmektedir. Coziinebilir ICAM-1 molekiili dolasimdaki hiicreler {iizerindeki
¢coziinebilir ICAM ligandlarmma baglanarak dolagimdaki lenfositlerin endotel hiicrelerine
baglanmasini inhibe eder [136]. C6ziinebilir ICAM- 1 molekiiliiniin ekspresyonu 6zellikle A
kan grubu bireylerde azalir. Coziinebilir ICAM 1 seviyesinin azalmasi timor hiicrelerinin

endotel hiicrelerine yapismasina ve tiimor hiicrelerinin metastazini kolaylastirabilir [137].

Mide, uterus, over ve bobrek kanserleri A kan grubuna sahip bireylerde daha sik
goriilmektedir [138]. Ozofagus kanseri B kan grubuna sahip bireylerde daha sik goriilmektedir
[139]. Melanom ise 0 kan grubu bireylerde daha sik gériilmektedir [140]. A ve AB kan grubuna
sahip bireylerin pankreas kanseri ve mide kanseri i¢in daha risk altinda oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur [141, 142]. A kan grubu ozellikle diffiiz tip mide kanseri ile
iliskilendirilmektedir [143].

2.8. Sigara Ile Kanser Arasindaki iliski

Sigara basta akciger kanseri olmak iizere pek c¢ok kanserin gelismesinde rol
oynamaktadir. Guirtlak, yutak, agiz boslugu, bobrek, mesane, meme, pankreas, serviks
kanserleri basta olmak iizere ¢ogu kanserin etyolojisinde sigara yer almaktadir [144]. Ozellikle
calismamizin konusu olan sindirim sistemi kanserlerinin (6zofagus, mide, kolorektal kanser)
meydana gelmesinde de sigaranin pay1 vardir. Genel olarak tiim kanserlerin %30’unun ortaya

¢ikisinda sigara sorumlu tutulmaktadir [144].

Sigara dumani altmigin {istiinde karsinojen madde icermektedir. Sigara dumani IARC
karsinojenik smiflandirmasinda grup 1’de yer alir [145]. Tiitiin dumanin igeriginde dort bin
civarinda kimyasal madde bulunur. Bu kimyasal maddelerin altmigindan fazlasi karsinojenik
grupta yer alir. Ozellikle polisiklik aromatik hidrokarbonlar, aromatik aminler, nitroz bilesikler,
volatil organik bilesikler karsinojenik potansiyeli en yiiksek olanlardir [146]. Ayrica sigara
dumaninda bulunan heterosiklik aromatik aminler ¢alismamizin konusu olan KRK ile iliskilidir
[145]. Bu karsinojenik maddeler hiicrelerde oksidatif hasar olusturur ve bu hasar DNA tamir
mekanizmalarinda bozulmalara neden olur. Her sigara icen kiside kanser goriilmemesi DNA
karsinojen metabolizmasinin DNA tamiri ve hiicre siklusu kontroliiniin bireyler arasindaki

genetik farkliliktan kaynaklanmasiyla agiklanmaktadir [147].

Sigara ile kanserler arasindaki nedensel iligkiler irdelendiginde her kanser i¢in kanit

seviyelerinin ayn1 olmadigi dikkat cekmektedir. Akciger, larinks kanserinde oldugu gibi
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calismamizda ele aldigimiz mide ve 6zofagus kanserine de neden oldugu kesin kanitlanmaistir.

Calismamizda ele aldigimiz kolorektal kanser ise ¢ok fazla kanit oldugu belirtilmektedir [148].

1982 senesinde sigara igiciligi ile mide kanseri arasindaki nedensellik iliskileri ortaya
ciktl. Diinya ¢apinda goriilen mide kanserlerinin olusmasinda sigaranin rolii % 11’°dir. Mide
kanseri goriilme riski sigara igen bir erkek igin %60 artis gosterirken sigara igen bir kadin ise
bu deger % 11 kadardir. Sigarayr birakmak riski kisa siireli bir donemde azaltmamaktadir.
Yaklasik 20 sene sonra sigaray1 hi¢ igmeyen bir kisinin sahip oldugu riskle esdeger olmaktadir

[149].

Ozofagus kanseri etyolojisinde sigara dnemli bir role sahiptir. Sigara dumanmm yemek
borusu mukozasina direkt temasi kanser gelisiminde etkilidir. Sigara icenler; 6zofagus
kanserine yakalanma riski i¢cmeyenlere gore 7 kat daha fazladw. Hatta asmr1 sigara
bagimlhilarinda risk 15 kat artis gosterebilmektedir. Sigaray1 biraktiktan ancak ii¢ dort sene

civarinda risk azalmaya baglamaktadir [150].

Yapilan epidemiyolojik aragtirmalarin sonucunda sigara igmenin hem kolorektal kanser
prevalansinin artisginda hem de mortalite oranlarinin artisinda sorumlu oldugu goriilmektedir.
Sigara i¢cenlerde igmeyenlere gore KRK nedeniyle 6lme riski %20 — 50 daha fazla olup kadmlar
icin ise %10 — 40 daha fazladir. Sigara i¢me siiresi arttik¢a bu riskler daha da artmaktadir. Sigara
icen bireylerde KRK gelisimi i¢in dnciil olarak degerlendirilen adenomatoz poliplerin gelisme

riski 1,5-3,8 kat arasinda artar [151].

2.9. Alkol Ile Kanser Arasindaki iliski

Alkol tiikketimi ne zaman riskli olabilmektedir? Sorusunun yanit1 alkol tiiketimi sorunlu-
yanlis alkol kullanimi oldugunda riskli olur. Alkol kullanan kisinin alkole baglh fiziksel,
psikolojik ve sosyal yonden rahatsizliklar1 meydana geldigi zaman sorunlu alkol tiiketimi
mevcuttur. Amerika’da alkol tiikketiminin risk tasidigi seviye kadin ve erkekler icin farkli
miktarlarda tanimlanmstir. Kadinlarda haftada 7 veya daha fazla ya da bir seferde 3 kadeh veya
siseden fazla igmesi riskli alkol kullanim1 olarak tanimlanirken erkekler i¢in bu sayilar haftada
14 ya da bir seferde 4 veya daha fazla icki tiikketimi olarak belirlenmistir [152]. Alkol

tiiketiminin sindirim sistemi kanserleri ile iliskisi mevcuttur [152].

Alkol tiiketimi ile kanser arasinda iligkileri inceleyen arastirmalarin ¢ogu meme kanseri

ile ilgili yapilmistir [153]. Kullanilan alkoliin miktar arttikca meme kanseri olma riskinin de
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artt1g1 goriilmiistiir. Ornegin giinliik 10 gram alkol tiiketimi meme kanseri riskini % 9; 30 ile 60
gram arasi alkol tiiketimi riski %41 arttirdig1 bildirilmistir [152]. Brennan ve arkadaslarmin
yaptig1 meta analiz ¢calismasinda ise alkol kullanimi meme kanseri riskini 1,21 kat arttirdigt
bulunmustur. (%95 GA: 1,04-1,41;p<0,01)[154]. Alkol tiiketiminin pankreas kanseri

gelisiminde roliiniin bulundugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur [155].

Alkol tiiketiminin KRK ile iliskili olmasinin sebeplerine bakildiginda alkoliin 6zellikle
biranin kolon mukoza hiicrelerinin proliferasyonunda uyarici, barsak prokarsinojenleri aktive
ettigi hipotezleri ile karsilasilmaktadir. Ayrica alkoliin igerigindeki emilmeyen karsinojenler
kolorektal mukozay1 uyarabilmekte adenomatdz polip gelisimine yol agabilmektedir. Immiin
sistemin baskilanmasi, karaciger prokarsinojenlerinin aktive olmasi, alkoliin igerigindeki
nitrozamin seviyesi, alkol tiiketimi ile beraber safra bilesimindeki degisiklikler diger hipotezler
arasindadir [156]. American Cancer Society’nin 2014’de yaptigi bir ¢alismada asir1 alkol
tilketiminin KRK gelisiminde rol aldig1 ve rolatif riskin 1,6 bulundugu tespit edilmistir [157].

2.10. Obezite Ile Kanser Arasmdaki Iliski

Obezite kisinin gidalarla aldig1 enerjinin metabolizmasi i¢in harcadigi enerjiden fazla
olmas1 durumundan dogan viicuttaki yag kitlesinin yagsiz viicut kitlesine oraninin artmasidir
[158]. Obezite nedenleri irdelendiginde hem genetik hem ¢evresel faktorlerin rol aldig1 goriiliir
[159]. Kisinin cinsiyeti, k1 onemli olmakla birlikte spor yapip yapmamasi, sedanter bir hayat
stirmesi veya beslenme aligkanliklarinda fast food tarzi yiyeceklerin ¢cok olmasi obezite

gelisiminde 6nemli olmaktadir [160].

Obezite sikligi hem diinyada hem de iilkemizde giderek artmaktadir. Ulkemizde
toplumun tigte biri obez veya asir1 kiloludur [161]. Obezite viicut kitle indeksine gore
tanimlanmaktadir. Viicut kitle indeksi su sekilde hesaplanmaktadir: kisinin kilosunun (kilogram
cinsinden yazilmalidir) kisinin uzunlugunun karesine (uzunluk metre cinsinden yazilmalidir)
boliinmesiyle VKI (kg/m?) bulunur. Buna gore elde edilen degerlere gore bireyin hangi smifta
oldugu bulunur. VKI 18,5’in altinda ise diisiik agirhikli kategorisinde iken; VKI 18,5 ile 24,99
arasinda ise normal kategorisinde; 25- 29,9 arasinda ise fazla kilolu kategorisinde; 30 veya
stiinde ise obez olarak degerlendirilir [162]. Calismamizda kisilerin boy ve kilo degerleri
sorulmustur ankette. Kisinin beyan ettigi kilo ve boy esas almnarak VKI hesaplanmistir. Bu
tanima gore calismamizda VKI 30 ve iistiinde olanlar obezdir; 30’un altinda olanlar obez

degildir seklinde iki kategori olusturulup karsilagtirma yapilmaistir.
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Obezitenin iligkili oldugu hastaliklarin basinda tip 2 diyabetes mellitus,
hiperkolesterolemi gibi dislipidemiler, metabolik sendrom gelir. Bunlar kadar énemli olan
bircok kanser ile de iliskili oldugu gozlemlenmistir [161]. Bu kanserlerin basinda
endometriyum kanseri, bobrek kanseri, meme kanseri, prostat kanseri, over kanseri, tiroid
kanseri, karaciger kanseri, safra kesesi kanseri, hematolojik kanserler (6zellik le multipl myelom
) gelmektedir [161, 163-166]. Asil calismamiz i¢in 6nemli olan sindirim sistemi kanserleri

(6zofagus, mide ve kolorektal kanser) ile de iligkili oldugu bildirilmistir [161].

Yapilan hayvan deneyi calismalarinda gida aliminm azaltilmasinin apoptozisi

hizlandirdig1 ve buna bagl kanser sikliginin azaldig1 gézlemlenmistir [167].

Calismamiz i¢in 6nemli olan sindirim sistemi kanserleri ile obezite arasindaki iliskileri
ii¢ kanser i¢in degerlendirelim. Ozofagus kanseri ile iliskisi bu béliimde ele alinirken obezitenin

mide kanseri ve KRK ile iliskisi tartigma boliimiinde deginilecektir.

Obezite ile 6zofagus kanseri arasindaki en 6nemli baglanti obez kisilerde artan karin i¢i
basinca bagli olarak gastro6zofagial reflii hastaliginin normal popiilasyona gore goriilme
sikliginin artmasidir [168]. GORH; uzun siire devam ettigi zaman mide icerigi 6zellikle asit
ozofagus epitelinde degisime neden olur. Barret Ozofagusunun gelismesine yol agar yani
Ozofagusun distal kismindaki skuaméz epitel kolumnar epitele doniisiir [169]. Barret
0zofagusu; 6zofagus kanseri i¢in 6nemli bir predispozan faktordiir. Ayrica obez kisilerde refli
gelismeden kanser goriilmesi baska nedenlerle de olabilmektedir. Ornegin obez kisilerde
besinlerin 6zofagustan gecis siiresi uzamaktadir karsinojenik maddelerin 6zofagustan gecisi
uzadik¢a da karsinojenik etkileri daha fazla artmaktadir [169]. Obez hastalarda artmis olan
insiilin ve insiilin like growth faktor de karsinogenezisi arttirdigi bilinmektedir [170]. Yapilan

literatiir incelemelerinde obezitenin 6zofagus kanseri riskini 2 kat arttirdigi tespit edilmistir

[164].
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tipi

Aragtirma Kesitsel tipte bir epidemiyolojik ¢aligma idi.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu arastirma Istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve

Arastirma Hastanesi’nde 1 Eyliil-2018 ile 30 Kasim-2018 tarihleri arasinda yapild1.

3.3. Arastirmanin Evreni, Orneklem Biiyiikliigii ve Ornekleme Birimi ve Yontemi

Aragtirmanin hedefi Istanbul Saghk Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman
Egitim ve Arastirma Hastanesi’'nde 1 Eyliil-2018 ile 30 Kasim-2018 tarihleri arasinda
gastroskopi, kolonoskopi veya her iki islemin uygulandigi bireylerin tamamina ulagmakti. Bu
3 ay siire boyunca hastanede 1108 kisiye gastroskopi veya kolonoskopi islemi uygulanmaistir.
Islem uygulanan bireylerden 295’ anket uygulamayi reddetti. 813 kisiye anket ve HAD &l¢egi
uygulanmistir. 813 kisiden 28 tanesi anket sorularinin bazilarina cevap vermeyerek anketi
tamamlayamamustir. 21 kisi anket ile beraber cevaplamasini istedigimiz HAD 0&lgegini
uygulamamustir. Bu nedenlerle istatistiksel analizler yapilirken bu 49 kisi ¢ikarilmistir.(SEKIL
1.1)

3.4. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

Istanbul ili istanbul Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve
Arastirma Hastanesi’ne 1 Eyliil 2018 — 30 Kasim 2018 tarihleri arasinda gastroskopi veya

kolonoskopi islemi yapilmasi amaciyla bagvurmak

3.5. Hari¢ Tutulma Kiriterleri

e Anket uygulamasini kabul etmeme,

e Anket sorularma eksik cevap verme,

e Istanbul Saglk Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi’ne gastroskopi ve kolonoskopi islemi yapilmasi amaciyla bagvurmamak,

e HAD Olgeginde yer alan sorular1 hatali ya da eksik cevaplama,
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SEKIL 1.1: Calismaya Katilan Katilimeilar

GASTROSKOPi VEYA KOLONOSKOPI iSLEMi 1108 KiSIYE YAPILDI

295 KiSi ANKET UYGULAMAY! REDDETTI.

813 KiSIYE ANKET UYGULANDI.

28 KiSi ANKET SORULARINA EKSIK CEVAP
VERMISTIR.

21 KiSi HAD OLCEGINI UYGULAMAMISTIR.

764 KiSi ILE ANALIZLER YAPILMISTIR.

3.6. Arastirmanin Veri Kaynaklan

Arastirmada kullanilan anket; literatiir taranarak olusturuldu. Literatiirde GIS kanserleri
etyolojisinde rol alan faktorlerin arastirildigi ¢alismalar incelendi. Etyolojisinde rol oynayan
faktorlerin sorgulandigi bir anket formu hazirlanarak gastroskopi ve kolonoskopi islemi yapilan
bireylere uygulandi. (EK 1). Bireylerin stres diizeyleri hakkinda fikir edinmek i¢in ise HAD
0lgegi uygulandi. (EK 2).

3.6.1. Anket Formu

Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri, kan gruplari, sigara i¢gme, alkol kullanma,
akrabalarda kanser varligi, beslenme aligkanliklari, kronik hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar,
spor yapma durumlari, radyasyon hikayesi ve sindirim sistemi kanserleri ile iliskili olabilecek

diger faktorlere iligskin sorulari igermektedir. (EK 1).
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3.6.2. Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD Olgegi)

Hastane Anksiyete - Depresyon Ol¢egi (HAD); 1983 yilinda Zigmond ve Snaith (1983)
tarafindan gelistirilmistir. HAD Olgeginin Tiirk¢e formunun gegerlilik ve giivenilirligi ise Prof.
Dr. Omer Aydemir ve arkadaslarinm yaptig1 bir calisma (1987) ile arastirilmistir. Calismamizda
HAD o&lgeginin kullanilmasi igin Prof. Dr. Omer Aydemir ile elektronik ortamda iletisime

gecilmis ve e-mail ile izin alinmustir.

HAD 6lcegi iki parametreyi degerlendirmektedir. Anksiyete ve Depresyon. Olgegin
amaci hastanin anksiyete ve depresyon agisindan riskini saptamaktir. Olgekte toplam 14 soru
yer almaktadir. Tek rakamlarla sorulan sorular anksiyete agisindan ¢ift rakamlarla sorulan
sorular depresyon agisindan puan vermektedir. Olgek, dortlii likert tipi 6lgiim saglamaktadir.
Puanlama 6lgekteki her soru i¢in farklidir. ; 1., 3., 5., 6., 8., 10., 11. ve 13. sorularda puanlama
giderek azalir ve 3,2,1,0 bigimindedir. Bununla birlikte; 2., 4., 7., 9., 12. ve 14. sorular i¢in ise
artan sekilde 0,1,2,3 biciminde puanlanir. Anksiyete alt 6l¢egi i¢in tek rakamli sorularda kiginin
almig oldugu puanlar toplanirken; depresyon alt 6lgegi icin ise ¢ift rakamli sorularda aldigi
puanlar toplanir. Puanlama sistemine gore ii¢ kategori olugsmaktadir. Kisi aldigi puan 0 ile 7
arasinda ise normal kategoride; 8 ile 10 arasinda ise siirda kategorisinde; 11 ve {istiinde ise
anormal kategoride yer alir [171] . Calismamizda GIS kanseri tanisi alan ve almayan bireyler

bu kategoriler acisindan ve anksiyete/depresyon puanlari agisindan karsilagtirilmistr.
3.7. Arastirmanin Insan Giicii

Arastirmada verilerin toplanmasi, SPSS programina aktarilmasi, degerlendirilmesi ve
analizi arastirmaci tarafindan yapildi.

3.8. Arastirmanin Biitcesi

Arastirma biitgesi arastirici tarafindan karsilandi.

3.9. Etik Kurul izni

Bu aragtirmanin etik agidan uygunlugu, istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 10.07.2018 tarihli toplantisinda miizakere edilip etik

acidan uygun olduguna karar verildi (Karar no: A-17). Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
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Fakiiltesi Dekanliginin 12.07.2018 tarihli, 34341879-604.04.02-26182 sayili yazisi ile
bildirildi.( Sayfa 169)

3.10. Arastirma Verilerinin Analizi

Aragtirmamizda anketlerle toplanan verilerin analizleri IBM SPSS (Statistical Package
for the Social Sciences) for Windows siirtim 20.0 istatistik paket programi kullanilarak yapildi.

Analizlerde verilerin tanimlayic1 6zellikleri; kategorik veriler i¢in sayi(n) ve ylizdeler
(%), saysal degiskenler igin ortalama, standart sapma, ortanca, en biiyiik(maksimum) ve en

kii¢iik(minimum) deger olarak sunuldu.

Verilerin normal dagilima uyup uymadigi dort farkli yontemle degerlendirildi.
Histogram ¢izilerek, degisim katsayisi hesaplanarak, kurtosis ve skewness degerlerine
bakilarak, Kolmogorov- Smirnoff testi yapilarak verilerin dagilimi incelendi. Dagilimin normal
olmadig1 durumlarda iki grup arasinda siirekli sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki-kare testi
kullanild1. Istatistik analizimizde en c¢ok kullanilan test ki-kare oldu. Ki-kare testi
varsaymmlarmm saglanmadigi durumlarda ise Fisher’in kesin testi kullanildi. Ozellikle mide
kanseri ile ilgili yapilan analizlerde Fisher’in kesin testi kullanildi. Hesaplanan p degerinin
yanma *** isareti konulanlarda Fisher’in kesin tani testi kullanilmustir. ikiden fazla grup
karsilagtirmalarinda farkin hangi gruptan kaynaklandigini anlamak i¢in standardize rezidiiler
degerlendirilerek karar verildi. Bazi degiskenlerin arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin
(6rnegin HAD o6lceginde anksiyete ve depresyon puanlari arasindaki iliski) korelasyon
katsayis1 hesaplanmustir. GIS kanserleri, mide kanseri ve KRK ile iliskili risk ve koruyucu
faktorlerini degerlendirmek amaciyla kanser olusumunda rol alan parametreleri igeren bir
model kurulup Enter: LR ile lojistik regresyon analizi yapildi. Model uyumunu

degerlendirmede ise Hosmer-Lemeshow testi kullanildi.

Calismamizin  analizlerinde istatistiksel anlamliik degeri p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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3.11. Arastirmanin Zaman Cizelgesi

Sekil 2: Arastirma Plan ve Zaman AKisi
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4 BULGULAR

Anket yapilan kisilerin 442 sine sadece gastroskopi; 108’ine sadece kolonoskopi ve 214
kisiye de hem gastroskopi hem kolonoskopi yapilmistir. Yapilan gastroskopi veya kolonoskopi
sonuglarina baktigimizda bireylerin biiylik bir cogunlugu %60,1 oraninda kronik gastrit tanisi
almustrr. ikinci sirada %14,0 oraninda sindirim sistemi polipleri alirken arastirmak istedigimiz
sindirim sistemi kanserleri %12,4 orami ile igilincii sirada yer almaktadir. %6,5 oraninda
inflamatuar barsak hastaliklar1 (chron veya iilseratif kolit); %1 oraninda ¢6lyak hastaligi; %0,4
oraninda amiloidoz tanis1 konulmusken %35,5 oraninda herhangi bir patolojiye rastlanmadigi

icin normal denilmistir.(TABLO 4.1)

Tablo 4.1: Arastirmamizdaki Katithmecilarin Aldiklan Tanilar

ISLEM SONUCU Sayi(n) %*
Gastrit 459 60,1
Chron/Ulseratif Kolit 50 6,5
Polip 107 14,0
Kanser 95 12,4
Colyak Hastaligi 8 1,0
Normal 42 55
Amiloidoz 3 0,4

*Stutun Yuzdesi

Arastirmamizda sindirim sistemi kanseri tanis1 alan 95 kisi olup bunlarin 6 ‘s1 6zofagus
kanseri (%6,3); 22’si mide kanseri (%23,2) ve 67’si kolorektal kanserdir(%70,5).(Tablo 4,2).
Analizlerimiz SSK tanis1 alan ve almayanlar seklinde iki kategoriye ayrilarak yapildi. Ikinci
adimda ise mide kanseri igin iigiincii adimda ise KRK igin analizler ayr1 ayr1 yapildi. Ozofagus

kanser vaka sayisinin (6) az olmasi nedeniyle 6zofagus kanseri i¢in ayr1 analiz yapilmadi.

Tablo 4.2: Kanser Tanis1 Olan Katimcilarin Aldiklar1 Kanser Tiirleri

KANSER Sayi(n) %*

Ozofagus 6 6,3%
Mide 22 23,2%
Kolorektal 67 70,5%

*Sltun Yiizdesi
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Sosyodemografik Ozellikler:

Sosyodemografik ozellikler agisindan kisilerin yasi, cinsiyeti, kadinlarin menopoz
durumu, yasadiklar1 yer, medeni durumlari, meslekleri, aylik hane gelirleri ve gelirlerini
giderlerine gore nasil degerlendirdikleri sorgulandi. Arastirmamiza 394 erkek (%51,6) ve 370
kadin (%48,4) katild1. Yas kategorisi 4 gruba ayrildi. Yas ortalamasina bakildiginda 50,5 iken
standart sapmasi 16,4 oldugu goriildii. Katilimcilarin meslekleri sorgulandiginda verilen
cevaplara gore 5 kategori olusturuldu. Ev hanimlari, emekliler, iiniversite ve iistli diizeyde
egitim alip mesleginde ¢alisanlar (doktor, 6gretmen, mithendis, avukat vb.), 6grenciler ve diger
meslekler (as¢1, berber, sofor vb.). Egitim durumlarma gore 3 kategori olusturuldu; okuryazar
olmayanlar, ilkokul mezunlari, lise veya tiniversite mezunu. Medeni durumlari evli olanlar ve
evli olmayanlar seklinde iki kategoride incelendi. Bekarlar, bosanmis olanlar ve dul kisiler evli
olmayan kategorisinde yer aldi. Aylik gelir kategorisinde hane geliri esas alindi. Yasadiklari
yer sorusunda katilimcilarm hayatlarinda en ¢cok bulunduklar1 yer sorgulandi. Tablo 4.3’i her

parametre i¢in degerlendirelim:

Yas faktoriini inceledigimizde 50 yas altinda kanser tanisi alanlarn orani1 %5,6 iken 70
yas ve listll olan bireylerde kanser tanisi alanlarin oranm1 %33,3 olarak goriilmiistiir. Yapilan
analiz sonucunda yas bir dekat arttik¢a kanser tanist alma orani artiyor ve bu istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur(p<0,001). Ancak yas kategorilerini ikiserli gruplar olarak inceledigimizde
50 yas alt1 bireyler ile 50 — 59 yas aras1 kanser tanisi alan bireylerin oraninda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamaktadir (p=0,238). 50-59 yas arasi ile 60-69 yas arasi kanser tanisi
alanlarin oraninda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p= 0,004). 60- 69 yas arasi ile 70
ve iistii yas kategorisinde olanlar arasinda da kanser tanilar1 alma agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark vardir. (p=0,014).

Cinsiyet agisindan kiyasladigimizda erkeklerde SSK tanis1 alanlarin oran1 %15,5 iken
kadinlarda bu oran %9,2’dir. Erkeklerin kadmlara gore daha cok SSK tanis1 almasi istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur. (P=0,008). Kadinlarda menopoz durumunu sorguladigimizda ise
menopozda olanlarin %13,4 {ine kanser tanis1 konulurken olmayanlari %4,1’ine kanser tanisi
konulmustur. Menopozda olanlarin olmayanlara gore daha ¢ok SSK tanis1 almasi istatistiksel

acidan anlamli bulunmustur. (p=0,002).

Hayatlarinda en uzun siire yasadiklar1 yer, medeni durumlari, egitim durumlar1 ve gelir

gider durumlarina bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmektedir.
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Tablo 4.3:GiS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri Agisindan Karsilastiriimasi

KANSER DIGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n Q** n %o** Total %* Xz p
YAS
50 yas alt1 20 5,6 334 94,4 354 46,3
50-59 14 8,4 153 91,6 167 21,9 63,694  <0,001
60-69 28 19,4 116 80,6 144 18,8
70 ve istii 33 333 66 66,7 99 13,0
CINSIYET
Erkek 61 15,5 333 84,5 394 51,6
Kadin 34 9,2 336 90,8 370 48,4 6,940 0,008
MENOPOZ
Menopozda 27 13,4 174 86,6 201 54,3
Degil 7 41 162 95,9 169 45,7 9,497 0,002
YASADIGI YER
il 56 10,8 463 89,2 519 67,9
Kéy/Kasaba 36 16,1 187 83,9 223 29,2 4,136 0,126***
Baska bir iilke 3 13,6 19 86,4 22 2,9
MEDENI DURUM
Evli 71 11,9 525 88,1 596 78,0
Evli degil 24 14,3 144 85,7 168 22,0 0,678 0,410
MESLEK
Ev Hanim 26 9,3 253 90,7 279 36,5
Emekli 25 20,0 100 80,0 125 16,4
Universite ve iistii diizey 10 19,2 42 80,8 52 6,8 14,209  0,007***
Ogrenci 0 0,0 20 100,0 20 2,6
Diger 34 11,8 254 88,2 288 37,7
EGIiTiM DURUMU
Okuryazar degil 22 17,1 107 82,9 129 16,9
Tlkokul 54 11,6 413 88,4 467 61,1 3,049 0,218
Lise ve iistii 19 11,3 149 88,7 168 22,0
AYLIK GELIR
2000 veya daha az 61 14,5 359 85,5 420 55,0
2000-4000 arasi 21 7,7 253 92,3 274 35,8 9,831 0,007
4000°den fazla 13 18,6 57 81,4 70 9,2
GELIR GIDER DURUMU
Gelir giderden az 67 12,6 463 87,4 530 69,4
Gelir gidere denk 22 10,7 184 89,3 206 27,0 2,684 0,261
Gelir giderden fazla 6 214 22 78,6 28 3,7

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher
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Meslekler acgisindan inceledigimizde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugunu
goriiyoruz (p=0,007). Hangi meslek gruplar1 arasinda fark var diye inceleme yaptigimizda
emekliler %20 oraninda en ¢ok kanser tamismi almaktadir. Istatistiksel olarak anlamliliga
baktigimizda emekliler; iiniversite ve istii diizeyde egitim alanlar hari¢ diger meslek
gruplarindan daha fazla oranda kanser tanis1 almislardir. Ornegin emekliler ev hanimlariyla
kiyaslandiginda oran olarak %20 ‘ye %9,3 olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,003). Universite ve iistii diizeyde egitim alan meslek gruplar1
(doktor, miithendis, 6gretmen vb.) %19,2 orani ile ev hanimlari(%9,3), 6grencilerden (%0,0)

daha fazla kanser tanis1 almasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Aylik hane gelirlerini inceledigimizde 2000 veya altinda geliri olanlarin %14,5’1 kanser
tanis1 almig iken 4000°den fazla olanlar %18,6; 2000-4000 aras1 gelire sahip olanlar ise %7,7
oraninda kanser tanis1 almistir. 2000 veya altinda geliri olanlar 2000-4000 aras1 geliri olanlara
gore daha fazla oranda kanser tanis1 almasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(p=0,006).
4000 tstiinde geliri olanlarm da 2000-4000 aras1 gelire sahip olanlara gore daha fazla oranda
kanser tanisi almasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(p=0,006). 2000 altinda geliri
olanlar ile 4000 ve iistiinde geliri olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir.

Tablo 4.4’de MK tanis1 alanlar ile diger tanilar1 alanlar sosyodemografik ozellikler

acisindan karsilastirilmistir:

Mide kanseri tanisi konulanlar arastirmadaki diger bireylerle sosyodemografik
ozellikler agisindan karsilastirildiginda yas, cinsiyet, menopoz durumlarinda istatistiki olarak
anlaml1 bir fark bulunurken diger kategoriler acisindan istatistiki olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Erkeklerin %4,1’ine mide kanseri tanis1 konulmus iken kadmlarin %1,6’sma
mide kanseri tanisi konulmustur. Bu fark istatistiki agidan anlamlidir.(p=0,044). Menopozda
olan kadmlarm %3’line mide kanseri tanis1 konulurken menopozda olmayanlarmn higbirine

(%0,0) mide kanseri tanis1 konulmamustir. Bu fark istatistiki agidan anlamlidir.
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Tablo 4.4:Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri A¢isindan Karsilastirilmasi

MIDE KANSERI DIGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764

n Y>> n %** Total %* Xz P
YAS
50 yas alt1 4 1,1 350 98,9 354 46,3
50-59 3 1,8 164 98,2 167 21,9
60-69 7 4,9 137 95,1 144 18,8 16,174  0,001***
70 ve istii 8 8,1 91 91,9 99 13,0
CINSIYET
Erkek 16 41 378 95,9 394 51,6
Kadin 6 1,6 364 98,4 370 48,4 4,060 0,044
MENOPOZ
Menopozda 6 3,0 195 97,0 201 54,3
Degil 0 0,0 169 100,0 169 457 5128 0,024***
YASADIGI YER
il 11 2,1 508 97,9 519 67,9
Kéy/Kasaba 10 4,5 213 95,5 223 29,2 3,344 0,188***
Baska bir iilke 1 4,5 21 95,5 22 2,9
MEDENI DURUM
Evli 17 2,9 579 97,1 596 78,0
Evli degil 5 3,0 163 97,0 168 22,0 0,007 0,932
MESLEK
Ev Hanim 5 1,8 274 98,2 279 36,5
Emekli 2 1,6 123 98,4 125 16,4
Universite ve iistii 2 38 50 96,2 52 6,8 5,429 0,246***
Ogrenci 0 0,0 20 100,0 20 2,6
Diger 13 4,5 275 95,5 288 37,7
EGIiTiM DURUMU
Okuryazar degil 7 54 122 94,6 129 16,9
Tlkokul 11 2,4 456 97,6 467 61,1 3,600 0,165%**
Lise ve Usti 4 2,4 164 97,6 168 22,0
AYLIK GELIR
2000 veya daha az 14 33 406 96,7 420 55,0
2000-4000 arasi 5 1,8 269 98,2 274 35,9
4000°den fazla 3 43 67 95,7 70 9,2 1,894 0,388***
GELIR GIDER DURUMU
Gelir giderden az 18 34 512 96,6 530 69,4
Gelir gidere denk 4 1,9 202 98,1 206 27,0 1,984 0,371%**
Gelir giderden fazla 0 0,0 28 100,0 28 3,7

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher
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Yas kategorisinde istatistiki olarak anlamli bir fark bulundu. 70 yas ve iistiinde olan
bireylerin diger yas kategorisinde bulunan bireylere gére mide kanseri tanisi alma yiizdesinin
fazla olmas: istatistiki olarak anlaml1 bulundu. ikili olarak inceledigimizde 70 yas ve iistiinde
olan bireylerin %8,1’1 mide kanseri tanis1 almigtir. Bu yas araliginda yer alan bireylerin mide
kanseri tanis1 alanlarin yiizdesi 50 — 59 yas araliginda olanlara gore ( %1,8’1 mide kanseri tanist
almis; p degeri 0,013) ve 50 yas altinda olanlara gore (%1,1°1 mide kanseri tanist almis; p
degeri 0,001°’den kiiciiktiir) istatistiki olarak anlamhidir. 60 — 69 yas araliginda yer alan
bireylerde mide kanseri tanisi1 alanlarin yiizdesi (%4,9) 50 yas altinda olanlara gore (% 1,1)

fazla olup istatistiki agidan anlamli bulunmustur (p degeri 0,01).

Tablo 4.5’de KRK tanis1 alanlar ile diger tanilar1 alanlar sosyodemografik 6zellikler

acisindan karsilastirilmstir.

Arastirmamizda anket yapilan 764 kisiden 67’sine (%38,8) KRK tanis1 konulmustur.
KRK tanis1 alan bireyleri diger tanilar1 alan bireylerle sosyodemografik 6zellikler acisindan
karsilagtirildigimizda yas, meslek, aylik gelir ve kadinlar igin menopoz kategorilerinde
istatistiksel agidan anlamli fark bulunurken; cinsiyet, yasadigi yer, medeni durumlari, egitim

durumlari, gelir gider durumlar1 agisindan istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamastir.

Yas kategorisini ikiserli grup olarak inceledigimizde (yas kategorisinde yer alan gruplari
ikiserli olarak alip birbirleriyle karsilastirtyoruz) 70 yas ve iistiinde KRK tanisi alan bireylerin
yiizdesi (%25,3) diger yas kategorilerinde tan1 alan bireylerin ylizdesine gore fazladir. Bu fark
istatistiksel agidan anlamlidir. Ornegin 60 — 69 yas araliginda tani alan bireylerin yiizdesi %14,6
ve 70 yas ve iistlinde tan1 alan bireylerin yilizdesine gére anlamli agidan diisiiktiir.(p degeri 0,037
bulunmustur.) 50- 59 yas araliginda KRK tanis1 alan bireylerin yilizdesi %6 ve 50 yas altinda
tan1 alan bireylerin yiizdesi %3,1 bulunmustur. 70 yas ve iistii bireylerde KRK tanis1 alanlarla

karsilagtirdigimizda anlaml olarak daha diisitk bulunmustur. ( p degeri <0,001).

Yas kategorisini inceledigimizde yas kategorisi arttikga KRK tanis1 alan bireylerin
yiizdesinin arttigmi goriiyoruz. Ikiserli grup olarak inceledigimizde tiim yas gruplarinda
istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmustur. Bu durumun bir istisnasi var. 50 — 59 yas
araliginda KRK tanis1 alanlarin yiizdesi (%6) ; 50 yas altinda tan1 alanlarin ylizdesine (%3,1)
gore fazladir. Ancak bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir. (p degeri 0,119).
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Tablo 4.5: KRK ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Sosyodemografik Ozellikleri A¢isindan Karsilastiriimasi

KRK DIGER TOPLAM

n=67(%8,8) n=697%91,2) n=764

n x> n Op** %* X P
YAS
50 yas alt1 11 3,1 343 96,9 354 46,3
50-59 10 6,0 157 94,0 167 21,9
60-69 21 14,6 123 85,4 144 18,8 55,503  <0,001
70 ve iistii 25 25,3 74 74,7 99 13,0
CINSIYET
Erkek 41 10,4 353 89,6 394 51,6
Kadin 26 7,0 344 93,0 370 48,4 2,723 0,099
MENOPOZ
Menopozda 21 10,4 180 89,6 201 54,3
Degil 5 3,0 164 97,0 169 45,7 7,882 0,005
YASADIGI YER
il 40 7,7 479 92,3 519 67,9
Koy/Kasaba 25 11,2 198 88,8 223 29,2 2,396 0,302%**
Baska bir iilke 2 9,1 20 90,9 22 29
MEDENI DURUM
Evli 49 8,2 547 91,8 596 78,0
Evli degil 18 10,7 150 89,3 168 22,0 1,018 0,313
MESLEK
Ev Hanim 21 75 258 92,5 279 36,5
Emekli 23 18,4 102 81,6 125 16,4
Universite ve iistii diizey 5 9,6 47 90,4 52 6,8 19,283  0,001***
Ogrenci 0 0,0 20 100,0 20 2,6
Diger 18 6,2 270 93,8 288 37,7
EGIiTiM DURUMU
Okuryazar degil 15 11,6 114 88,4 129 16,9
flkokul 42 9,0 425 91,0 467 61,1
Lise ve istii 10 6,0 158 94,0 168 22,0 3,013 0,222
AYLIK GELIR
2000 veya daha az 47 11,2 373 88,8 420 55,0
2000-4000 arasi 15 55 259 94,5 274 35,9
4000’den fazla 5 7.1 65 92,9 70 9,2 7,027 0,030
GELIR GIDER DURUMU
Gelir giderden az 48 9,1 482 90,9 530 69,4
Gelir gidere denk 15 7,3 191 92,7 206 27,0 1,690 0,430%**
Gelir giderden fazla 4 14,3 24 85,7 28 3,7

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher
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Kadinlar i¢in menopoz durumunu karsilastirdigimizda menopozda olan kadinlarda
KRK tanisi alanlarin yilizdesi (%10,4) menopozda olmayanlarda KRK tanisi alanlara gore
(%3,0) daha fazla bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir. (p degeri 0,005).

Meslek kategorisini inceledigimizde en ¢ok KRK tanisi alanlar emeklilerdir.
Emeklilerde KRK tanis1 alanlarin yiizdesi %18,4’diir. Emeklileri meslek kategorisindeki diger
mesleklerle ikigerli gruplar olarak karsilastirdigimizda tani alanlarim yiizdesi istatistiksel agidan
anlamli olarak daha fazla bulunmustur. Ancak tiniversite ve ustii diizeyde egitim alan meslek
gruplarinda KRK tanis1 alanlarin yiizdesi (%9,6) ile karsilastirildiginda daha fazla orana sahip
olsa da istatistiksel olarak bu farkin anlamli olmadig1 goriilmiistiir ( p degeri 0,145). Emeklilerin
ev hanimlarma, 6grencilere ve diger meslek calisanlarina gore daha ¢ok KRK tanis1 almasi

istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,001; p=0,036; p<0,001).

Diger meslek gruplarinda KRK tanisi alan bireylerin yiizdesini ikiserli gruplar olarak

karsilagtirdigimizda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamastir.

Aylik hane gelirlerini karsilastirdigimizda aylik hane geliri 2000 veya daha az olan
bireylerde KRK tanis1 alanlarin yiizdesi (%11,2) aylik hane geliri 2000 — 4000 aras1 olanlarda
KRK tanisi1 alanlara gore (%35,5) istatistiksel acidan anlamli olarak daha fazla bulunmustur.
(p=0,01). Aylik hane geliri 2000 veya daha az olan bireylerde KRK tanisi alanlarin yiizdesi
(%11,2) aylik hane geliri 4000 iistii olanlarda KRK tanis1 alanlara gore (%7,1) istatistiksel
acidan anlamli olarak daha fazla bulunmustur. (p degeri 0,05) aylik hane geliri 2000 — 4000
arasi olanlar ile 4000 iistii olanlar karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark

bulunmamustir. ( p=0,594)

Kan Gruplan:

Arastirmamizda kanser tanisi alan ve almayan bireyleri kan gruplarma gore Rh antijeni
varligt ve yoklugu agisindan; A, B, AB ve O tiirleri acgisindan karsilastirdik. Yapilan
arastirmalarda A kan grubuna sahip bireylerde mide ve kolon kanserine daha sik rastlandigi i¢in
kan grubu tiirlerini A kan grubu ve diger kan grubu tiirleri (B, AB ve 0) seklinde iki kategoriye
ayirdik [172, 173]. Kan grubunu bilmeyen 74 kisi karsilastirmaya dahil edilmedi.
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Tablo 4.6: GiS Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kan Gruplari Aasindan Karsilastirilmasi

KANSER DIGER TOPLAM
n=90(%13,0) n=600(%87,0) n=690
n O+ n O+ n %* Xz P
KAN GRUBU RH
RH Pozitif 74 12,6 514 87,4 588 85,2
RH Negatif 16 15,7 86 84,3 102 14,8 0,737 0,391
KAN GRUBU A VE DiGER
A grubu 49 17,9 225 82,1 274 39,7
Digerleri 41 9,9 375 90,1 416 60,3 9,385 0,002

*Siitun Yiizdesi  **Satir Ylzdesi

Rh antijeni pozitif ve negatif olan bireylerde GIiS kanseri tanis1 alma yiizdeleri arasinda

istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (p degeri = 0,391).

A kan grubu olanlar bireylerde GIS kanseri tanis1 alanlarin yiizdesi (%17,9) diger kan
gruplarma sahip olanlarda GIS kanseri tanisi alanlarin yiizdesine (%9,9) gore daha fazla

bulunmus olup ve bu fazlalik istatistiksel agidan anlamlidir (p= 0,002).

Tablo 4.7: Mide Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Kan Gruplari Acgisindan Karsilagtirilmasi

Mide Kanseri Diger Toplam
n=22(%3,2) n=668(%96,8) n=690
n %p** n %p** n %* Xz P
KAN GRUBU RH
RH Pozitif 18 31 570 96,9 588 85,2
RH Negatif 4 39 98 96,1 102 14,8 2,659  0,265%**
KAN GRUBU A VE DiGER
A grubu 9 33 265 96,7 274 39,7
Digerleri 13 31 403 96,9 416 60,3 0,880 0,348

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi  ***Fisher

Mide kanseri tanis1 alan bireyler ile diger tanilar1 alan bireyleri karsilastirdigimizda hem
Rh antijeni agisindan ( p degeri 0,265) hem de kan grubu tiirleri (A ve digerleri) agisindan (p

degeri 0,348) istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.
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Tablo 4.8: Kolorektal Kanser ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kan Gruplar1 A¢isindan Karsilagtirilmasi

KRK DIGER TOPLAM
n=62(%9,0) n=628(%91,0) n=690
n O+ n O+ n %* Xz P
KAN GRUBU RH
RH Pozitif 51 8,7 537 91,3 588 85,2
RH Negatif 11 10,8 91 89,2 102 14,8 0,474 0,491
KAN GRUBU A VE DiGER
A grubu 36 13,1 238 86,9 274 39,7
Digerleri 26 6,2 390 93,8 416 60,3 9,585 0,002

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yizdesi

KRK tanis1 alan bireyler ile diger tanilari alan bireyleri karsilastirdigimizda Rh antijeni
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. (p degeri 0,491). Kan grubu
tiirlerine baktigimizda ise A kan grubuna sahip bireylerin %13,1’ine KRK tanis1 konulurken
diger kan grubu tiirlerine sahip bireylerin %6,2’sine KRK tanis1 konulmus olup bu fark

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. ( p degeri 0,002).

Sigara ve Alkol

Arastrmamizda sigara igme durumunu ii¢ gruba ayirdik. Sigara igcenler, sigarayi
birakanlar ve hi¢ igmeyenler olmak iizere ii¢ gruba ayirdik. Arastirmacilarin yaslar1 ve sigara
kullandiklar1 y1l birbirlerinden farkli olduklar1 i¢in aragtirmamizin ilerleyen kisimlarinda sigara
paket — yil esas alinarak da karsilastirma yapilacaktir. Burada giinliik igilen paket sayisi ile

bireyin sigara i¢tigi yil sayis1 ¢arpilmistir.

Alkol sorusunda alkol alan ve almayanlar olmak tizere 2 grup olusturduk. Alkol ile ilgili
diger sorularda ise (kullanilan alkoliin cinsi, ne siklikta alkol tiikettigi, ictigi zaman ne kadar
alkol aldig1) karsilastirma sadece alkol kullandigini sdyleyen bireyler arasinda yapilmistir. Yani
arastrmadaki 147 birey alkol kullandigini belirttigi i¢in kiyaslama bu 147 birey arasinda
yapilmigtir. Bu 147 bireyden 45 ‘i kanser tanis1 almig iken 102 kisi baska bir tan1 almistir.
Kullanilan alkol tiirii sorusunda alman cevaplar ¢ok farkli olsa da genellikle bira veya raki
ictiklerini belirtmiglerdir. Baz1 bireyler ise alkol ayirt etmediklerini karisik igtiklerini
soylemistir. Bunun sonucunda alkol tiirii sorusunda kiyaslama yapmak i¢in li¢ grup olusturduk.
Sadece bira icenler, sadece raki icenler ve karisik tiiketenler. Alkol tiiketme sikliklari
sorgulandiginda ise bireylerden alinan cevaplara gore ii¢ grup olusturduk. Buna gore her giin

icenler ile haftada bir kez igenler ve bunun arasinda olanlar (6rnegin 2 giinde bir veya dort
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giinde bir) ilk grubumuz oldu ve bu grubu haftada bir veya daha fazla diye belirttik. 2 — 3 haftada
bir ve ayda bir kez igtiklerini belirtenler ise ikinci grubumuz oldu ve ayda bir veya daha fazla
diye belirttik. Alkol igme aligkanlig1 olmasa da bazen kullanan (6zel giinlerde, kutlamalarda
vs.) bireyler ise tigiincii grubumuz oldu ve yilda bir veya daha fazla seklinde belirttik. Alkol ile
ilgili sordugumuz son soru tiiketilen alkol miktar1 oldu. Kisilerin alkol tiikettikleri zaman kag
kadeh (genellikle sarap ve raki icenler kadeh seklinde igtiklerini belirttiler) veya kag sise
(genellikle bira icenler sise seklinde igtiklerini belirttiler) ictikleri sorgulandi. Verilen cevaplar
1, 2 veya herhangi bir say1 oldu. Baz1 bireyler ise bir say1r vermeyip ictikleri zaman ¢ok
ictiklerini belirtmislerdir. Verilen cevaplara gore 3 kategoriye ayirdik. 1 kadeh veya sise icenler
birinci grubumuz, 2 kadeh veya sise igenler ikinci grubumuz ve 3 veya daha fazla kadeh veya

sise i¢enler ise ii¢lincii grubumuz oldu.

TABLO 4.9: GIS Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Sigara, Alkol Acisindan Karsilastirilmas:

KANSER DIGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n Q%** n %** TOPLAM %* X2 P
SIGARA
Igiyor 33 17,1 160 82,9 193 25,3
Birakti 32 18,4 142 81,6 174 22,8 18,200 <0,001
Hi¢ icmedi 30 7,6 367 92,4 397 52,0
ALKOL
Kullaniyor 33 22,9 111 77,1 144 18,8
Kullanmryor 62 10,0 558 90,0 620 81,2 17,906 <0,001
ALKOL TURU
Bira 12 18,2 54 81,8 66 45,8
Raki 10 25,6 29 74,4 39 27,1 1,619 0,445
Karigik 11 28,2 28 71,8 39 27,1
ALKOL SIKLIGI
Haftada bir veya daha fazla 13 21,7 47 78,3 60 41,6
Ayda bir veya daha fazla 17 24,3 53 75,7 70 48,7 0,145  0,930***
Yilda bir veya daha fazla 3 21,4 11 78,6 14 9,7
ALKOL MIiKTARI
1 kadeh veya sise 4 14,3 24 85,7 28 19,4
2 kadeh veya sise 6 25,0 18 75,0 24 16,7 1,466 0,481
3 ve iistii kadeh veya sise 23 25,0 69 75,0 92 63,9

*Stitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher
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Sigara icenlerin %17,1 “ i kanser tanis1 almis iken sigara birakanlarin %18,4’ii kanser
tanisi almistir. Sigarayi birakanlarda kanser tanis1 alma yiizdesi fazla olsa da bu fark istatistiksel
acidan anlamli bulunmamistir. (p degeri 0,746). Sigara igcmeyen bireylerde kanser tanisi
alanlarm yiizdesi %7,6 ‘dir. Sigara igmeyen bireylerin hem sigara igenlere gore hem de sigaray1
birakanlara gore kanser tanisi alma ylizdesinin diisiik bulunmasi istatistiksel agcidan anlamli

bulunmustur. ( p degeri <0,001)

Alkol kullananlarda kanser tanisi alanlarm yiizdesi %22,9 iken kullanmayanlarda tani
alanlarm ytizdesi %10’dur. Alkol kullananlarda kullanmayanlara gore kanser tanis1 alanlarin
yiizdesinin daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001). Kanser tanis1
alan ve almayan bireyler kullanilan alkol tiirii, alkol siklig1 ve tiiketilen alkol miktar1 agisindan

karsilagtirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamastir.

TABLO 4.10: : Mide Kanseri ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Sigara, Alkol Ac¢isindan Karsilastirilmasi

MIDE KANSERI DIGER TOPLAM

n=22(%2,9) N=742(%97,1) n=764

n %** n %** n %* X2 P
SIGARA
Igiyor 7 3,6 186 96,4 193 25,3
Birakti 11 6,3 163 93,7 174 22,8 12,732 0,002
Hi¢ icmedi 4 1,0 393 99,0 397 52,0
ALKOL
Kullaniyor 8 5,6 136 94,4 144 18,8
Kullanmryor 14 2,3 606 97,7 620 81,2 4,543  0,048***
ALKOL TURU
Bira 3 4,5 63 95,5 66 45,8
Raki 3 7,7 36 92,3 39 27,1 0,481 0,786
Karigik 2 51 37 94,9 39 27,1
ALKOL SIKLIGI
Haftada bir veya daha fazla 4 6,3 59 93,7 63 43,8
Ayda bir veya daha fazla 4 49 77 95,1 81 56,2 0,134  0,714***
ALKOL MIiKTARI
1 kadeh veya sise 0 0,0 28 100,0 28 19,4
2 kadeh veya sise 1 4,2 23 95,8 24 16,7 2,474 0,290
3 ve iistii kadeh veya sise 7 7,6 85 92,4 92 63,9

*Slitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi  ***Fisher
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Arastirmamizda mide kanseri tanist konulan 22 kisi ile diger tanilar konulan 742 kisi
aliskanliklar agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunan kategoriler

sigara ve alkol oldu.

Sigara icenlerin %3,6’s1 mide kanseri tanisi almis iken sigaray1 birakanlarin %6,3’1 hig
icmeyenlerin ise %1°1 mide kanseri tanis1 almistir. Sigaray1 birakanlar ve igenler arasinda mide
kanseri tanis1 konulma yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p=0,233). Sigara icenler ve hi¢ igmeyenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmus olup (p=0,027) sigaray1 birakanlar ve hi¢ icmeyenler arasinda da mide kanseri tanisi

konulma yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark vardir (p<0,001).

Alkol kullananlarin %35,6’sma mide kanseri tanist konulurken kullanmayanlarin
%2,3’line mide kanseri tamist1 konulmustur. Bu fark istatistiksel acidan anlamlh
bulunmustur.(p=0,048). Kullanilan alkol tiirti, ne kadar siklikta alkol tiikettikleri, tiiketilen alkol
miktar1 kategorilerinde mide kanseri tanis1 konulanlarm yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark bulunmamustir.

Tablo 4.11’de KRK tanis1 alanlar ile diger tanilar1 alanlar sigara ve alkol agisindan

karsilastirilmistir,

Arastirmamizda KRK tanisi alan 67 kisiyi diger tanilar1 alan 697 kisiyle aliskanliklar
acisindan karsilastirdigimizda sigara, alkol, alkol sikligi, alkol miktar1 Kkategorilerinde

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Sigara igen bireylerin %12,4’tine KRK tanisi konulmus iken sigarayi birakanlarin
%12,1’1ne sigara hi¢ igmeyenlerin ise %5,5’ine KRK tanis1 konulmustur. Bu aradaki farklar ii¢
grubu birlikte kiyasladigimizda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. (p=0,005).
Hangi gruplar arasmda fark oldugunu bulmak igin ii¢ grubu ikili olarak karsilastirdik. Ug grubu
ikili olarak karsilastirdigimizda; sigara icen ve sigarayi birakanlar arasinda KRK tanis1 konulma
yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamastir.(p=0,915). Sigara i¢enler
ve hi¢ igmeyenler arasinda KRK tanis1 konulma yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak anlaml1
bir fark bulunmustur.(p=0,003). Sigaray1 birakanlar ve hi¢ i¢meyenler arasinda KRK tanisi

konulma yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. (p=0,007).

38



TABLO 4.11: KRK ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Sigara, Alkol Ac¢isindan Karsilastirilmasi

KRK DIGER TOPLAM

n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764

n %o** n Yo** Toplam %* Xz P
SIGARA
Iciyor 24 12,4 169 87,6 193 25,3
Birakti 21 12,1 153 87,9 174 22,8
Hig igmedi 22 55 375 94,5 397 52,0 10,780 0,005
ALKOL
Kullaniyor 20 13,9 124 86,1 144 18,8
Kullanmryor 47 7,6 573 92,4 620 81,2 5,812 0,016
ALKOL TURU
Bira 5 7,6 61 92,4 66 45,8
Raki 6 15,4 33 84,6 39 27,1 5,025  0,081***
Karigik 9 23,1 30 76,9 39 27,1
ALKOL SIKLIGI
Haftada bir veya daha fazla 14 22,2 49 77,8 63 43,8
Ayda bir veya daha fazla 6 7,4 75 92,6 81 56,2 6,503 0,011
ALKOL MIKTARI
1 kadeh veya sise 2 7,1 26 92,9 28 19,4
2 kadeh veya sise 5 20,8 19 79,2 24 16,7 2,038 0,361***
3 ve iistii kadeh veya sise 13 14,1 79 85,9 92 63,9

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi  ***Fisher

Alkol kullananlarm %13,9’una KRK tanist konulmus iken alkol kullanmayanlarin
%7,6’sma KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel acidan anlamhidwr. (p=0,016).
Kullanilan alkol tiirii olarak karsilastirma yapildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamuistir.(p=0,081). Alkol siklig1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur. (p=0,011). Haftada bir veya daha fazla siklikta alkol tiikettigini belirten bireylerin
%22,2’sine kolon kanseri tanist konulurken; ayda bir igtiklerini belirtenlerin %7,4’line kolon
kanseri tanist konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir. (p=0,011). Alinan alkol

miktar1 karsilastirildiginda ti¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

(p=0,361).
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Kabizhik, Spor, Ameliyat, Radyasyon

Tuvalet aligkanliklar1 sorusunda kisilere kac giinde bir tuvalete ¢iktiklar1 sorgulandi.
Glinde bir, iki giinde bir, li¢ glinde bir vs. cevaplar alindi. Karsilastirma kabizligin var olup
olmamasima gore yapildi. Bunun iizerine kabizlik tanimi igin yapilan Roma Il kriterlerinde yer
alan haftalik diskilama sayisi iigten az maddesi esas alinarak verilen cevaplar iki gruba ayrildi
[174]. Buna gore giinde bir ve iki giinde bir tuvalete ciktiklarini sdyleyen kisilerde
calismamizda kabizlik yok diye belirtirken {ic giinde bir veya daha az siklikta tuvalete
ciktiklarimi sdyleyenleri ise kabizlik var diye belirttik.

Spor konusunda ise kisilere iki soru soruldu. Spor yapma durumunda kisilerin bir sporla
ilgilenip ilgilenmedikleri sorgulanirken egzersiz yapma sikliginda ise kisilerin haftada kag giin
spor yaptiklar1 ( ylriiylis dahil edilmis iken, giin igerisinde is i¢in yaptiklar1 aktiviteler dahil
edilmemistir 6rnek ev temizligi) sorulmustur. Spor durumunda bir sporla ilgilenenler ( 6rnegin
erkekler futbol ile ilgilendiklerini ma¢ yaptiklarini sdylemistir, kadinlar pilates cevabini
vermistir), spor salonuna gidenler veya kendi imkanlariyla diizenli yiiriiyiis, egzersiz yapanlar
ilk grubumuz olup ve bu gruba ‘diizenli spor yaparim’ seklinde belirttik. Herhangi bir spor
aligkanlhigi olmayip sadece isi geregi siirekli hareket halinde olanlar ikinci grubumuzu
olustururken spor yapmayanlar ve isi geregi de siirekli oturanlar {i¢lincli grubumuzu olusturdu

ve bu grubu ‘cok sedanter bir hayatim var’ seklinde belirttik.

Ankette katilimcilara gegirdikleri operasyonlar soruldu. Sindirim sistemi organlarindan
herhangi birinin ameliyatim1 (kolesistektomi, gastrektomi vb) olmus kisiler diger sistem
organlarinin ameliyat1 olmus (g6z, jinekolojik, tiroid vb) veya hi¢ ameliyat olmamais kisilerle

karsilastirildi.

Radyasyonun SSK ile iliskisini degerlendirmek i¢in radyoterapi alip almadiklar1 veya
radyasyona maruz kalip kalmadiklari soruldu. Bunun sonucunda radyasyon 6ykiisii var ve yok

seklinde iki kategori olusturulup birbirleriyle karsilastirilmistir.
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Tablo 4.12: GiS Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kabizhk, Spor, Ameliyat ve Radyasyon A¢isindan

Karsilagtirilmasi
KANSER DIGER TOPLAM
n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764
n %** n %** TOPLAM %* Xz P
KABIZLIK
Var 29 15,2 162 84,8 191 25,0
Yok 66 11,5 507 88,5 573 75,0 1,767 0,184
SPOR DURUMU
Diizenli spor yaparim 12 5,0 228 95,0 240 31,4
Siirekli hareket halindeyim 25 11,8 187 88,2 212 21,7 23,119 <0,001
Cok sedanter bir hayatim var 58 18,6 254 81,4 312 40,8
EGZERSIZ YAPMA SIKLIGI
Hig 53 17,3 254 82,7 307 40,2
Ara sira diizensiz 26 11,8 194 88,2 220 28,8
Haftada 1 kez 8 9,4 7 90,6 85 11,1 14,545 0,002
Haftada 2 veya daha fazla 8 5,3 144 94,7 152 19,9
AMELIYAT
Sind Sist Ame Var# 23 17,3 110 82,7 133 17,4
Sind Sist Ame Yok# 72 11,4 559 88,6 631 82,6 3,491 0,062
RADYASYON
Var 6 23,1 20 76,9 26 3,4
Yok 89 12,1 649 87,9 738 96,6 2,800  0,092***

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher #Sindirim Sistemi Ameliyat1 Gegirmis/ Gegirmemis

Kabizlig1 olanlarin %15,2’s1 kanser tanist almis iken kabizlig1 olmayanlarm %11,5°1
kanser tanis1 almistir. Kabizlig1 olanlarda kanser tani alanlarin yiizdesi daha fazla olsa da bu

fazlalik istatiksel agidan anlamli bulunmamastir. (p degeri 0,184)

Spor durumunda ti¢ grup birbirleriyle kiyaslandiginda kanser tanisi alma yiizdeleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. (p <0,001). Diizenli spor yapanlarin
%5 inde kanser tanist konulmus iken siirekli hareket halinde oldugunu belirtenlerin %11,8’inde
kanser tanis1 konulmustur. ki grup karsilastirildiginda diizenli spor yapanlarda kanser tanisi
alanlarm yiizdesinin daha diisiik bulunmasi istatistiksel agidan anlamlidir. (p=0,009). Cok
sedanter bir hayat: olanlarin %18,6’s1 kanser tanist almistir. Siirekli hareket oldugunu
belirtenlere gore kanser tanisi alanlarin yiizdesinin daha fazla bulunmasi istatistiksel agidan
anlamlidir. (p=0,036). Yani {i¢ grup karsilastirildiginda diizenli spor yapanlar; stirekli hareket
halinde olanlar ve sedanter yasayanlara gore daha az kanser tamisi almislardir. Bu fark

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.
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Egzersiz yapma sikliklarinda hi¢ yapmayanlarin %17,3’line kanser tanis1 konulmus iken
diizensiz yapanlarin %11,8’ine haftada bir kez yapanlarin %9,4 line haftada 2 veya daha fazla
yapanlarin %5,3line kanser tanisi konulmustur. Dort grubu karsilastirdigimizda istatistiksel
acidan anlamli bir fark oldugu bulunmustur. (p=0,002). Egzersiz yapma siklig1 arttik¢a kanser
tani alma yiizdelerinin diistiigiinii goriiyoruz. Hangi gruplar arasinda fark oldugunu bulmak igin
ikili kiyasladigimizda; egzersiz hi¢ yapmayanlarin haftada 2 veya daha fazla yapanlara gore
daha fazla kanser tanis1 almasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.(p<0,001). Ara sira veya
diizensiz egzersiz yapanlarin haftada 2 veya daha fazla egzersiz yapanlara gore daha fazla
kanser tanist almas istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,031). Diger gruplar1 ikili

olarak birbirleriyle karsilastirdigimizda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamaistir.

Arastirmamizda GIS kanseri tanis1 konulan 95 kisi ile diger tanmilar konulan 669 kisi
karsilastirildiginda radyasyon ve ameliyat kategorilerinde GIS kanseri tanis1 konulanlarm

yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Tablo 4.13:MK Tamsi ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Kabizlik, Spor, Ameliyat ve Radyasyon Acisindan

Karsilagtirilmasi
MIDE KANSERI DIGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764
n %** n % n %* X2 P
KABIZLIK
Var 8 4,2 183 95,8 191 25,0
Yok 14 2,4 559 97,6 573 75,0 1,560 0,212
SPOR DURUMU
Diizenli spor yaparim 3 1,2 237 98,8 240 31,4
Siirekli hareket halindeyim 7 3,3 205 96,7 212 27,7 3,456 0,178***
Cok sedanter birhayatimvar 12 3,8 300 96,2 312 40,8
EGZERSIZ YAPMA SIKLIGI
Hig 12 3,9 295 96,1 307 40,2
Ara sira diizensiz 7 3,2 213 96,8 220 28,8
Haftada 1 kez 1 1,2 84 98,8 85 11,1 3,445  0,328***
Haftada 2 veya daha fazla 2 1,3 150 98,7 152 19,9
AMELIYAT
Sind Sist Ame Var 7 53 126 94,7 133 17,4
Sind Sist Ame Yok 15 2,4 616 97,6 631 82,6 3,271 0,07***
RADYASYON
Var 2 7,7 24 92,3 26 3,4
Yok 20 2,7 718 97,3 738 96,6 2,229  0,170***

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher
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Aragtirmamizda mide kanseri tanist konulan 22 kisi ile diger tanilar konulan 742 kisi

kabizlik durumu, spor yapma durumu, egzersiz yapma sikligi, radyasyon ve ameliyat agisindan

karsilastirildiginda mide kanseri tanisit konulanlarin yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark bulunmamustir.

Tablo 4.14: KRK Tamsi ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kabizlik, Spor, Ameliyat ve Radyasyon A¢isindan

Karsilagtirilmasi
KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n %** n Yo** Toplam %* Xz P
KABIZLIK
Var 19 9,9 172 90,1 191 25,0
Yok 48 8,4 525 91,6 573 75,0 0,442 0,506
SPOR DURUMU
Diizenli spor yaparim 7 2,9 233 97,1 240 31,4
Siirekli hareket halindeyim 18 8,5 194 91,5 212 21,7 18,882 <0,001
Cok sedanter bir hayatim var 42 13,5 270 86,5 312 40,8
EGZERSIZ YAPMA SIKLIGI
Hig 37 12,1 270 87,9 307 40,2
Ara sira diizensiz 19 8,6 201 91,4 220 28,8
Haftada 1 kez 5 59 80 94,1 85 11,1 9,443 0,024
Haftada 2 veya daha fazla 6 3,9 146 96,1 152 19,9
AMELIYAT
Sind Sist Ame. Var 13 9,8 120 90,2 133 17,4
Sind Sist Ame. Yok 54 8,6 577 91,4 631 82,6 0,203 0,652
RADYASYON
Var 4 15,4 22 84,6 26 3,4
Yok 63 8,5 675 91,5 738 96,6 1472  0,187***

*Stitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher

Kabizlik problemi olan bireylerin %9,9’una KRK' tanis1 konulmus iken kabizlik

problemi olmayanlari %8,4’tine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

degildir. (p=0,506).

Spor durumuna baktigimizda {i¢ grup arasinda KRK tanis1 alanlarm yiizdesi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. (p<0,001). Diizenli spor yapanlarin %2,9’una
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stirekli hareket halinde olanlarin %38,5’ine sedanter hayat1 olanlarin %13,5’ine KRK tanis1
konulmugtur. Stirekli hareket halinde olanlar ile sedanter bir hayat1 olan bireylerin KRK tanisi
alanlarin yilizdesi karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.
(p=0,079). Sedanter hayat1 olan bireylerde diizenli spor yapan bireylere gore KRK tanisi
alanlarm yiizdesinin daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001). Tiim
giin siirekli hareket halinde olan bireylerde diizenli spor yapanlara gére KRK tanisi alanlarin

yiizdesinin daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,01).

Egzersiz yapma sikliklarina bakildiginda hi¢ yapmayanlarm %12,1’ine; diizensiz
yapanlarin %8,6’sina; haftada 1 kez yapanlarin %5,9’una; haftada 2 veya daha fazla yapanlarin
%3,9’una KRK tanis1 konulmustur. Bu aradaki farklar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.
(p=0,024). Hangi gruplar arasinda fark oldugunu bulmak igin dort grubu ikili olarak
karsilastirdik. Egzersiz hi¢ yapmayanlarda KRK tanis1 alanlarm yiizdesinin haftada 2 veya daha
fazla egzersiz yapanlara gore daha fazla olmasi istatistiksel acidan anlamli bulunmustur.
(p=0,005). Her ne kadar egzersiz yapildikca kanser tanis1 alanlarin yiizdesi azaliyor goriinse de
diger gruplar1 ikili olarak ele alip birbirleriyle karsilastirdigimizda hi¢bir grup arasinda
istatistiksel acidan anlamli bir fark bulunmamustir. Ornegin egzersiz hi¢ yapmayanlar ile
diizensiz yapanlar1 karsilastirdigimizda p degeri 0,210 bulunurken haftada 1 kez egzersiz
yapanlarla karsilastirdigimizda p degeri 0,104 bulunmustur. Diizensiz egzersiz yapanlar ile
haftada 1 yapanlar karsilastirildiginda p degeri 0,423 bulunurken; haftada 2 ve daha fazla
egzersiz yapanlarla karsilastirildiginda p degeri 0,076 bulunmustur. Haftada 1 kez egzersiz
yapanlar ile haftada 2 ve daha fazla egzersiz yapanlar karsilastirildiginda ise p degeri 0,497
bulunmustur. Bulunan bu p degerleri (>0,05)aradaki farklarin istatistiksel bir anlam

tagimadigmi gostermektedir.

Arastrmamizda katilimeilar1 gecirdikleri ameliyatlar ve radyasyon maruziyeti
agisindan KRK tanis1 alma yilizdelerini karsilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir.

Genetik Yatkinhk

Aragtirmamizda sindirim sistemi kanserlerinin genetik yatkinlik yoniinii arastirmak i¢in
aragtirmamiza katilan bireylere ailelerinde kanser olup olmadig: (tiim kanserler dahil) soruldu.
IIk asamada ailesinde kanser olanlar ve olmayanlar karsilastirildi. Ailesinde kanser olan
bireylere hangi yakininda kanser oldugu soruldu. Buna gore 1. Derece yakiinda (anne, baba,

kardes ) kanser olanlar; 2. Derece yakininda kanser olanlar (amca, teyze, biiyiikanne,
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biiyiikbaba vs.), hem 1. Hem 2. Derece yakininda kanser olanlar seklinde 3 grup olusturduk. Bu
ii¢c grubu kiyaslarken sadece ailesinde kanser olanlar karsilagtirmaya dahil edildi. Yakinlarinda
kanser olanlara ne kanseri oldugu soruldu. Sindirim sistemi kanseri akrabasi olan bireyler ve
sindirim sistemi kanseri disinda kanserli akrabasi olan bireyler olmak iizere 2 grup olusturuldu
ve bu iki grup karsilastirildi. Bu iki grubu kiyaslarken de sadece ailesinde kanser olanlar
karsilastirmaya dahil edildi. Hangi gruplar arasinda fark oldugunu bulmak i¢in ii¢ grubu ikili
olarak karsilastirdik.

Tablo 4.15: GIS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Genetik Yatkinhk A¢isindan Karsilastirilmasi

KANSER DIGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n %p** n Op** n %* Xz P
AILEDE KANSER
Var 71 15,8 377 84,2 448 58,6
Yok 24 7,6 292 92,4 316 41,4 11,592 0,001
AILEDE 1. 2.DERECE AKRABALARINDA KANSER
1. Derece 23 16,9 113 83,1 136 30,3
2. Derece 12 78 142 92,2 154 34,4 13,310 0,001
Hem 1. hem 2. derece 36 22,8 122 77,2 158 35,3
AILEDE SINDIRiM SISTEMI KANSERi
Var 54 23,9 172 76,1 226 50,4
Yok 17 7,7 205 92,3 222 49,6 22,136 <0,001

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi

Arastirmamizda kanser tanist konulan 95 kisinin 71’inin ailesinde kanser var iken
24’iinde kanser yoktur. Ailesinde kanser olan bireylerin %15,8’ine sindirim sistemi kanseri
tanis1 konulurken; ailesinde kanser olmayanlarin %7,6’smna kanser tanisi konulmustur. Bu

aradaki fark istatistiksel agidan anlamlidir. (p=0,001)

1. derece akrabalarinda kanser olanlarin %16,9’u; 2. Derece akrabalarinda kanser
olanlarin %7,8’1; hem 1. hem 2. Derece akrabalarinda kanser olanlarin %22,8’1 sindirim sistemi
kanseri tanist almistir. Bu farklar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p = 0,001). Hangi
gruplar arasinda fark oldugunu bulmak i¢in li¢ grubu ikili olarak karsilastirdik. 1. derece
akrabasinda kanser olan bireylerde 2. derece akrabasinda kanser olanlara gore sindirim sistemi
kanseri tanist alma yiizdesinin daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamh
bulunmustur(p=0,017). Hem 1. hem 2. Derece akrabasinda kanser olanlarda; 1. Derece

akrabasinda kanser olanlara gore sindirim sistemi kanseri tanis1 ylizdesinin daha fazla olmasi
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istatistiksel acidan anlamli degildir.(p=0,210). Hem 1. Hem 2. Derece akrabasinda kanser
olanlarda; 2. Derece akrabasinda kanser olanlara gore sindirim sistemi kanseri tanisi ylizdesinin

daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001)

Ailesinde sindirim sistemi kanseri olan bireylerin %23,9’una sindirim sistemi kanseri
tanis1 konulurken; ailesinde sindirim sistemi kanseri disinda kanseri olan bireylerin %7,7’sine

sindirim sistemi kanseri tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir. (p<0,001)

Tablo 4.16: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Genetik Yatkinlik Acisindan Karsilagtirilmasi

MIDE KANSERI DIGER TOPLAM

n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764

n Op** n %** n %* X2 P
AILEDE KANSER
Var 18 4,0 430 96,0 448 58,6
Yok 4 1,3 312 98,7 316 41,4 5,018  0,025***
AILEDE 1. 2.DERECE AKRABALARINDA KANSER
1. Derece 6 4,4 130 95,6 136 30,3
2. Derece 2 1,3 152 98,7 154 34,4 5,196 0,074
Hem 1. hem 2. derece 10 6,3 148 93,7 158 35,3
AILEDE SINDIRiM SISTEMI KANSERi
Var 15 6,6 211 93,4 226 50,4
Yok 3 1,4 219 98,6 222 49,6 8,114  0,004***

*Siitun Yiizdesi  **Satir Yiizdesi ***Fisher

Ailesinde kanser olanlarm %4’line mide kanseri tanis1 konulmus iken ailesinde kanser
olmayanlarin 1,3’line mide kanseri tanis1 konulmustur. Bu aradaki fark istatistiksel agidan

anlamhidir. (p=0,025)

Ailesinde 1. Derece, 2. Derece ve hem 1. Derece hem 2. Derece akrabalarinda kanser
olan bireylerin mide kanseri tanisi alma yiizdeleri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel

acidan anlaml bir fark bulunmamaistir. (p=0,074)

Ailesinde sindirim sistemi kanseri olan bireylerin %6,6’sina mide kanseri tanisi
konulmus iken ailesinde sindirim sistemi kanseri disinda kanseri olan bireylerin %1,4’iine mide

kanseri tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir. (p=0,004).
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Tablo 4.17: KRK ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Genetik Yatkinhik A¢isindan Karsilagtirilmasi

KRK DIGER TOPLAM

n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764

n % n % n % X2 P
AILEDE KANSER
Var 48 10,7 400 89,3 448 58,6
Yok 19 6,0 297 94,0 316 41,4 5,120 0,024
AILEDE 1. 2.DERECE AKRABALARINDA KANSER
1. Derece 14 10,3 122 89,7 136 30,3
2. Derece 8 52 146 94,8 154 34,4 10,374 0,006
Hem 1. hem 2. derece 26 16,5 132 83,5 158 35,3
AILEDE SINDIRIM SiISTEMI KANSERI
Var 35 15,5 191 84,5 226 50,4
Yok 13 5,9 209 94,1 222 49,6 10,858 0,001

*Siitun Yiizdesi  **Satir Ylzdesi

Ailesinde kanser olan bireylerin %10,7’sine KRK tanis1 konulurken, ailesinde kanser
olmayanlarin %6’sina KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel a¢idan anlamlidir.

(p=0,024).

Sadece 1. derece akrabasinda kanser olanlarin %10,3’line; sadece 2, derece akrabasinda
kanser olanlarin %5,2’sine; hem 1. Hem 2. derece akrabasinda kanser olanlarin %16,5’ine KRK
tanis1 konulmustur. Bu farklar istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p = 0,006). Hangi
gruplar arasinda fark oldugunu bulmak ic¢in {i¢ grubu ikili olarak karsilastirdik. 1. derece
akrabasinda kanser olan bireyler ile 2. derece akrabasinda kanser olanlarda KRK tanis1 alma
yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir. (p=0,102). Hem 1. hem
2. Derece akrabasinda kanser olanlarda; sadece 1. Derece akrabasinda kanser olanlara gore
KRK tanis1 ylizdesinin daha fazla olmasi istatistiksel acidan anlamli bulunmustur.(p=0,04).
Hem 1. Hem 2. Derece akrabasinda kanser olanlarda; sadece 2. Derece akrabasinda kanser

olanlara gére KRK tanisi yiizdesinin daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.
(p=0,001)

Ailesinde sindirim sistemi kanseri olan bireylerin %15,5’ine KRK tanis1 konulurken;
ailesinde sindirim sistemi kanseri diginda kanseri olan bireylerin %5,9’una KRK' tanisi

konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir. (p=0,001)
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Kronik Hastaliklar

Aragtirmamizda sindirim sistemi kanserleri ile bireylerin kronik hastaliklar1 arasinda
iliski olup olmadigint 6grenmek i¢in kisilere hangi hastaliklarin tanisin1 aldig1 soruldu. Buna
gore hastaliklar1 kategorize ettik. Ornegin bobrek tasi, kronik bobrek yetmezligi olanlar iiriner
sistem hastaliklarinda; astim, kronik bronsit, tiiberkiiloz olanlar solunum sistemi
hastaliklarinda; crohn ve iilseratif koliti olanlar inflamatuar barsak hastaliklarinda; depresyon,
bipolar bozukluk vb. olanlar psikiyatrik hastaliklarda; hipotiroidi, hipertiroidi (Hashimoto,
Basedov Graves vs.) olanlar tiroid hastaliklarinda; romatoid artrit, lupus, osteoartroz olanlar
romatolojik hastaliklarda; miyop, hipermetrop vs. goz hastaliklarinda; sedef, tirtiker, egzama
vs. dermatolojik hastaliklarda; migren, multipl skleroz, Parkinson vs. norolojik hastaliklar
kategorisinde yer aldi. Ancak diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, sindirim sistemi
polipleri tek basina bir kategoride ele alindi. Cok fazla sayida kronik hastalik kategorisi
olustugu i¢in kronik hastaliklar ile sindirim sistemi kanserleri arasindaki iliskiler 3 ayr1 tabloda
verildi. Ilk tabloda hipertansiyon, gastrit-reflii, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, obezite, safra
tas1, hemoroid, inflamatuar barsak hastaliklar1 (crohn, iilseratif kolit), irritabl barsak sendromu,
karaciger hastaliklar1 ve sindirim sistemi polipleri yer aldi. Bu tabloda obezite kisinin sdylemis
oldugu kilo ve boy degerine gore viicut kitle indeksi hesaplanmis olup obezitenin tanimi esas
almarak viicut kitle indeksi 30 ve iistii olanlar obez; 30’un altinda olanlar obez degil seklinde
degerlendirmeye alindi. Diger tiim hastaliklar ise kisinin beyanina gore hastalik var veya yok
seklinde ayrildi. Ikinci tabloda hastahiklar viicutta hangi sistem ile ilgili ise o sekilde
kategorilere ayrildi. Bu tablomuzda ise solunum sistemi hastaliklari, {iriner sistem hastaliklari,
kalp-damar hastaliklari, psikiyatrik hastaliklar, romatolojik hastaliklar, tiroid hastaliklar1, goz
hastaliklar1, dermatolojik hastaliklar, ndrolojik hastaliklar yer aldi. Ugiincii tablomuzda ise
benign neoplazisi (iyi huylu tiimor) olanlar; malign neoplazisi (kanser) olanlar, demir eksikligi,
D vitamini eksikligi ve B12 vitamini eksikligi yer aldi. Demir eksikligi, D vitamini eksikligi,
B12 vitamini eksikligi i¢in herhangi bir laboratuvar bulgusu olmadan kisinin beyanina gore var-
yok seklinde ayrildi. Kanseri olanlar ise sindirim sistemi kanseri diginda daha 6nce kanser tanisi

alip almadig1 sorgulandi. Ornegin akciger kanseri, meme kanseri vb.
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Tablo 4.18: GiS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 Aqisindan Karsilastirilmas

KANSER DiGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n p** n Op** n %* Y2 P
HIPERTANSIYON
Var 44 14,7 255 85,3 299 39,1
Yok 51 11,0 414 89,0 465 60,9 2,348 0,125
GASTRIT/REFLU/PEPTIK ULSER
Var 90 12,6 625 87,4 715 93,6
Yok 5 10,2 44 89,8 49 6,4 0,239 0,625***
HIPERLIPIDEMI
Var 67 21,4 246 78,6 313 41,0
Yok 28 6,2 423 93,8 451 59,0 39,192 <0,001
DIYABETES MELLITUS
Var 36 16,0 189 84,0 225 29,5
Yok 59 10,9 480 89,1 539 70,5 3,724 0,054
OBEZITE
Var 44 17,3 210 82,7 254 33,2
Yok 51 10,0 459 90,0 510 66,8 8,350 0,004
SAFRA TASI
Var 19 16,5 96 83,5 115 15,1
Yok 76 11,7 573 88,3 649 84,9 2,077 0,150
HEMOROID
Var 28 14,2 169 85,8 197 25,8
Yok 67 11,8 500 88,2 567 74,2 0,771 0,380
INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIKLARI (CROHN / ULSERATIF KOLIT)
Var 7 11,3 55 88,7 62 8,1
Yok 88 12,5 614 87,5 702 91,9 0,081 0,776
IRRITABL BAGIRSAK SENDROMU
Var 74 12,9 499 87,1 573 75,0
Yok 21 11,0 170 89,0 191 25,0 0,485 0,486
KARACIGER HASTALIKLARI (SIROZ, HEPATIT VB.)
Var 37 14,9 212 85,1 249 32,6
Yok 58 11,3 457 88,7 515 67,4 1,995 0,158
SINDIiRiM SISTEMi POLIPLERI
Var 39 28,1 100 71,9 139 18,2
Yok 56 9,0 569 91,0 625 81,8 38,089 <0,001

*Sititun Yiizdesi **Satir Yiizdesi

[k tabloyu inceledigimizde SSK tanisi alanlar ile diger tanilar1 alan bireylerin kronik

hastaliklarindan hiperlipidemi, obezite ve sindirim sistemi polipleri agisindan istatistiksel
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olarak anlamli farkliliklar bulunurken; hipertansiyon, gastrit-reflii, diyabetes mellitus, safra tasi,
hemoroid, inflamatuar barsak hastaliklari, irritabl barsak sendromu, karaciger hastaliklari

acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamastir.

Hiperlipidemisi olanlarm %21,4’iine hiperlipidemisi olmayanlarin %6,2’sine SSK
tanis1 konulmustur. Hiperlipidemisi olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢ok SSK

tanis1 almasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Obezitesi olanlarin %17,3’line; olmayanlarin %10’una SSK tanis1 konulmustur.
Obezitesi olanlarin olmayanlara gore yilizde olarak daha ¢ok SSK tanisi almasi istatistiksel

acidan anlamli bulunmustur. (p:0,004).

Sindirim sistemi polipleri olanlarin %28,1’ine olmayanlarin ise %6,2’sine SSK tanis1
konulmustur. Polipleri olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢ok SSK tanisi almasi

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Kronik hastaliklar ile SSK arasindaki iliskiyi inceledigimiz ikinci tablomuzda (Tablo
4.19) ise sadece kalp hastaliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken;
diger hastaliklar agisindan (6rnek solunum sistemi hastaliklari, liriner sistem hastaliklar1 vs. )

istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamuistir.

Kalp hastaligi olanlarin %17,5’ine; herhangi bir kalp hastaligi olmayanlarin %11,1’ine
SSK tanis1 konulmustur. Kalp hastalig1 olanlarin olmayanlara gore ylizde olarak daha ¢cok SSK

tanis1 almas istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,032).
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Tablo 4.19: GiS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 Aqisindan Karsilastirilmas

KANSER DIiGER TOPLAM
n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764
n O n el n %* Y2 p

URINER SISTEM HASTALIKLARI (BOBREK TASI, KRONiK BOBREK YETMEZLIiGI)

Var 24 12,9 162 87,1 186 24,3

Yok 71 12,3 507 87,7 578 75,7 0,050 0,824
SOLUNUM SiSTEMi HASTALIKLARI (ASTIM, KOAH, KRONIK BRONSIT)

Var 29 14,8 167 83,9 196 25,7

Yok 66 11,6 502 88,8 568 74,3 1,350 0,245
KALP HASTALIKLARI (KALP YETMEZLiGI, KORONER ARTER HASTALIGI)

Var 27 17,5 127 82,5 154 20,2

Yok 68 11,1 542 88,9 610 79,8 4,604 0,032
ATEROSKLEROZ

Var 32 15,8 171 84,2 203 26,6

Yok 63 11,2 498 88,8 561 73,4 2,814 0,093
PSIKIYATRIK HASTALIKLAR (DEPRESYON/ANKSIYETE BOZUKLUKLARI, SIZOFRENI VB)

Var 37 12,9 249 87,1 286 37,4

Yok 58 12,1 420 87,9 478 62,6 0,106 0,745
ROMATOLOJIK HASTALIKLAR (ROMATOID ARTRIT, LUPUS, GUT, OSTEOARTROZ VB)

Var 32 10,8 265 89,2 297 38,9

Yok 63 13,5 404 86,5 467 61,1 1,230 0,267
TiROID HASTALIKLARI (HIiPOTIiROIDIi, HIPERTIRODI)

Var 19 12,8 129 87,2 148 19,4

Yok 76 12,3 540 87,7 616 80,6 0,027 0,868
GOZ HASTALIKLARI (MYOP, HIPERMETROP, ASTIGMAT VB.)

Var 48 14,3 288 85,7 336 44,0

Yok 47 11,0 381 89,0 428 56,0 1,888 0,169
DERMATOLOJIK HASTALIKLAR (EGZAMA, ALERJi, PSORIAZIS, URTIKER VB.)

Var 38 13,7 239 86,3 277 36,3

Yok 57 11,7 430 88,3 487 63,7 0,658 0,417
NOROLOJIK HASTALIKLAR (MULTIPL SKLEROZ, PARKINSON, MiGREN, EPiLEPSI VB.)

Var 26 15,0 147 85,0 173 22,6

Yok 69 11,7 522 88,3 591 77,4 1,382 0,240

*Siitun **Satir
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Tablo 4.20: GiS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 Aqisindan Karsilastirilmas

KANSER DiGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n p** n Op** n %* Y2 P
BENIGN NEOPLAZI
Var 30 15,7 161 84,3 191 25,0
Yok 65 11,3 508 88,7 573 75,0 2,504 0,114
DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi
Var 56 16,8 278 83,2 334 43,7
Yok 39 9,1 391 90,9 430 56,3 10,227 0,001
D VITAMINI EKSIKLiGi
Var 38 16,1 198 83,9 236 30,9
Yok 57 10,8 471 89,2 528 69,1 4,218 0,040
B12 ViTAMINIi EKSIKLiGi
Var 27 12,4 191 87,6 218 28,5
Yok 68 12,5 478 87,5 546 71,5 0,001 0,979
KANSER (AKCiGER, MEME, TiROID VB.)
Var 12 26,1 34 73,9 46 6,1
Yok 83 11,6 635 88,4 718 93,9 8,379 0,004

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi

Kronik hastaliklar ile SSK arasindaki iliskiyi inceledigimiz {igiincii tablomuzda ise
demir eksikligi anemisi, D vitamini eksikligi ve kanser agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunurken; diger hastaliklar agisindan (benign neoplazi ve B12 vitamini eksikligi)

istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamustir.

FEA olanlarin %16,8’ine olmayanlarin %9,1’ine SSK tanis1 konulmustur. FEA
olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢ok SSK tanis1 almasi istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p=0,001).

D vitamini eksikligi olanlarm %16,1’ine olmayanlarin %10,8’ine SSK tanisi
konulmugstur. D vitamini eksikligi olanlarin olmayanlara gore ylizde olarak daha ¢ok SSK tanis1

almasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,04).

Onceden SSK disinda bir kanser tanisi alanlarin %26, 1’ine almayanlarm ise % 11,6’sma

SSK tanisi konulmustur. Bu farklhilik istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,004).
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Tablo 4.21: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 Agisindan Karsilastirilmasi

MIDE KANSERI DIiGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764
n p** n Op** n %* X P
HIPERTANSIYON
Var 12 4,0 287 96,0 299 39,1
Yok 10 2,2 455 97,8 465 60,9 2,258 0,133
GASTRIT/REFLU/PEPTIK ULSER
Var 21 2,9 694 97,1 715 93,6
Yok 1 2,0 48 98,0 49 6,4 0,132 0,582***
HIPERLIPIDEMI
Var 9 2,9 304 97,1 313 41,0
Yok 13 29 438 97,1 451 59,0 0,000 0,995
DIYABETES MELLITUS
Var 7 31 218 96,9 225 29,5
Yok 15 2,8 524 97,2 539 70,5 0,061 0,805
OBEZITE
Var 4 1,6 250 98,4 254 33,2
Yok 18 3,5 492 96,5 510 66,8 2,316 0,128*
SAFRA TASI
Var 4 3,5 111 96,5 115 15,1
Yok 18 2,8 631 97,2 649 84,9 0,173 0,760***
HEMOROID
Var 4 2,0 193 98,0 197 25,8
Yok 18 3,2 549 96,8 567 74,2 0,684 0,408***
INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIKLARI (CROHN / ULSERATIF KOLIT)
Var 2 3,2 60 96,8 62 8,1
Yok 20 2,8 682 97,2 702 91,9 0,029 0,546***
IRRITABL BAGIRSAK SENDROMU
Var 17 3,0 556 97,0 573 75,0
Yok 5 2,6 186 97,4 191 25,0 0,062 0,803
KARACIGER HASTALIKLARI (SIROZ, HEPATIT VB.)
Var 7 2,8 242 97,2 249 32,6
Yok 15 2,9 500 97,1 515 67,4 0,006 0,937
SINDIiRiM SISTEMi POLIPLERI
Var 6 43 133 95,7 139 18,2
Yok 16 2,6 609 97,4 625 81,8 1,255 0,195***

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Tablo 4.21°1 inceledigimizde mide kanseri tanisi alanlar ile diger tanilar1 alan bireylerin

kronik hastaliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamuistir.
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Tablo 4.22: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 Agisindan Karsilastirilmasi

MIDE KANSERI DiGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764
n p** n Op** n %* X P
SOLUNUM SiSTEMIi HASTALIKLARI (ASTIM, KOAH, KRONIK BRONSIT VB.)
Var 6 3,1 190 96,9 196 25,7
Yok 16 2,8 552 97,2 568 74,3 0,031 0,860
URINER SiSTEM HASTALIKLARI (BOBREK TASI, KRONiK BOBREK YETMEZLIiGi VB.)
Var 5 2,7 181 97,3 186 24,3
Yok 17 2,9 561 97,1 578 75,7 0,032 0,858
KALP HASTALIKLARI (KALP YETMEZLIGI, KORONER ARTER HASTALIGI VB.)
Var 8 5,2 146 94,8 154 20,2
Yok 14 2,3 596 97,7 610 79,8 3,697 0,056***
ATEROSKLEROZ
Var 5 2,5 198 97,5 203 26,6
Yok 17 3,0 544 97,0 561 73,4 0,172 0,679***
PSIKiYATRIK HASTALIKLAR (DEPRESYON/ANKSIYETE BOZUKLUKLARI/SIZOFRENI VB.)
Var 12 4,2 274 95,8 286 37,4
Yok 10 2,1 468 97,9 478 62,6 2,832 0,092
ROMATOLOJIK HASTALIKLAR (ROMATOID ARTRIT, LUPUS, GUT, OSTEOARTROZ VB.)
Var 12 4,4 285 95,6 297 38,9
Yok 10 2,2 457 97,8 467 61,1 2,341 0,126
TiROID HASTALIKLARI (HIPOTIROIDIi, HIPERTIRODI)
Var 5 3,5 139 96,5 144 18,8
Yok 17 2,7 603 97,3 620 81,2 0,223 0,637***
GOZ HASTALIKLARI (MYOP, HIPERMETROP, ASTIGMAT VB.)
Var 12 3,6 324 96,4 336 44,0
Yok 10 2,3 418 97,7 428 56,0 1,027 0,311
DERMATOLOJIK HASTALIKLAR (EGZAMA, ALERJi, PSORIAZIS, URTIKER VB.)
Var 10 3,6 267 96,4 277 36,3
Yok 12 2,5 475 97,5 487 63,7 0,829 0,362
NOROLOJIK HASTALIKLAR (MULTIPL SKLEROZ, PARKINSON, MiGREN, EPiLEPSI VB.)
Var 5 2,9 168 97,1 173 22,6
Yok 17 2,9 574 97,1 591 77,4 0,000 0,992%+*

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Tablo 4.22’yi inceledigimizde mide kanseri tanisi alanlar ile diger tanilar1 alan

bireylerin kronik hastaliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

54



Tablo 4.23: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 Agisindan Karsilastirilmasi

MIDE KANSERI DiGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764
n Yp** n Op** n %* X P
BENIGN NEOPLAZI
Var 8 42 183 95,8 191 25,0
Yok 14 2,4 559 97,6 573 75,0 1,560 0,212
DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi
Var 14 4,2 320 95,8 334 43,7
Yok 8 1,9 422 98,1 430 56,3 3,653 0,056
D VITAMINI EKSIKLiGi
Var 9 3,8 227 96,2 236 30,9
Yok 13 25 515 97,5 528 69,1 1,065 0,302
B12 ViTAMINi EKSIKLiGi
Var 8 3,7 210 96,3 218 28,5
Yok 14 2,6 532 97,4 546 71,5 0,681 0,409
KANSER (AKCiGER, MEME, TiROID VB.)
Var 4 8,7 42 91,3 46 35
Yok 18 2,5 700 97,5 718 96,5 5,290 0,015***

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Kronik hastaliklar ile mide kanseri arasindaki iliskiyi inceledigimiz {i¢iincii tablomuzda
ise kanser agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken; diger hastaliklar agisindan
(benign neoplazi, demir eksikligi anemisi, D vitamini ile B12 vitamini eksikligi) istatistiksel

olarak anlamli farkliliklar bulunmamustir.

FEA olanlarin %4,2’sine olmayanlari %1,9’una mide kanseri tanis1 konulmustur. FEA
olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢ok mide kanseri tanisi almasi istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistr ama p degerinin anlamlilik diizeyine ¢ok yakin oldugu dikkati

cekmektedir.(p degeri 0,056 bulunmustur).

Onceden sindirim sistemi kanseri disinda bir kanser tanisi alanlarm %8,7 sine
almayanlarin ise % 2,5’ine mide kanseri tanis1 konulmustur. Bu farklilik istatistiksel agidan

anlamli bulunmustur. (p=0,015)
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Tablo 4.24: KRK ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 Ac¢isindan Karsilastirilmasi

KRK DIGER Toplam
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n p** n x> n %* X P

HIPERTANSIYON
Var 32 10,7 267 89,3 299 39,1
Yok 35 75 430 92,5 465 60,9 2,294 0,130
GASTRIT/REFLU/PEPTIK ULSER
Var 63 8,8 652 91,2 715 93,6
Yok 4 8,2 45 91,8 49 6,4 0,024 0,877
HIPERLIPIDEMI
Var 54 17,3 259 82,7 313 41,0
Yok 13 29 438 97,1 451 59,0 47,689 <0,001
DIYABETES MELLITUS
Var 27 12,0 198 88,0 225 29,5
Yok 40 74 499 92,6 539 70,5 4,160 0,041
OBEZITE
Var 34 13,4 220 86,6 254 332
Yok 33 6,5 477 93,5 510 66,8 10,135 0,001
SAFRA TASI
Var 15 13,0 100 87,0 115 15,1
Yok 52 8,0 597 92,0 649 84,9 3,091 0,079
HEMOROID
Var 24 12,2 173 87,8 197 25,8
Yok 43 7,6 524 92,4 567 74,2 3,865 0,049
INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIKLARI (CROHN / ULSERATIF KOLIT)
Var 5 8,1 57 91,9 62 8,1
Yok 62 8,8 640 91,2 702 91,9 0,042 0,838
IRRITABL BAGIRSAK SENDROMU
Var 54 9,4 519 89,3 573 75,0
Yok 13 6,8 178 97,3 191 25,0 1,227 0,268
KARACIGER HASTALIKLARI (SIROZ, HEPATIT VB.)
Var 29 11,6 220 88,4 249 32,6
Yok 38 7,4 477 92,6 515 67,4 3,821 0,051
SINDIiRiM SISTEMi POLIPLERI
Var 33 23,7 106 76,3 139 18,2
Yok 34 5,4 591 94,6 625 81,8 47,603 <0,001

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi

Tablo 4.24’i inceledigimizde KRK tanisi alanlar ile diger tanilar1 alan bireylerin kronik
hastaliklarindan hiperlipidemi, diyabetes mellitus, obezite, hemoroid ve sindirim sistemi

polipleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken; hipertansiyon, gastrit-
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reflii, safra tasi, inflamatuar barsak hastaliklari, irritabl barsak sendromu, karaciger hastaliklar1

acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmamastir.

Hiperlipidemisi olanlarin %17,3’{ine; olmayanlarin %2,9’una KRK tanis1 konulmustur.
Hiperlipidemisi olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢cok KRK tanisi almasi

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Diyabetes mellitusu olanlarin %12’sine; olmayanlarin  %7,4’tine  KRK tanis1
konulmustur. Diyabetes mellitus olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢cok KRK tanisi

almasi istatistiksel agcidan anlamli bulunmustur. (p=0,041).

Obezitesi olanlarin  %13,4’line obezitesi olmayanlarin  %6,5’ine  KRK tanisi
konulmustur. Obezitesi olanlari olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢ok KRK tanis1 almas1

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Hemoroidi olanlarin %12,2’sine; olmayanlarin %7,6’smma KRK tanis1 konulmustur.
Hemoroidi olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢ok KRK tanis1 almasi istatistiksel

acidan anlamli bulunmustur. (p=0,049).

Sindirim sistemi polipleri olanlarin %23,7’sine olmayanlarin ise %5,4’tine KRK tanis1
konulmustur. Polipleri olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢ok KRK tanis1 almasi

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Kronik hastaliklar ile KRK arasindaki iliskiyi inceledigimiz tablo 4.25’de ise sadece
ateroskleroz agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken; diger hastaliklar
acisindan (6rnek solunum sistemi hastaliklari, iiriner sistem hastaliklar vs. ) istatistiksel olarak

anlamli farkliliklar bulunmamustir.

Aterosklerozu olanlarm %13,3’iine; aterosklerozu olmayanlarin %7,1’ine KRK tanis1
konulmustur. Aterosklerozu olanlarin olmayanlara gore ylizde olarak daha ¢ok KRK tanisi

almas istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,008).
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Tablo 4.25: KRK ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 A¢isindan Karsilastirilmasi

KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) N=697(%91,2) n=764
n Qp*x n Qp*x n %* X2 P

URINER SiSTEM HASTALIKLARI (BOBREK TASI, KRONiK BOBREK YETMEZLIiGI)

Var 19 10,2 167 89,8 186 24,3

Yok 48 8,3 530 91,7 578 75,7 0,642 0,423
SOLUNUM SiSTEMi HASTALIKLARI (ASTIM, KOAH, KRONIK BRONSIT)

Var 23 11,7 173 88,3 196 25,7

Yok 44 7,7 524 92,3 568 74,3 2,897 0,089
KALP HASTALIKLARI (KALP YETMEZLiGI, KORONER ARTER HASTALIGI)

Var 19 12,3 135 87,7 154 20,2

Yok 48 79 562 92,1 610 79,8 3,069 0,080
ATEROSKLEROZ

Var 27 13,3 176 86,7 203 26,6

Yok 40 7,1 521 92,9 561 73,4 7,094 0,008
PSIKIYATRIK HASTALIKLAR (DEPRESYON/ANKSIYETE BOZUKLUKLARI/SIZOFRENI VB.)
Var 24 8,4 262 91,6 286 37,4

Yok 43 9,0 435 91,0 478 62,6 0,082 0,775
ROMATOLOJIK HASTALIKLAR (ROMATOID ARTRIT, LUPUS, GUT, OATEOARTROZ VB.)
Var 20 6,7 277 93,3 297 38,9

Yok 47 10,1 420 89,9 467 61,1 2,517 0,113
TiROID HASTALIKLARI (HIiPOTIROIDIi, HIPERTIRODI)

Var 12 8,1 136 91,9 148 19,4

Yok 55 8,9 561 91,1 616 80,6 0,100 0,751
GOZ HASTALIKLARI (MYOP, HIPERMETROP, ASTIGMAT VB.)

Var 33 9,8 303 90,2 336 44,0

Yok 34 79 394 92,1 428 56,0 0,829 0,362
DERMATOLOJIK HASTALIKLAR (EGZAMA, ALERJi, PSORIAZIS, URTIKER VB.)

Var 28 10,1 249 89,9 277 36,3

Yok 39 8,0 448 92,0 487 63,7 0,973 0,324
NOROLOJIK HASTALIKLAR (MULTIPL SKLEROZ, PARKINSON, MiGREN, EPiLEPSI VB.)
Var 21 12,1 152 87,9 173 22,6

Yok 46 7,8 545 92,2 591 77,4 3,173 0,075

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi
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Tablo 4.26: KRK ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Kronik Hastaliklar1 A¢isindan Karsilagtirilmasi

KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n p** n Op** n %* X P
BENIGN NEOPLAZI
Var 19 9,9 172 90,1 191 25,0
Yok 48 8,4 525 91,6 573 75,0 0,442 0,506
DEMIR EKSIKLiGi ANEMiSi
Var 38 11,4 296 88,6 334 43,7
Yok 29 6,7 401 93,3 430 56,3 5,044 0,025
D VITAMINI EKSIKLiGi
Var 27 114 209 88,6 236 30,9
Yok 40 7,6 488 92,4 528 69,1 3,045 0,081
B12 ViTAMINi EKSIKLiGi
Var 19 8,7 199 91,3 218 28,5
Yok 48 8,8 498 91,2 546 71,5 0,001 0,973
KANSER (AKCiGER, MEME, TiROiD VB.)
Var 8 17,4 38 82,6 46 6,1
Yok 59 8,2 659 91,8 718 93,9 4,548 0,033***

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi *** Fisher

Kronik hastaliklar ile KRK arasindaki iligskiyi inceledigimiz iigiincii tablomuzda ise
demir eksikligi anemisi ve kanser agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken;

diger hastaliklar agisindan (benign neoplazi, D vitamini ile B12 vitamini eksikligi) istatistiksel

olarak anlamli farkliliklar bulunmamustir.

FEA olanlarin %11,4’line olmayanlarin %6,7’sine KRK tanis1 konulmustur. FEA

olanlarin olmayanlara gore yiizde olarak daha ¢cok KRK tanis1 almasi istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p=0,025).

Onceden sindirim sistemi kanseri diginda bir kanser tanisi alanlarmm %17,4’line

almayanlarm ise % 8,2’sine KRK tanis1 konulmustur. Bu farklilik istatistiksel agidan anlaml

bulunmustur. (p=0,033).
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laclar

Aragtirmamiza katilan bireylerin diizenli veya diizenli olmasa da sik sik kullandiklar1
ilaglar sorgulandi. Bireyler bu ilaglar1 piyasada bulunan isimleriyle sdylediler. Anket yapilirken
bu isimler not edildi. Sonrasinda ilaglarmn icerisinde yer alan etken maddesine gore ilaglar
kategorize edildi. Antihipertansifler, oral antidiyabetikler gibi. Cok fazla sayida ilag kategorisi

oldugu i¢in ilaglarin kanserlerle iliskisini 2 ayr1 tabloda verecegiz.

Ik tablomuzda hastalarin ila¢ kullanimi ve kullanilan ilaglardan antihipertansifler, PPI,
OKS(Oral kontraseptifler), OAD(oral antidiyabetikler), bronkodilatorler, antidepresanlar,
antikoagulanlar ve aspirin yer almaktadir. ikinci tabloda yer alan ilag kategorileri ise insiilin,
levotiron, antitiroid ilaglar, KT (kemoterapotikler), analjezikler, steroidler, demir, kolesterol

ilaglar1 ve B vitaminleri.

Proton pompa inhibitdrleri, antihistaminikler ve antiasit ilaclar tek bir kategoride
birlestirilip mide koruyucu ilaglar olarak analizleri yapildi. HRT ve OKS ler de ayn1 kategoride

degerlendirmeye alind1.

Tablo 4.27’yi inceledigimizde SSK tanis1 konulan bireyler ile diger tanilardan birini
alanlar arasinda ila¢ kullanimi1 ve PPI kullanimi ydniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlemlenirken diger ilaglar yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamuistir.
flag kullananlarm %14’ SSK tanis1 almis iken ilag kullanmayanlarda SSK tanisi alan

olmamistir. (%0). Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<0,001).

PPI kullananlarmn %13,4’iine SSK tanis1 konulurken kullanmayanlarin %4,6’s1 SSK

tanis1 almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,019)

Tablo 4.28’1 inceledigimizde SSK tanis1 konulanlar ile diger tanilardan birini alanlar
arasinda insiilin, KT ilaglari, demir ve antihiperlipidemik ila¢ kullanimlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunurken diger ila¢ kullanimlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir. Insiilin kullananlarm %17’sine SSK tanisi
konulurken kullanmayanlarm %11,4’i SSK tanis1 almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p=0,038)
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Tablo 4.27: GiS Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kullandiklari ilaclar Aaisindan Karsilastirilmasi

KANSER DIGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n p** n x> n %* X P
ILAC KULLANIMI
Var 95 14,0 585 86,0 680 89,0
Yok 0 0,0 84 100,0 84 11,0 13,402 <0,001
ANTIHIPERTANSIFLER
Kullantyor 46 15,2 256 84,8 302 39,5
Kullanmiyor 49 10,6 413 89,4 462 60,5 3,589 0,058
MIDE KORUYUCU ILACLAR (PROTON POMPA INHIBITORLERI, ANTTHISTAMINIKLER)
Kullantyor 91 13,4 586 86,6 677 88,6
Kullanmryor 4 4.6 83 95,4 87 11,4 5,538 0,019
ORAL KONTRASEPTIFLER, HORMON REPLASMAN TEDAVISi
Kullaniyor 22 10,0 197 90,0 219 28,7
Kullanmryor 73 13,4 472 86,6 545 71,3 1,609 0,205
ORAL ANTIDIYABETIKLER
Kullaniyor 32 12,9 182 87,1 214 28,0
Kullanmryor 63 12,3 487 87,7 550 72,0 1,732 0,188
BRONKODILATORLER (ORN. BETA 2 AGONIiSTLER)
Kullantyor 28 15,2 156 83,4 184 24,1
Kullanmryor 67 11,6 513 88,9 580 75,9 1,724 0,189
ANTIDEPRESANLAR, ANTiPSIKOTIKLER, ANKSiYOLITiK iLACLAR
Kullantyor 37 13,2 243 86,8 280 36,6
Kullanmryor 58 12,0 426 88,0 484 63,4 0,247 0,619
ANTIKOAGULANLAR
Kullantyor 33 16,0 173 84,0 206 27,0
Kullanmryor 62 11,1 496 88,9 558 73,0 3,329 0,068
NON STEROID ANTiiINFLAMATUAR ILACLAR (ASPiRIiN)
Kullantyor 41 12,2 296 87,8 337 44,1
Kullanmryor 54 12,6 373 87,4 427 55,9 0,040 0,842

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi
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Tablo 4.28: GiS Kanseri Tamis1 Alnms ve Almamus Bireylerin Kullandiklar1 ilaclar Agisindan Karsilagtirilmas

KANSER DIGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n p** n x> n %* X P
INSULIN
Kullaniyor 25 17,0 117 83,0 142 18,6
Kullanmryor 70 11,4 552 88,6 622 81,4 4,283 0,038
LEVOTIRON
Kullaniyor 17 138 106 86,2 123 16,1
Kullanmryor 78 12,2 563 87,8 641 83,9 0,259 0,611
ANTITIROID ILACLAR (PROPILTIYOURASIL, METIMAZOL)
Kullantyor 2 8,3 22 91,7 24 3,1
Kullanmryor 93 12,6 647 87,4 740 96,9 0,383 0,536
KEMOTERAPOTIKLER (SIKLOFOSFAMID, METOTREKSAT VB)
Kullaniyor 10 22,7 34 77,3 44 5,8
Kullanmryor 85 11,8 635 88,2 720 94,2 4,543 0,033
ANALJEZIKLER
Kullaniyor 87 12,9 587 87,1 674 88,2
Kullanmryor 8 8,9 82 91,1 90 11,8 1,178 0,278
STEROIDLER
Kullantyor 39 133 254 86,7 293 384
Kullanmryor 56 11,9 415 88,1 471 61,6 0,335 0,563
DEMIR
Kullantyor 59 17,1 286 82,9 345 452
Kullanmryor 36 8,6 383 91,4 419 548 12,583 <0,001
ANTIHIPERLIPIDEMIK iILACLAR (STATINLER)
Kullantyor 64 21,0 241 79,0 305 39,9
Kullanmryor 31 6,8 428 93,2 459 60,1 34,076 <0,001
B VITAMINI
Kullantyor 27 13,6 172 86,4 199 26,0
Kullanmuyor 68 12,0 497 88,0 565 74,0 0,317 0,573

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi

KT ilag kullananlarm %22,7°sine SSK tanis1 konulurken kullanmayanlarm %11,8’ine

SSK tanist almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,033).

Demir ilact kullananlarin %17,1’ine SSK tanis1 konulurken kullanmayanlarin %8,6’s1

SSK tanist almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).
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Antihiperlipidemik ila¢ kullananlarm %21’ine SSK tanis1 konulurken kullanmayanlarin

%6,8’1 SSK tanis1 almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Tablo 4.29: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kullandiklan ilaglar Acisindan Karsilastirilmasi

MIDE KANSERI DIGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764
n %** n %** n %* X2 p
ILAC KULLANIMI
Var 22 32 658 96,8 680 89,0
Yok 0 0,0 84 100,0 84 11,0 2,798 0,094***
ANTIHIPERTANSIFLER
Kullantyor 12 4,0 290 96,0 302 39,5
Kullanmryor 10 2,2 452 97,8 462 60,5 2,137 0,144
MIDE KORUYUCU iLACLAR (PROTON POMPA INHiBITORLERI, ANTIHISTAMINIKLER)
Kullaniyor 22 3,2 655 96,8 677 88,6
Kullanmryor 0 0,0 87 100,0 87 11,4 2,911 0,088***
ORAL KONTRASEPTIFLER, HORMON REPLASMAN TEDAVISi
Kullaniyor 5 2,3 214 97,7 219 28,7
Kullanmryor 17 3,1 528 96,9 545 71,3 0,391 0,532***
ORAL ANTIDIYABETIKLER
Kullaniyor 7 3,3 207 96,7 214 28,0
Kullanmryor 15 2,7 535 97,3 550 72,0 0,163 0,687
BRONKODILATORLER (ORN. BETA 2 AGONIiSTLER)
Kullantyor 6 33 178 96,7 184 24,1
Kullanmuyor 16 2,8 564 97,2 580 75,9 0,126 0,723
ANTIDEPRESANLAR, ANTiPSIKOTIKLER, ANKSiYOLITiK iLACLAR
Kullantyor 12 4,3 268 95,7 280 36,6
Kullanmryor 10 2,1 474 97,9 484 63,4 3,125 0,077
ANTIKOAGULANLAR
Kullantyor 5 2,4 201 97,6 206 27,0
Kullanmiyor 17 3,0 541 97,0 558 73,0 0,206 0,650
NON STEROID ANTiiINFLAMATUAR ILACLAR (ASPiRiN)
Kullaniyor 7 2,1 330 97,9 337 441
Kullanmryor 15 3,5 412 96,5 427 55,9 1,388 0,239

*Sititun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Tablo 4.29’u inceledigimizde mide kanseri tanist konulanlar ile diger tanilardan birini

alanlar arasinda ila¢ kullanimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir.
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Tablo 4.30: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kullandiklan flaclar Agisindan Karsilastirilmas

MIDE KANSERI DIGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764
n %** n %** n %* X2 p
INSULIN
Kullaniyor 7 4.9 135 95,1 142 18,6
Kullanmyor 15 2,4 607 97,6 622 81,4 2,621 0,105
LEVOTIRON
Kullantyor 4 3,3 119 96,7 123 16,1
Kullanmryor 18 2,8 623 97,2 641 83,9 0,073 0,787***
ANTITIROID ILACLAR (PROPILTIYOURASIL, METIMAZOL)
Kullaniyor 1 4,2 23 95,8 24 3,1
Kullanmyor 21 2,8 719 97,2 740 96,9 0,147 0,702***
KEMOTERAPOTIKLER (SIKLOFOSFAMID, METOTREKSAT VB)
Kullaniyor 3 6,8 41 93,2 44 5,8
Kullanmryor 19 2,6 701 97,4 720 94,2 2,590 0,085***
ANALJEZIKLER
Kullantyor 21 3,1 653 96,9 674 88,2
Kullanmryor 1 1,1 89 98,9 90 11,8 1,141 0,285***
STEROIDLER
Kullaniyor 7 2,4 286 97,6 293 38,4
Kullanmiyor 15 3,2 456 96,8 471 61,6 0,409 0,523
DEMIR
Kullantyor 14 41 331 95,9 345 45,2
Kullanmiyor 8 1,9 411 98,1 419 54,8 3,123 0,077***
ANTIHIPERLIPIDEMIK iLACLAR(STATINLER)
Kullantyor 8 2,6 297 97,4 305 39,9
Kullanmryor 14 3,1 445 96,9 459 60,1 0,120 0,730
B VITAMINI
Kullantyor 8 4,0 191 96,0 199 26,0
Kullanmryor 14 2,5 551 97,5 565 74,0 1,252 0,263

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Tablo 4.30’u inceledigimizde MK tanis1 konulanlar ile diger tanilardan birini alanlar

arasinda ila¢ kullanimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.
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Tablo 4.31:KRK ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Kullandiklari ilaclar Aasindan Karsilagtiriimasi

KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n %** n %** n %* X2 p
ILAC KULLANIMI
Var 67 9,9 613 90,1 680 89,0
Yok 0 0,0 84 100,0 84 11,0 9,072 0,003
ANTIHIPERTANSIFLER
Kullaniyor 33 10,9 269 89,1 302 39,5
Kullanmryor 34 7,4 428 92,6 462 60,5 2,906 0,088
MIDE KORUYUCU ILACLAR (PROTON POMPA INHIBITORLERI, ANTTHISTAMINIKLER)
Kullantyor 63 9,3 614 90,7 677 88,6
Kullanmyor 4 4.6 83 95,4 87 11,4 2,136 0,144***
ORAL KONTRASEPTIFLER, HORMON REPLASMAN TEDAVISi
Kullaniyor 15 6,8 204 93,2 219 28,7
Kullanmryor 52 9,5 493 90,5 545 71,3 1,415 0,234
ORAL ANTIDIiYABETIKLER
Kullaniyor 23 10,7 191 89,3 214 28,0
Kullanmryor 44 8,0 506 92,0 550 72,0 1,454 0,228
BRONKODILATORLER(ORN. BETA 2 AGONISTLER)
Kullantyor 22 12,0 162 88,0 184 24,1
Kullanmryor 45 7,8 535 92,2 580 75,9 3,077 0,079
ANTIDEPRESANLAR, ANTiPSIKOTIKLER, ANKSIYOLITiK iLACLAR
Kullantyor 24 8,6 256 91,4 280 36,6
Kullanmryor 43 8,9 441 91,1 484 63,4 0,022 0,883
ANTIKOAGULANLAR
Kullantyor 28 13,6 178 86,4 206 27,0
Kullanmryor 39 7,0 519 93,0 558 73,0 8,199 0,004
NON STEROID ANTiiINFLAMATUAR ILACLAR (ASPiRIiN)
Kullantyor 33 9,8 304 90,2 337 44,1
Kullanmuyor 34 8,0 393 92,0 427 55,9 0,788 0,375

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Tablo 4.31’1 inceledigimizde KRK tanis1 konulan bireyler ile diger tanilardan birini

alanlar arasinda ilag kullanimi ve antikoagulan kullanimi yoniinden istatistiksel olarak anlaml

bir fark gozlemlenirken diger ilaglar yOniinden istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamustir. Ila¢ kullananlarin %9,9’u KRK tanist almig iken hi¢ ila¢ kullanmayanlarda

KRK tanisi alan olmamustir. (%0). Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0,003).

Antikoagulan kullananlarin %13,6’sina KRK tanist konulurken kullanmayanlarin

%7’sine KRK tanis1 almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,004)
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Tablo 4.32: KRK ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Kullandiklari ilaglar Agisindan Karsilastirilmas

KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2)
n %** n %** n %* X2 p
INSULIN
Kullaniyor 18 12,7 124 87,9 142 18,6
Kullanmryor 49 7,9 573 92,0 622 81,4 3,327 0,068
LEVOTIRON
Kullaniyor 11 8,9 112 91,1 123 16,1
Kullanmyor 56 8,7 585 91,3 641 83,9 0,006 0,941
ANTITIROID ILACLAR (PROPILTIYOURASIL, METIMAZOL)
Kullantyor 1 4,2 23 95,8 24 3,1
Kullanmyor 66 8,9 674 91,1 740 96,9 0,656 0,418***
KEMOTERAPOTIKLER (SIKLOFOSFAMID, METOTREKSAT VB)
Kullaniyor 7 15,9 37 84,1 44 5,8
Kullanmyor 60 8,3 660 91,7 720 94,2 2,975 0,085***
ANALJEZIKLER
Kullaniyor 60 8,9 614 91,1 674 88,2
Kullanmryor 7 7,8 83 92,2 90 11,8 0,125 0,723***
STEROIDLER
Kullantyor 32 10,9 261 89,1 293 38,4
Kullanmryor 35 7,4 436 92,6 471 61,6 2,751 0,097
DEMIR
Kullantyor 43 12,5 302 87,5 345 45,2
Kullanmryor 24 5,7 395 94,3 419 54,8 10,730 0,001
ANTIHIPERLIPIDEMIK iLACLAR(STATINLER)
Kullantyor 54 17,7 251 82,3 305 39,9
Kullanmryor 13 2,8 446 97,2 459 60,1 50,661 <0,001
B VITAMINI
Kullantyor 19 9,5 180 90,5 199 26,0
Kullanmryor 48 8,5 517 91,5 565 74,0 0,204 0,652

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Tablo 4.32’yi inceledigimizde KRK tanisi konulanlar ile diger tanilardan birini alanlar

arasinda demir ve antihiperlipidemik ila¢ kullanimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunurken diger ila¢ kullanimlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemistir.

Demir ilaci kullananlarin %12,5’ine KRK tanisi konulurken kullanmayanlarin %5,7°si

KRK tanist almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.

66

(p=0,001).



Antihiperlipidemik ila¢ kullananlarin %17,7’sine KRK tanis1 konulurken kullanmayanlarin

%2,8’1 KRK tanis1 almistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Beslenme Ahskanhklan

Arastirmamiza katilan kisilere beslenme aliskanliklari su sekilde sorgulandi. Sdylenilen
besin maddelerinin haftalik ne siklikta tiikettikleri soruldu. Verilen cevaplara gore 2 kategori
olusturuldu. Haftada bir, iki haftada bir, ayda bir, ¢cok nadir veya hi¢ seklinde verilen cevaplari
haftada 1 veya daha az kategorisinde ele alirken; haftada iki- ii¢ veya her giin seklinde verilen
cevaplar1 haftada 1den fazla kategorisinde ele aldik. Siit tiriinleri, sebze, meyve giinliik tiikketip
tilkketmedikleri seklinde sorgulandi. Besin kategorileri ¢cok fazla sayida oldugu i¢in kanserlerle

olan iligkisini 3 ayr1 tabloda inceleyecegiz:

Tablo 4.33: GiS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Beslenme Aliskanhklari (Et, Siit Uriinleri, Fastfood)

Acisindan Karsilastirilmasi

KANSER DIGER TOPLAM
n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764
n %** n %** n %* X2 p
KIRMIZI ET
Haftada 1lveya daha az 22 5,7 362 94,3 384 50,3
Haftada 1’den fazla 73 19,2 307 80,8 380 49,7 31,881 <0,001
ET URUNLERI
Haftada 1veya daha az 41 7,2 526 92,8 567 74,2
Haftada 1°den fazla 54 27,4 143 72,6 197 25,8 54,682 <0,001
BEYAZET
Haftada 1veya daha az 18 9,5 171 90,5 189 24,7
Haftada 1°den fazla 77 13,4 498 86,6 575 75,3 1,954 0,162
BALIK
Haftada 1veya daha az 77 12,7 527 87,3 604 79,1
Haftada 1’den fazla 18 11,2 142 88,8 160 20,9 0,261 0,610
SUT URUNLERI
Giinliik Tiiketmeyen 1 3,7 26 96,3 27 3,5
Giinliik Tiiketenler 94 12,8 643 87,2 737 96,5 1,959 0,162***
FAST FOOD
Haftada 1veya daha az 84 13,2 551 86,8 635 83,1
Haftada 1’den fazla 11 8,5 118 91,5 129 16,9 2,176 0,140

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Tablo 4.33’de kirmizi et, et {riinleri (sucuk, salam, S0Sis, pastirma vb), beyaz et, balik,

stit dirtinleri ve fast food besinleri (hamburger, pizza, soguk sandvig, kizarmis patates vs.)
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incelenmistir. Kirmiz1 et, et iirlinleri degiskenlerinde SSK tanis1 konulanlar ile diger tanilar1
alanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken diger besin maddeleri

yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Haftada 1 veya daha az kirmizi et tiikketenlerin %5,7’sine SSK tanisi konulurken; haftada
1 den fazla tiiketenlerin %19,2’sine SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlaml1
bulunmustur. (p<0,001). Haftada 1 veya daha az et iiriinleri tiiketenlerin %7,2’sine SSK tanis1
konulurken; haftada 1 den fazla tiiketenlerin %27,4’iine SSK tanis1 konulmustur. Bu fark

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Ikinci tablomuzda sebze, meyve, tuz orani, yag orani, yag cinsi, 6giin sayis1, ekmek
cinsi, lifli gidalar (fasulye, bezelye, mercimek, kuruyemisler, bulgur vs.) unlu gidalar (kurabiye,
simit, kek, borek), tatl, ¢cikolata — biskiivi degiskenleri yoniinden inceleme yapilmistir. Meyve,
tuz orani, yag orani, yag cinsi, ekmek cinsi, lifli gidalar degiskenlerinde SSK tanis1 konulanlar
ile diger tanilar1 alanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken diger

degiskenler yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

Giinliik meyve tiiketmeyenlerin %25,6’sina SSK tanis1 konulurken; giinliik tiikketenlerin

%10’una SSK tanist konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Yemeklerini ¢ok tuzlu tiiketenlerin % 18,6’sma normal tuzlu tiiketenlerin %13,2’sine
az tuzlu tiiketenlerin % 4,7’sine SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur. (p<0,001). Ug grubu ikili olarak ele aldigimizda ¢ok tuzlu tiiketenler ile normal
tilketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,094). Cok tuzlu
tikketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p<0,001); normal
tuzlu tiiketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p=0,003)

bulunmustur.

Yemeklerinde daha ¢ok bitkisel yag tercih edenlerin %10,6’sina SSK tanis1 konulurken
hayvansal yag tercih edenlerin %18,1’ine SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan

anlamli bulunmustur. (p=0,007).
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Tablo 4.34: GIiS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Beslenme Ahskanhklar: (Sebze, Meyve, Tuz, Yag, Lifli

Gidalar, Karbonhidrath Besinler) Acisindan Karsilastirilmasi

KANSER DIGER TOPLAM
n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764
n %** n %** n %* X2 p
SEBZE
Glinliik titkketmeyenler 3 10,7 25 89,3 28 3,7
Her giin tiiketenler 92 12,5 644 87,5 736 96,3 0,079 0,779
MEYVE
Gtinliik tiiketmeyenler 31 25,6 90 74,4 121 15,8
Her giin tiiketenler 64 10,0 579 90,0 643 84,2 22,955 <0,001
SARIMSAK
Haftada 1’den az 63 13,2 414 86,8 477 62,4
Haftadalveyadahafazla 32 11,1 255 88,9 287 37,6 0,697 0,404
TUZ ORANI
Cok Tuzlu 31 18,6 131 81,4 162 21,2
Normal Tuzlu 57 13,2 376 86,8 433 56,6 15,220 <0,001
Az Tuzlu 8 4,7 162 95,3 170 22,2
YAG ORANI
Cok Yagh 25 16,6 126 83,4 151 19,8
Normal Yagh 65 14,4 387 85,6 452 59,1 16,797 <0,001
Az Yaglh 5 3,1 156 96,9 161 21,1
YAG CIiNSi
Bitkisel 61 10,6 515 89,4 576 75,4
Hayvansal 34 18,1 154 81,9 188 24,6 7,312 0,007
OGUN SAYISI
2 Ogiin 13 10,9 106 89,1 119 15,6
3 Ogiin 56 13,6 356 86,4 412 53,9 1,105 0,576
4 Ogiin veya daha fazla 26 11,2 207 88,8 233 30,5
EKMEK CESIiDi
Beyaz 63 12,1 457 87,9 520 68,1
Kepek 7 5,3 124 94,7 131 17,1 15,840 <0,001
Ikisi 25 22,1 88 77,9 113 14,8
LIFLI GIDALAR
Haftada 1 veya daha az 37 30,6 84 69,4 121 15,8
Haftada 1°den fazla 58 9,0 585 91,0 643 84,2 43,468 <0,001
UNLU GIDALAR
Haftada 1 veya daha az 1 2,6 38 97,4 39 51
Haftada 1’den fazla 94 13,0 631 87,0 725 94,9 3,677 0,055%**
TATLI
Haftada 1 veya daha az 17 8,7 179 91,3 196 25,7
Haftada 1’den fazla 78 13,7 490 86,3 568 74,3 3,425 0,064
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CIKOLATA/BiSKUVi
Haftada 1 veya daha az 27 10,5 230 89,5 257 33,6
Haftada 1°den fazla 68 13,4 439 86,6 507 66,4 1,323 0,250

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Yemeklerini cok yagl tiikketenlerin % 16,6’sina normal yagl tiiketenlerin %14,4 {ine az
yagh tiiketenlerin % 3,1’ine SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlaml
bulunmustur. (p<0,001). Ug grubu ikili olarak ele aldigimizda ¢ok yagl tiiketenler ile normal
tikketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,516). Cok yagl
tilketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p<<0,001); normal
yagh tiiketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p<0,001)

bulunmustur.

Kullandiklar1 ekmek cesidinde iki ekmek ¢esidini de kullandiklarini belirtenler analiz
disinda tutulup sadece beyaz ekmek tiiketenlerle sadece kepek ekmek tiiketenler birbirleriyle
karsilagtirilmistir. Sadece beyaz ekmek tliketenlerin %12,1’ine; sadece kepek ekmek
tilketenlerin  %5,3line  SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p=0,025).

Haftada 1 veya daha az lifli gidalar tiiketenlerin %30,6’sma SSK tanis1 konulurken;
haftada 1 den fazla tiiketenlerin %9’una SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan

anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Tablo 4.35’de igecekler ele alinmistir. Burada siit, sekerli i¢ecekler, su, kahve, siyah
cay, yesil cay ve cay seker miktar1 incelenmistir. Sekerli igecekler ve cay seker miktari
degiskenlerinde SSK tanis1 konulanlar ile diger tanilar1 alanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklhiliklar bulunurken diger degiskenler yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir.

Haftada 1 veya daha az sekerli igecek tiiketenlerin %8,9’una SSK tanis1 konulurken;
haftada 1 den fazla tiiketenlerin %14,1’ine SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur. (p=0,041).

Cayi sekersiz tiiketenlerin %3,7’sine; 1 — 2 seker arasi tiikketenlerin %14,8’ine; 3 veya
daha fazla tiiketenlerin ise % 17,5’ine SSK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan

anlamli bulunmustur. (p<0,001). Uc grubu ikili olarak ele alip karsilastirdigimizda cay1 1-2
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seker arasi tiiketenler ile 3 veya daha fazla tiiketenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamistir (p=0,495). Sekersiz igenler ile 1-2 seker arasi igenler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark (p<0,001); sekersiz i¢enler ile 3 veya daha fazla sekerle i¢cenler arasinda

da istatistiksel olarak anlamli bir fark (p<0,001) bulunmustur.

Tablo 4.35: GIS Kanseri ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Beslenme Ahskanliklar: (icecekler) Acisindan

Karsilagtirilmasi
KANSER DIGER TOPLAM
n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764
n %** n Yo** n %* Xz p
sUT
Haftada 1veya daha az 68 13,0 456 87,5 524 68,6
Haftada 1den fazla 27 11,2 213 88,8 240 31,4 0,451 0,502
SEKERLI iCECEKLER
Haftada 1 veya daha az 22 8,9 225 91,1 247 32,3
Haftada 1den fazla 73 14,1 444 85,9 517 67,7 4,172 0,041
SuU
5 Bardak veya daha az 44 12,2 316 87,8 360 47,1
5 Bardaktan fazla 51 12,6 353 87,4 404 52,9 0,028 0,867
KAHVE
Gilinde 1 veya daha az 89 13,3 581 86,7 670 87,7
Gilinde 1’den fazla 6 6,4 88 93,6 94 12,3 3,605 0,058***
SIYAH CAY
Giinde <5 bardak 50 10,7 417 89,3 467 61,1
Giinde >6 bardak 45 15,2 252 84,8 297 38,9 3,294 0,070
CAY SEKER MIKTARI
Sekersiz 7 3,7 180 96,3 187 24,5
1-2 seker aras1 71 14,8 409 85,2 480 62,8 17,731 <0,001
3 veya daha fazla seker 17 17,5 80 82,5 97 12,7
YESIL CAY
Hig tiikketmem 77 13,3 502 86,7 579 75,8
Ara sira 2 4,3 45 95,7 47 6,2 3,374 0,185
Her giin 16 11,6 122 88,4 138 18,1

*Stitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher
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Tablo 4.36: Mide Kanseri Tanisi ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Beslenme Ahskanhklar (Et, Siit Uriinleri,

Fastfood) A¢isindan Karsilagtirilmasi

MIDE KANSERI{ DIGER TOPLAM
n=22(%2,9) N=742(%97,1) n=764
n %** n %** n %* X2 p
KIRMIZI ET
Haftada 1veyadaha az 3 0,8 381 99,2 384 50,3
Haftada 1’den fazla 19 5,0 361 95,0 380 49,7 12,155 <0,001***
ET URUNLERI
Haftada 1veyadaha az 11 1,9 556 98,1 567 74,2
Haftada 1°den fazla 11 5,6 186 94,4 197 25,8 6,941 0,008
BEYAZET
Haftada 1veyadaha az 3 1,6 186 98,4 189 247
Haftada 1°den fazla 19 3,3 556 96,7 575 75,3 1,500  0,221***
BALIK
Haftada 1veyadaha az 15 2,5 589 97,5 604 79,1
Haftada 1°den fazla 7 4,4 153 95,6 160 20,9 1,618 0,203
SUT URUNLERI
Gilinliik Tiiketmeyen 0 0,0 27 100,0 27 3,5
Giinliik Tiiketenler 22 3,0 715 97,0 737 96,5 0,830  0,362***
FASTFOOD
Haftada 1veyadaha az 21 3,3 614 96,7 635 83,1
Haftada 1’den fazla 1 0,8 128 99,2 129 16,9 2,458  0,117***

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Kirmiz1 et, et iirlinleri degiskenlerinde MK tanis1 konulanlar ile diger tanilar1 alanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken diger besin maddeleri yoniinden

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Haftada 1 veya daha az kirmizi et tiikketenlerin %0,8’ine MK tanisi konulurken; haftada

1 den fazla tiiketenlerin %5’ine MK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p<0,001).

Haftada 1 veya daha az et tiriinleri tiikketenlerin %1,9’una MK tanisi konulurken; haftada

1 den fazla tiiketenlerin %5,6’sina MK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p=0,008).
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Tablo 4.37: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Beslenme Ahskanliklar1 (Sebze, Meyve, Tuz, Yag, Lifli

Gidalar, Karbonhidrath Besinler) Acisindan Karsilastirnlmasi

MIDE KANSERI{ DIGER TOPLAM
n=22(%2,9) N=742(%97,1) n=764
n %** n %** n %* X2 p
SEBZE
Glinliik titkketmeyenler 3 10,7 25 89,3 28 3,7
Her giin tiiketenler 19 2,6 717 97,4 736 96,3 6,379 0,043***
MEYVE
Gtinliik tiiketmeyenler 12 9,9 109 90,1 121 15,8
Her giin tiiketenler 10 1,6 633 98,4 643 84,2 25,462 <0,001**
SARIMSAK
Haftada 1°den az 15 31 462 96,9 477 62,4
Haftada lveyadaha fazla 7 2,4 280 97,6 287 37,6 0,319 0,572
TUZ ORANI
Cok Tuzlu 10 6,2 152 93,8 162 21,2
Normal Tuzlu 9 2,1 424 97,9 433 56,6 8,013 0,018***
Az Tuzlu 3 1,8 166 98,2 169 22,2
YAG ORANI
Cok Yagh 7 4,6 144 95,4 151 19,8
Normal Yagh 13 2,9 439 97,1 452 59,2 3,209 0,201***
Az Yaglh 2 1,2 159 98,8 161 21,1
YAG CIiNSi
Bitkisel 14 2,4 562 97,6 576 75,4
Hayvansal 8 4,3 180 95,7 188 24,6 1,688 0,194
OGUN SAYISI
2 Ogiin 3 2,5 116 97,5 119 15,6
3 Ogiin 11 2,7 401 97,3 412 53,9 0,375 0,829***
4 Ogiin veya daha fazla 8 3,4 225 96,6 233 30,5
EKMEK CINSi
Beyaz 15 2,9 505 97,1 520 68,1
Kepekli 1 0,8 130 99,2 131 17,1 4,484 0,106***
Ikisi de 6 5,3 107 94,7 113 14,8
LIFLI GIDALAR
Haftada 1 veya daha az 10 8,3 111 91,7 121 15,8
Haftada 1°den fazla 12 1,9 631 98,1 643 84,2 14,907 <0,001
UNLU GIDALAR
Haftada 1 veya daha az 1 2,6 38 97,4 39 51
Haftada 1’den fazla 21 2,9 704 97,1 725 94,9 0,015 0,904%***
TATLI
Haftada 1 veya daha az 9 46 187 95,4 196 25,7
Haftada 1’den fazla 13 2,3 555 97,7 568 74,3 2,764 0,096
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CIKOLATA/BiSKUVi
Haftada 1 veya daha az 11 43 246 95,7 257 33,6
Haftada 1°den fazla 11 2,2 496 97,8 507 66,4 2,716 0,099

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Sebze, meyve, tuz orani, yag cinsi, lifli gidalar degiskenlerinde MK tanisi konulanlar
ile diger tanilar1 alanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken diger

degiskenler yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir.

Giinliik sebze tiikketmeyenlerin %10,7’sine MK tanis1 konulurken; giinliik tiiketenlerin

%2,6’sma MK tanist konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (p=0,043).

Haftada 1 veya daha az meyve tiiketenlerin %9,9’una MK tanis1 konulurken; haftada 1
den fazla tiiketenlerin %1,6’sina MK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p<0,001).

Yemeklerini ¢ok tuzlu tiiketenlerin % 6,2’sine normal tuzlu tiiketenlerin %2,1’ine az
tuzlu tiiketenlerin % 1,8’ine MK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur. (p=0,018). Ug grubu ikili olarak ele aldigimizda ¢ok tuzlu tiiketenler ile normal
tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p=0,011) bulunmustur. Cok tuzlu
tilketenler ile az tlketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p=0,039)
bulunmustur; normal tuzlu tiiketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak

anlaml (p=0,811) bulunmamustir.

Yemeklerinde daha ¢ok bitkisel yag tercih edenlerin %2,4’tine MK tanis1 konulurken
hayvansal yag tercih edenlerin %4,3’line MK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan

anlamli bulunmamustir. (p=0,194).

Haftada 1 veya daha az lifli gidalar tiiketenlerin %8,3’tine MK tanis1 konulurken;
haftada 1 den fazla tiiketenlerin %1,9’una MK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel acidan

anlamli bulunmustur. (p<0,001).
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Tablo 4.38: Mide Kanseri ve Diger Tanmilar1 Alan Bireylerin Beslenme Aliskanhiklari (igecekler) A¢isindan

Karsilagtirilmasi

MIDE KANSERI DIGER TOPLAM

n=22(%2,9) N=742(%97,1) n=764
n %** n %** n %* X2 p

sUT
Haftada 1veya daha az 12 2,3 512 97,7 524 68,6
Haftada 1’den fazla 10 4,2 230 95,8 240 31,4 2,073 0,150
SEKERLI iCECEKLER
Haftada 1 veya daha az 7 2,8 240 97,2 247 32,3
Haftada 1°den fazla 15 2,9 502 97,1 517 67,7 0,003 0,958
SU MIKTARI
5 Bardak veya daha az 12 3,3 348 96,7 360 47,1
5 Bardaktan fazla 10 2,5 394 97,5 404 52,9 0,501 0,479
KAHVE
Gilinde 1 veya daha az 21 31 649 96,9 670 87,7
Glinde 1°den fazla 1 1,1 93 98,9 94 12,3 1,264 0,261***
SIYAH CAY
Giinde <5 bardak 9 1,9 458 98,1 467 61,1
Giinde >6 bardak 13 4,4 284 95,6 297 38,9 3,896 0,048
CAY SEKER MIKTARI
Sekersiz 3 1,6 184 98,4 187 245
1-2 seker arast 16 3,3 464 96,7 480 62,8 1,457 0,483***
3 veya daha fazla seker 3 3,1 94 96,9 97 12,7
YESIL CAY
Hig tiiketmem 16 2,8 563 97,2 579 75,8
Ara sira 1 2,1 46 97,9 47 6,2 0,396 0,820***
Her giin 5 3,6 133 96,4 138 18,1

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Bu tablomuzda sadece ¢ay degiskeninde MK tanisi1 konulanlar ile diger tanilar1 alanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunurken diger degiskenler yoniinden

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Glinde 5 bardak veya daha az cay tiiketenlerin %1,9’una MK tanis1 konulurken; 6 bardak

veya daha fazla igenlerin %4,4’iine MK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlaml1

bulunmustur. (p=0,048).
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Tablo 4.39: KRK ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Beslenme Aliskanliklar: (Et, Siit Uriinleri, Fastfood) Agisindan

Karsilagtirilmasi
KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n %** n %** n %* X2 p
KIRMIZI ET
Haftadalveyadahaaz 16 4,2 368 95,8 384 50,3
Haftada 1°den fazla 51 13,4 329 86,6 380 49,7 20,445 <0,001
ET URUNLERI
Haftadalveyadahaaz 27 4.8 540 95,2 567 74,2
Haftada 1°den fazla 40 20,3 157 79,7 197 25,8 44,145 <0,001
BEYAZET
Haftadalveyadahaaz 12 6,3 177 93,7 189 247
Haftada 1°den fazla 55 9,6 520 90,4 575 75,3 1,839 0,175
BALIK
Haftadalveyadahaaz 57 9,4 547 90,6 604 79,1
Haftada 1°den fazla 10 6,2 150 93,8 160 20,9 1,606 0,205
SUT URUNLERI
Giinliik Tiiketmeyen 1 3,7 26 96,3 27 3,5
Giinliik Tiiketenler 66 9,0 671 91,0 737 96,5 0,898 0,296
FASTFOOD
Haftadalveyadahaaz 60 9,4 575 90,6 635 83,1
Haftada 1’den fazla 7 54 122 94,6 129 16,9 2,168 0,141

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Kirmizi et, et liriinleri degiskenlerinde KRK tanis1 konulanlar ile diger tanilar1 alanlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken diger besin maddeleri yoniinden

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Haftada 1 veya daha az kirmizi et tiiketenlerden KRK tanis1 alan olmamus iken; haftada

1 den fazla tiiketenlerin %13,4’tine KRK tanis1 konulmustur.

anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Bu fark istatistiksel a¢idan

Haftada 1 veya daha az et iiriinleri tiiketenlerin %4,8’ine KRK tanis1 konulurken;

haftada 1 den fazla tiiketenlerin %20,3’iine KRK tanis1 konulmustur.

agidan anlamli bulunmustur. (p<0,001).
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Tablo 4.40: KRK ve Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Beslenme Aliskanliklar: (Sebze, Meyve, Tuz, Yag, Lifli Gidalar,

Karbonhidrath Besinler) Acisindan Karsilastirilmasi

KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n %** n %** n %* X2 p
SEBZE
Glinliik titkketmeyenler 0 0,0 28 100,0 28 3,7
Her giin tiiketenler 67 9,1 669 90,9 736 96,3 2,794 0,095***
MEYVE
Gtinliik tiiketmeyenler 19 15,3 105 84,7 124 16,2
Her giin tiiketenler 48 7,5 592 92,5 640 83,8 7,945 0,005
SARIMSAK
Haftada 1°den az 46 9,6 431 90,4 477 62,4
Haftada 1 veya daha fazla 21 7,3 266 92,7 287 37,6 1,212 0,271
TUZ ORANI
Cok Tuzlu 16 9,9 146 90,1 162 21,2
Normal Tuzlu 47 10,9 386 89,1 433 56,6 11,260 0,004***
Az Tuzlu 4 2,4 165 97,6 169 22,2
YAG ORANI
Cok Yagh 18 11,9 133 88,1 151 19,8
Normal Yagh 47 10,4 405 89,6 452 59,2 14,775 0,001***
Az Yaglh 2 1,2 159 98,8 161 21,1
YAG CIiNSi
Bitkisel 43 7,5 533 92,5 576 75,4
Hayvansal 24 12,8 164 87,2 188 24,6 4,978 0,026
OGUN SAYISI
2 Ogiin 7 59 112 94,1 119 15,6
3 Ogiin 43 10,4 369 89,6 412 53,9 3,304 0,192
4 Ogiin veya daha fazla 17 7,3 216 92,7 233 30,5
EKMEK CINSi
Beyaz 45 8,7 475 91,3 520 68,1
Kepekli 4 31 127 96,9 131 17,1 12,599 0,002
Ikisi de 18 15,9 95 84,1 113 14,8
LIFLI GIDALAR
Haftada 1 veya daha az 25 20,7 96 79,3 121 15,8
Haftada 1°den fazla 42 6,5 601 93,5 643 84,2 25,411 <0,001
UNLU GIDALAR
Haftada 1 veya daha az 0 0,0 39 100,0 39 51
Haftada 1’den fazla 67 9,2 658 90,8 725 94,9 3,951 0,025%**
TATLI
Haftada 1 veya daha az 8 41 188 95,9 196 25,7
Haftada 1’den fazla 59 10,4 509 89,6 568 74,3 7,242 0,007****
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CIKOLATA/BiSKUVi
Haftada 1 veya daha az 16 6,2 241 93,8 257 33,6
Haftada 1°den fazla 51 10,1 456 89,9 507 66,4 3,133 0,077

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Meyve, tuz orani, yag orani, yag cinsi, ekmek cinsi, lifli gidalar, unlu gidalar, tath
degiskenlerinde KRK tanist konulanlar ile diger tanilar1 alanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar bulunurken diger degiskenler yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir.

Haftada 1 veya daha az meyve tiiketenlerin %15,3’line KRK tanis1 konulurken; haftada
1 den fazla tiiketenlerin %7,5’ine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p=0,005).

Yemeklerini ¢ok tuzlu tiiketenlerin % 9,9’una normal tuzlu tiiketenlerin %10,9’ine az
tuzlu tiiketenlerin % 2,4’tine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur. (p=0,004). Ug grubu ikili olarak ele aldigimizda ¢ok tuzlu tiiketenler ile normal
tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(p=0,730). Cok tuzlu
tikketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p=0,004); normal
tuzlu tiiketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p=0,001)

bulunmustur.

Yemeklerini ¢ok yagli tiiketenlerin % 11,9’una normal yagh tiiketenlerin %10,4’line az
yagl tiiketenlerin % 1,2°sine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel acidan anlamli
bulunmustur. (p=0,001). Ug grubu ikili olarak ele aldigimizda ¢ok yagh tiiketenler ile normal
tiikketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,602). Cok yagl
tikketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p<0,001); normal
yagh tiiketenler ile az tiiketenler arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli (p<0,001)

bulunmustur.

Yemeklerinde daha cok bitkisel yag tercih edenlerin %7,5’ine KRK tanis1 konulurken
hayvansal yag tercih edenlerin %12,8’ine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur. (p=0,026).

Kullandiklar1 ekmek ¢esidinde iki ekmek ¢esidini de kullandiklarini belirtenler analiz

disinda tutulup sadece beyaz ekmek tiiketenlerle sadece kepek ekmek tiiketenler birbirleriyle
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karsilastirilmistir.  Sadece beyaz ekmek tiliketenlerin  %8,7’sine; sadece kepek ekmek
tilketenlerin  %3,1’ine  KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel ac¢idan anlaml

bulunmustur. (p=0,03).

Haftada 1 veya daha az lifli gidalar tiikketenlerin %20,7’sine KRK tanis1 konulurken;
haftada 1 den fazla tiiketenlerin %6,5’ine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur. (p<0,001).

Haftada 1 veya daha az unlu gidalar tiiketenlerden KRK tanisi alan olmamis iken (%0)
; haftada 1 den fazla tiiketenlerin %9,2’sine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel

acidan anlamli bulunmustur. (p=0,025).

Haftada 1 veya daha az tath tiiketenlerin %4,1’ine KRK tanisi konulurken; haftada 1
den fazla tiiketenlerin %10,4 tine KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli

bulunmustur. (p=0,007).

Tablo 4.41°1 inceledigimizde ¢ay seker miktar1 degiskeninde KRK tanisi1 konulanlar ile
diger tanilar1 alanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihik bulunurken diger

degiskenler yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir.

Cay1 sekersiz tiiketenlerin %2,1’ine; 1 — 2 seker arasi tiiketenlerin %10,6’s1na; 3 veya
daha fazla tiiketenlerin ise % 12,4’line KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlaml1 bulunmustur. (p=0,001). Ug grubu ikili olarak ele alip karsilastirdigimizda c¢ay1 1-2
seker arasi tiiketenler ile 3 veya daha fazla tiiketenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (p=0,615). Sekersiz i¢cenler ile 1-2 seker arasi igenler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark (p<0,001); sekersiz icenler ile 3 veya daha fazla sekerle icenler arasinda

da istatistiksel olarak anlamli bir fark (p<0,001) bulunmustur.
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Tablo 4.41: KRK ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Beslenme Aliskanliklar: (icecekler) Agisindan Karsilastirilmasi

KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n %** n %** n %* X2 p
sUT
Haftadalveyadahaaz 50 9,5 474 90,5 524 68,6
Haftada 1’den fazla 17 7,1 223 92,9 240 31,4 1,244 0,265
SEKERLI iCECEKLER
Haftadalveyadahaaz 15 6,1 232 93,9 247 32,3
Haftada 1’den fazla 52 10,1 465 89,9 517 67,7 3,318 0,069
SU MIKTARI
5 Bardak ve daha az 29 8,1 331 91,9 360 47,1
5 Bardaktan fazla 38 9,4 366 90,6 404 52,9 0,434 0,510
KAHVE
Gilinde 1veyadahaaz 62 9,3 608 90,7 670 87,7
Giinde 1°den fazla 5 5,3 89 94,7 94 12,3 1,595 0,207***
SIYAH CAY
Giinde <5 bardak 39 8,4 428 91,6 467 61,1
Giinde >6 bardak 28 9,4 269 90,6 297 38,9 0,263 0,608
CAY SEKER MIKTARI
Sekersiz 4 2,1 183 97,9 187 24,5
1-2 seker arast 51 10,6 429 89,4 480 62,8 13,914 0,001***
3 ve lstii geker 12 12,4 85 87,6 97 12,7
YESIL CAY
Hig tiiketmem 55 9,5 524 90,5 579 75,8
Ara sira 1 2,1 46 97,9 47 6,2 3,087 0,214***
Her giin 11 8,0 127 92,0 138 18,1

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Stres

Arastirmamiza katilan bireylerde stres, kaygi durumlarini belirlemek i¢cin 14 sorudan
olusan Hastane Anksiyete Depresyon (HAD) 6lgegi uygulanmistir. Bu dlgekte toplam 14 soru
yer almaktadir. Olgekle ilgili puanlama sistemi tezimizin gere¢ ve ydntem boliimiinde
anlatilmistir. (Sayfa 23). Puanlama sistemine gore kategorileri incelersek;

Hem anksiyete hem depresyon i¢in puan derecelendirilmesi ayni olmaktadir:

0 — 7 Puan: Normal

8 — 10 Puan: Sinirda

11 Puan ve istii; Anormal
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Bulgularimizda kanser tanili ve diger tamili bireyler hem bu kategorilere gore
karsilastirilmis hem de ayr1 ayr1 anksiyete ve depresyon puanlari i¢in alinan ortanca degerler
iizerinden karsilastirilmistir. Neden puan ortalamalar: ile karsilagtirilmadi? Ciinkii verilerimiz
normal dagilima uymamaktadir. Hem anksiyete puanlarinda hem de depresyon puanlarinda

standart sapma puan ortalamasinin {ligte birinden fazladir.

Tablo 4.42: GIS Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin HAD Ol¢egi Sonuclarimin Kargilastiriimasi

SSK DIGER TOPLAM

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n Op** n %** n %* X2 P
ANKSIYETE SONUC
Normal 17 7,7 204 92,3 221 28,9
Simrda 15 12,4 106 87,6 121 15,9 6,976 0,031
Anormal 63 14,9 359 85,1 422 55,2
DEPRESYON SONUC
Normal 31 9,5 297 90,5 328 42,9
Sinirda 16 13,8 100 86,2 116 15,2 4,812 0,09
Anormal 48 15,0 272 85,0 320 41,9

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi

SSK ile diger tanilar1 alan bireylerin anksiyete sonuglarini karsilastirdigimizda 6lgekteki
kategorilerden normal olan bireylerin %7,7’si; sinirda olan bireylerin %12,4’{i; anormal olan
bireylerin %14,9’u SSK tanis1 almistir. Bu farkliliklar {i¢ grup agisindan istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur (p=0,031). Ug grubu ikili olarak ele aldigimizda sinirda ve anormal olan
bireylerin SSK tanisi almalar1 yoniinden anlamli bir fark bulunmazken (p=0,484); anormal olan
bireylerin normal bireylere gére daha fazla SSK tanisi almasi istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (p=0,008). Sinirda ve normal olan bireylerin SSK tanisi almalar1 yoniinden

anlamli bir fark bulunmamustir (p=0,153).

SSK ile diger tanilar1 alan bireylerin depresyon sonuglarmi karsilagtirdigimizda
Olgekteki kategorilerden normal olan bireylerin %9,5’i; smirda olan bireylerin %13,8’1;
anormal olan bireylerin %15’i SSK tanis1 almistir. Bu farkliliklar {i¢ grup agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir.(p=0,09).
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Tablo 4.43: Mide Kanseri ve Diger Tamlar1 Alan Bireylerin HAD Ol¢egi Sonuglarimn Karsilastiriimasi

MIDE KANSERI DIGER TOPLAM
n=22(%2,9) n=742(%97,1) n=764
n p** n Op** n %* X P

ANKSIYETE SONUC

Normal 3 1,4 218 98,6 221 28,9

Simrda 4 3,3 117 96,7 121 15,9 2,597  0,273***
Anormal 15 3,6 407 96,4 422 55,2

DEPRESYON SONUC

Normal 7 2,1 321 97,9 328 42,9

Simrda 4 3,4 112 96,6 116 15,2 1,142 0,565%**
Anormal 11 3.4 309 96,6 320 41,9

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

MK ile diger tanilar1 alan bireylerin anksiyete sonugclarini karsilastirdigimizda 6lgekteki
kategorilerden normal olan bireylerin %1,4’#i; smirda olan bireylerin %3,3’i; anormal olan
bireylerin %3,6’s1 MK tanis1 almistir. Bu farkliliklar {ic grup agisindan istatistiksel olarak

anlamli bulunmamaistir (p=0,273).

MK ile diger tanilar1 alan bireylerin depresyon sonuglarmi karsilastirdigimizda
olgekteki kategorilerden normal olan bireylerin %2,1°1; sinirda olan bireylerin %3,4’{i; anormal
olan bireylerin %3,4’ti MK tanist almistir. Bu farkliliklar ii¢ grup acisindan istatistiksel olarak

anlamli bulunmamaistir (p=0,565).

Tablo 4.44: KRK ve Diger Tanilar1 Alan Bireylerin HAD Olcegi Sonuclarimn Karsilastirilmasi

KRK DIGER TOPLAM
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n %** n %** n %* X2 p

ANKSIYETE SONUC

Normal 12 5,4 209 94,6 221 30,2

Sinirda 10 8,3 111 91,7 121 14,3 5,012 0,082
Anormal 45 10,7 377 89,3 422 55,5

DEPRESYON SONUC

Normal 22 6,7 306 93,3 328 42,9

Sinirda 11 9,5 105 90,5 116 15,2 3,194 0,202
Anormal 34 10,6 286 89,4 320 419

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi
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KRK ile diger tanilar1 alan bireylerin anksiyete sonuglarmi karsilastirdigimizda
Olgekteki kategorilerden normal olan bireylerin %5,4°1; sinirda olan bireylerin %8,31i; anormal
olan bireylerin %10,7’si KRK tanis1 almistir. Bu farkliliklar ti¢ grup acisindan istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p=0,082).

KRK ile diger tanilar1 alan bireylerin depresyon sonuc¢larmi karsilastirdigimizda
olgekteki kategorilerden normal olan bireylerin %6,7’si; sinirda olan bireylerin %9,5’1; anormal
olan bireylerin %10,6’s1t KRK tanis1 almistir. Bu farkliliklar ii¢ grup agisindan istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p=0,202).

Tablo 4.45: GIS Kanserleri ile Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Anksiyete ve Depresyon Puanlarimn Karsilastirilmast

SSK DIGER
Ort. Max. Medyan Min. Std.S. Ort. Max. Medyan Min. Std. S. P
Anksiyete Puani 14,1 20 17 6 51 10,9 21 12 0 54 0,027
DepresyonPuani 11,0 21 11 2 5,3 9,2 21 9 0 55 0,082

Anksiyete ve depresyon puanlarmin dagilimi normal olmadigi i¢in ortancalar agisindan
karsilagtirma yapilmistir. Tabloya gore Anksiyete puani ortanca olarak SSK tanis1 alanlarda 17
iken diger tanilar1 alanlarda 12°dir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0,027).
Depresyon puani ortanca olarak SSK tanist alanlarda 11 iken diger tanilari alanlarda 9’dur. Bu

fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamustir. (p=0,082)

Tablo 4.46: Mide Kanseri ile Diger Tanmilar1 Alan Bireylerin Anksiyete ve Depresyon Puanlarinin Karsilastirilmasi

MIDE KANSERI DIGER
Ort. Max. Medyan Min. Std.S. Ort. Max. Medyan Min. Std.S. P
Anksiyete Puani 14,6 20 16 6 5,0 10,9 21 12 0 5,4 0,712
DepresyonPuani 10,8 20 10 2 5,6 9,2 21 9 0 5,5 0,276

Anksiyete ve depresyon puanlarinin dagilimi normal olmadigi i¢in ortancalar agisindan
karsilastirma yapilmistir. Tabloya gore Anksiyete puani ortanca olarak MK tanis1 alanlarda 16
iken diger tanilar1 alanlarda 12’dir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir
(p=0,712). Depresyon puani ortanca olarak MK tanis1 alanlarda 10 iken diger tanilar1 alanlarda

9’dur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamastir.(p=0,276).
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Tablo 4.47: KRK ile Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Anksiyete ve Depresyon Puanlarinin Karsilagtirilmasi

KOLOREKTAL KANSER DIGER
Ort. Max. Medyan Min. Std.S. Ort. Max. Medyan Min. Std.S. P
Anksiyete Puani 14,0 20 17 6 51 10,9 21 12 0 5,4 0,039
DepresyonPuani 11,1 21 11 4 5,2 9,2 21 9 0 55 0,079

Anksiyete ve depresyon puanlarinin dagilimi normal olmadigi i¢in ortancalar agisindan
karsilagtirma yapilmistir. Tabloya gére Anksiyete puani ortanca olarak KRK tanisi alanlarda 17
iken diger tanilar1 alanlarda 12°dir. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0,039).
Depresyon puani ortanca olarak KRK tanisi alanlarda 11 iken diger tanilari alanlarda 9’dir. Bu

fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamustir. (p=0,079)
Patoloji

Arastirmamiza katilan bireylere uygulanan gastroskopi veya kolonoskopi islemlerinden
sonra gastroenterohepatoloji uzmaninin belirttigi tani eger biyopsi alinmis ise biyopsi sonuglari

(H. pylori, polip, intestinal metaplazi) agisindan kanser tanisi alanlar ile diger tanilar1 alanlar

karsilastirilmistir.

Tablo 4.48: GiS Kanserleri ile Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Patoloji Sonuc¢larmin Karsilastirilmasi

SSK Diger Toplam

n=95(%12,4) n=669(%87,6) n=764

n Yp** n %p** n %* Xz P
Intestinal Var 31 29,0 76 71,0 107 14,0
metaplazi Yok 64 9,7 593 90,3 657 86,0 31,252 <0,001

] Var 40 27,4 106 72,6 146 19,1
Polip Yok 55 8,9 563 91,1 618 80,9 37,112 <0,001
H. Pylori Var 37 9,0 376 91,0 413 54,1
Yok 58 16,5 293 83,5 351 45,9 9,974 0,002

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi

Intestinal metaplazisi olanlarin %29’unda SSK var iken; olmayanlarin %9,7’sinde SSK
vardrr. Intestinal metaplazisi olanlarda daha fazla SSK ¢ikmasi istatistiksel acidan anlamli

bulunmustur (p<0,001).
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Sindirim sisteminde polip olanlarin %27,4’iinde SSK var iken; olmayanlarin %8,9’unda

SSK vardir. Polip olanlarda daha fazla SSK ¢ikmas: istatistiksel agidan anlamli bulunmustur
(p<0,001).

H. pylori olanlarin %9’unda SSK var iken; olmayanlarin %16,5’inde SSK vardir. H.

Pylori olmayanlarda daha fazla SSK c¢ikmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur
(p=0,002).

Tablo 4.49: Mide Kanseri ile Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Patoloji Sonuclarimin Karsilagtirilmasi

Mide Kanseri Diger Toplam
n=22(%2,9) N=742(%97,1) n=764

n %** n %** n %* X2 P
intestinal Var 15 14,0 92 86,0 107 14,0
metaplazi Yok 7 1,1 650 98,9 657 86,0 55,204 <0,001

] Var 6 41 140 95,9 146 19,1
Polip Yok 16 2,6 602 97,4 618 80,9 0,976 0,236***
H. Pylori Var 13 31 400 96,9 413 54,1
Yok 9 2,6 342 97,4 351 45,9 0,231 0,631

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi ***Fisher

Intestinal metaplazisi olanlarin %14’iinde MK var iken; olmayanlarin %1,1’inde MK
vardir. Intestinal metaplazisi olanlarda daha fazla MK ¢ikmasi istatistiksel agidan anlaml

bulunmustur (p<0,001).

Polip olanlarm %4,1’inde MK var iken; olmayanlarin %2,6’sinda MK vardir. Polip
olanlarda daha fazla MK ¢ikmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir (p=0,236).

H. pylori olanlarin %3,1’inde MK var iken; olmayanlarin %2,6’sinda MK vardir. Bu
fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p=0,631).
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Tablo 4.50: KRK ile Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Patoloji Sonuclarimin Karsilastirilmas:

KRK Diger Toplam
n=67(%8,8) n=697(%91,2) n=764
n %** n %** n %* X2 P
Intestinal Var 12 11,2 95 88,8 107 14,0
metaplazi Yok 55 8,4 602 91,6 657 86,0 0,930 0,335
. Var 34 23,3 112 76,7 146 19,1
Polip Yok 33 53 585 94,7 618 80,9 47,550 <0,001
H. Pylori Var 21 51 392 94,9 413 54,1
Yok 46 13,1 305 86,9 351 45,9 15,257 <0,001

*Siitun Yiizdesi **Satir Yiizdesi

Intestinal metaplazisi olanlarin %11,2’sinde KRK var iken; olmayanlarin %8,4’{inde
KRK vardir. intestinal metaplazisi olanlarda daha fazla SSK ¢ikmasi istatistiksel agidan anlamli

bulunmamistir (p=0,335).

Polip olanlarin %23,3’iinde KRK var iken; olmayanlarin %5,3’tinde KRK vardir. Polip
olanlarda daha fazla KRK ¢ikmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,001).

H. pylori olanlarin %5,1’inde KRK var iken; olmayanlarin %13,1’inde KRK vardir. H.
Pylori olmayanlarda daha fazla KRK ¢ikmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur
(p<0,001).

Arastirmamizda GIS Kanserleri ile Diger Tamlar1 Alan Bireylerin Sayisal Deger Tasiyan

Sigara Paket-Yil, VKI ve Yas Acisindan Karsilastirilmasi:

Arastrmamizda yas, VKI ve sigara paket - yil verilerinin normal dagilima uyup
uymadigini anlamak i¢in Kolmogrov Smirnow testi yapildi. Bu teste gore p degeri 0,05 ‘den
kii¢iik oldugu i¢in dagilim normal kabul edilmemistir [175]. Bu testte yas icin p=0,002; VKIi
icin p=0,01; sigara paket — yil igin ise p<0,001 bulunmustur. Bulunan p degerlerin hepsi
0,05’den kii¢iik (p<0,05) bulundugu i¢in dagilim normal degildir. Dagilim normal

olmadigindan analizlerde karsilastirma medyan (ortanca) iizerinden yapilmustir.

VKI; bireyinin agirliginm kilogram cinsinden olan degerinin bireyinin boyunun

uzunlugunun metre cinsinden olan degerinin karesine bdliinmesiyle hesaplandi [176].
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Sigara paket- yil degeri ise kisinin giinde ictigi paket sayisinin hayati: boyunca sigara

ictigi y1l sayisinin carpimiyla hesaplandi [177].

Tablo 4.51: Kanser ile Diger Tamilar1 Alan Bireylerin Yas Aasindan Karsilastirilmasi

YAS
Ortalama Maximum Medyan  Minimum Std. S. P

SSK ve SSK 62,04 88,00 63,00 29,00 13,45 <0,001
Digerleri Diger 48,88 89,00 50,00 17,00 16,15
MK ve Digerler Mide Kanseri 61,64 85,00 63,50 35,00 14,10 0,001

Diger 50,19 89,00 51,00 17,00 16,38
KRK ve KRK 63,78 88,00 64,00 39,00 12,43 <0,001
Digerleri Diger 49,24 89,00 50,00 17,00 16,20

SSK tanis1 alanlarda yas ortanca olarak 63 iken diger tanilar1 alanlarda 50 olup bu fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,001). MK tanis1 alanlarda yas ortanca olarak 63,5

iken diger tanilar1 alanlarda 51 olup bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p=0,001).

KRK tanis1 alanlarda yas ortanca olarak 64 iken diger tanilar1 alanlarda 50 olup bu fark

istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,001).

Tablo 4.52: Kanser ile Diger Tanilar1 Alan Bireylerin VKi Acisindan Karsilastirilmasi

VKI
Ortalama  Maximum Medyan Minimum Std. S. P
~ SSK 29,3 41,9 29,4 18,5 4,1 <0,001
SSK ve Digerleri
Diger 27,7 45,7 27,5 15,4 54
~ Mide Kanseri 26,6 38,2 25,7 18,5 4.5 0,162
MK ve Digerleri
Diger 28,0 45,7 27,7 154 5,3
Kolon Kanseri 30,0 41,9 30,5 18,8 3,7 <0,001
KRK ve Digerleri
Diger 27,7 45,7 27,4 15,4 5,3

Aragtirmamiza katilan bireylerin vki ile ilgili degerleri tablo 4.52°de verilmistir. SSK
tanis1 alanlarda vki ortanca olarak 29,4 iken diger tanilari alanlarda 27,5 olup bu fark
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,001). MK tanis1 alanlarda vki ortanca olarak 25,7
iken diger tanilar1 alanlarda 27,7 olup bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir
(p=0,162). KRK tanis1 alanlarda vki ortanca olarak 30,5 iken diger tanilar1 alanlarda 27,4 olup
bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 4.53: Kanser ile Diger Tanilar1 Alan Bireylerin Sigara Paket/Y1l Acisindan Karsilagtirilmasi

SIGARA PAKET - YIL

Ortalama  Maximum Medyan Minimum Std. S. P

SSK 26,0 140 20,0 0,00 27,2 <0,001
SSK ve Digerleri

Diger 9,89 120 0,00 0,00 18,4

_ Mide Kanseri 31,2 140 22,5 0,00 33,7 <0,001

MK ve Digerleri

Diger 11,3 120 0,00 0,00 19,6

Kolon Kanseri 25,9 90,0 20,0 0,00 25,4 <0,001
KRK ve Digerleri

Diger 10,5 140 0,00 0,00 19,4

Arastirmamiza katilan bireylerin sigara paket — yil ile ilgili degerleri tablo 4.53°de
verilmistir. SSK tanis1 alanlarda sigara paket-yil ortanca olarak 20 iken diger tanilari alanlarda
0 olup bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,001). MK tanis1 alanlarda sigara

paket-yil ortanca olarak 22,5 iken diger tanilar1 alanlarda O olup bu fark istatistiksel agidan

anlamli bulunmustur (p<0,001).

KRK tanisi alanlarda sigara paket-yil ortanca olarak 20 iken diger tanilar1 alanlarda 0

olup bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,001).

GIiS Kanserleri ile iliskili Faktorlerin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglar

Calismamizda GiS kanserleri, Mide kanseri ve KRK icin ayr1 olmak iizere lojistik

regresyon analizleri yapilmistir. Calismamizda kikare analizlerinde anlamli ¢ikan parametreler

modelde degerlendirilmistir.

88



Tablo 4.54: GIS Kanserleri ile iligkili Faktorlerin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglar

OR 95% GA 95% GA P degeri
(Alt Sinir) (Ust Sinir)

YAS
Yas boli 10 (Ref: 50 yas alti) 2,153 1,695 2,736 ,001
CINSIYET
Erkek (Ref: Kadin) 1,809 ,881 3,715 ,106
KAN GRUBU
A Kan Grubu(Ref: Diger Kan Gruplari) 1,816 0,984 3,352 ,057
SIGARA ,048
Sigara birakanlar(Ref: Hi¢ icmeyenler) 1,862 ,927 3,739 ,081
Sigara igenler(Ref: hig icmeyenler) 2,729 1,195 6,231 ,017
ALKOL
Alkol kullaniyor (Ref: Kullanmiyor) 2,387 1,144 4,978 ,020
GENETIK YATKINLIK
Ailede SSK var(Ref: Yok) 2,489 1,305 4,746 ,006
LIFLi GIDALAR
Haftadalveyadahaaz(Ref:1den fazla) 4,297 2,113 8,741 ,000
MEYVE
Gunluk tiketmeyenler(Ref: Gunlik) 3,747 1,763 7,965 ,001
SINDIRIM SISTEMi POLIPLERI
Polip var (Ref: Polip yok) 2,179 1,147 4,139 ,017
KIRMIZI ET VEYA ET URUNLERI
Haftadalveyadahaaz(Ref:1den fazla) 2,962 1,425 6,157 ,004
OBEZITE
Obez olanlar (Ref: Obez olmayanlar) 2,197 1,143 4,224 ,018
DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI
FEA olanlar (Ref: FEA olmayanlar) 1,719 0,922 3,208 ,089

Lojistik Regresyon, Enter LR yontemi ile yapildi.

Modele alman degiskenler: Yas, Cinsiyet, Kan Grubu, Sigara, Alkol, Ailede GiS Kanseri, Lifli
Gidalar, Meyve, Sindirim Sistemi Polipleri, Kirmizi1 Et, Et Uriinleri, Obezite, Demir Eksikligi

Anemisi

Arastirmamiza katilan 764 kisiden GIS kanseri tanis1 konulanlar ile diger tanilardan
birini alanlar arasinda yas, kan grubu, obezite, sigara, alkol, lifli gidalar, meyve, kirmiz1 et, yag
orani, ailede sindirim sistemi kanseri varligi, demir eksikligi anemisi degiskenleri yoniinden

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur. (p<0,05). Bu degiskenlerin bagimli degisken
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(SSK olup olmamasi) iizerindeki etkilerini birlikte 6lgmek amaciyla lojistik regresyon analizi
uygulanmustir.

Cok degiskenli analiz i¢in olusturulan model omnibiis test sonucu (p:<0,001) ve Hosmer
— Lemeshow test sonucu (p:0,942) oldugundan gegerli bir modeldir. Nagelkerke R? %54,2
bulunmustur.

Yapilan regresyon modelinde yas, sigara, alkol, ailede sindirim sistemi kanseri, lifli
gida tiiketimi, meyve tiiketimi, kirmizi et veya et {iriinleri tiiketimi, obezite, sindirim sistemi
polipleri degiskenleri agisindan bulunan odds ratio degerleri istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Cinsiyet, kan grubu, FEA degiskenlerinde bulunan odds ratio degerleri
istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Buna gore;

Yas kategorisini dekat olarak inceledigimizde her bir dekat (10 yil ) artis1 i¢in SSK
riskinin 2,153 (1,695 — 2,736) kat arttig1 bulunmustur.

Obez olanlarin olmayanlara gére SSK olma riski 2,197 (1,143— 4,224) kat daha fazla
bulunmustur.

Sigaray1 birakanlarin sigaray1 hi¢ icmeyenlere gére SSK olma riski 1,862 (0,927 3,739)
kat daha fazla bulunmustur. Ancak bu istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir(p=0,081).
Sigaray1 igenlerin ise hi¢ igmeyenlere gore SSK olma riski 2,729 (1,195 — 6,231) kat daha fazla
bulunmustur. Bu istatistiksel agidan anlamlidir(p=0,017).

Alkol kullananlarm kullanmayanlara gére SSK olma riski 2,387 (1,144—4,978) kat daha
fazla bulunmustur.

Haftada 1 veya daha az lifli gidalar tiiketenler, haftada 1’den fazla tiiketenlere gére SSK
olma riski 4,297 (2,113 — 8,741) kat daha fazla bulunmustur.

Giinliik meyve tiikketmeyenler, giinliik tiiketenlere gére SSK olma riski 3,747 (1,763 —
7,965) kat daha fazla bulunmustur.

Haftada 1 veya daha az kirmizi et veya et {irlinleri tiiketenler, haftada 1’den fazla
tiikketenlere gore SSK olma riski 2,962 (1,425— 6,157) kat daha fazla bulunmustur.

Sindirim sisteminde polipleri olanlarin olmayanlara gére SSK olma riski 2,179 (1,147
—4,139) kat daha fazla bulunmustur.

Ailesinde sindirim sistemi kanseri olanlar, olmayanlara gére SSK olma riski 2,489
(1,305- 4,746) kat daha fazla bulunmustur.
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FEA olanlarin olmayanlara gore SSK olma riski 1,719 (0,922 — 3,208) kat daha fazla
bulunmustur. Ancak p degeri 0,05’e¢ yakin olsa da istatistiksel agidan anlamli degildir.
(p=0,089)

A kan grubu olanlar, olmayanlara gore SSK olma riski 1,816 (0,984— 3,352) kat daha
fazla bulunmustur. Ancak p degeri 0,05’¢ yakin olsa da istatistiksel agidan anlamli
degildir(p=0,057).

Erkeklerin kadinlara gore SSK olma riski 1,809 (0,881 — 3,715) kat daha fazla
bulunmustur. Ancak bu istatistiksel agidan anlamli degildir(p=0,106).

Tablo 4.55: Mide Kanseri fle fligkili Faktorlerin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

OR 95% GA 95% GA P degeri
(Alt Sinir) (Ust Sinir)

YAS

Yas boli 10 1,797 1,235 2,616 ,002
CINSIYET

Erkek (Ref: Kadin) 1,539 ,493 4,809 ,458
SIGARA ,107
Sigara birakanlar(ref: hi¢ icmeyenler) 3,374 ,959 11,872 ,058
_Sigara igenler(ref: hi¢ icmeyenler) 4,022 ,997 16,221 ,052
TUZ ORANI ,129
Normal Tuzlu (Ref: Az tuzlu) 1,311 ,337 5,100 ,696
Cok Tuzlu (Ref: Az tuzlu) 3,256 , 791 13,399 ,102
GENETIK YATKINLIK

Ailede kanser var (ref: yok) 1,686 ,356 7,992 ,511
ALKOL

Alkol kullaniyor (ref: kullanmiyor) ,982 ,328 2,936 ,974
SINDIRIM SISTEMIi POLIPLERI

Polip var (Ref: Polip yok) 1,015 ,365 2,821 977
GENETIK YATKINLIK

Ailede sindirim sist. kanseri var(ref: yok) 3,773 1,010 14,093 ,048

Lojistik Regresyon, Enter LR yontemi ile yapildi.

Modele alman degiskenler: Yas, Cinsiyet, Sigara, Alkol, Ailede GIS Kanseri, Ailede Kanser

Varligi, Tuz Orani, Sindirim Sistemi Polipleri

Aragtirmamiza katilan 764 kisiden mide kanseri tanis1 konulanlar ile diger tanilardan
birini alanlar arasinda yas, cinsiyet, sigara, alkol, tuz orani, ailede kanser varligi, ailede sindirim

sistemi kanseri varligi, sindirim polipleri degiskenleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli
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iliski bulunmustur. (p<0,05). Bu degiskenlerin bagimli degisken (mide kanseri olup olmamasi)
iizerindeki etkilerini birlikte lgmek amaciyla lojistik regresyon analizi uygulanmustir.

Cok degiskenli analiz i¢in olusturulan model omnibiis test sonucu (p:<0,001) ve Hosmer
— Lemeshow test sonucu (p:0,843) oldugundan gegerli bir modeldir. Nagelkerke R? %20,9
bulunmustur.

Yapilan regresyon modelinde yas, ailede sindirim sistemi kanseri degiskenleri acisindan
bulunan odds ratio degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Cinsiyet, sigara, ailede
kanser varligi, tuz orani, alkol ve sindirim sistemi polipleri degiskenlerinde bulunan odds ratio
degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Buna gore;

Yas kategorisini dekat olarak inceledigimizde her bir dekat (10 yil ) artis1 i¢in mide
kanseri riskinin 1,797 (1,235 — 2,616) kat arttig1 bulunmustur.

Sigara i¢in bulunan p degerleri 0,05°e ¢ok yakin oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli
olmasa da odds ratio degerlerine baktigimizda sigaray:1 birakanlarin sigaray1 hi¢ icmeyenlere
gore mide kanseri olma riski 3,374 (0,959 — 11,872) kat daha fazla bulunmustur. Ancak bu
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(p=0,058) Sigaray1 i¢enlerin ise hi¢ igmeyenlere gore
mide kanseri olma riski 4,022 (0,997 — 16,221) kat daha fazla bulunmustur. Ancak bu da
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(p=0,052)

Ailesinde sindirim sistemi kanseri olanlarin, olmayanlara gére mide kanseri olma riski

3,773 (1,010- 14,093) kat daha fazla bulunmustur.
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Tablo 4.56: KRK ile iligkili Faktorlerin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

OR 95% GA 95% GA P degeri
(Alt Sinir) (Ust Sinir)

YAS
Yas bdli 10 2,230 1,695 2,934 ,001
CINSIYET
Erkek (Ref: Kadin) 1,405 0,646 3,053 ,391
OBEZITE
Obez olanlar(Ref: Obez olmayanlar) 2,752 1,394 5,433 ,004
SIGARA ,038
Sigara birakanlar(ref: hi¢ igmeyenler) 1,590 0,765 3,302 ,075
Sigara igenler(ref: hi¢ igmeyenler) 2,345 1,185 5,645 ,013
ALKOL
Alkol kullaniyor (ref: kullanmiyor) 1,471 0,639 3,388 ,365
SINDIRIM SISTEMi POLIPLERI
Polip var (Ref: Polip yok) 2,653 1,412 4,984 ,002
LiFLI GIDALAR
Haftadal veya daha az(ref: 1den fazla) 2,668 1,340 5,309 ,005
GENETIK YATKINLIK
Ailede sindirim sist. kanseri var(ref:yok) 2,998 1,755 5,121 ,001
MEYVE
Gunluk tiketmeyenler (ref: ginlik) 2,379 1,292 4,379 ,005
KIRMIZI ET VEYA ET URUNLERI
Haftada 1 den fazla (ref. 1 den az) 3,376 1,441 7,911 ,005
DEMIR EKSIKLIGi ANEMISI
FEA olanlar (ref: olmayanlar) 1,399 0,731 2,676 311

Lojistik Regresyon, Enter LR yontemi ile yapild1. .
Modele alinan degiskenler: Yas, Cinsiyet, Obezite, Sigara, Alkol, Ailede GIS Kanseri, Lifli

Gidalar, Meyve, Sindirim Sistemi Polipleri, Kirmiz1 Et, Et Uriinleri, Demir Eksikligi Anemisi

Arastirmamiza katilan 764 kisiden KRK tanist konulanlar ile diger tanilardan birini
alanlar arasinda yas, obezite, sigara, alkol, lifli gidalar, ailede sindirim sistemi kanseri varligi,
sindirim polipleri degiskenleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur.
(p<0,05). Bu degiskenlerin bagimli degisken (KRK olup olmamas1) lizerindeki etkilerini
birlikte 6lgmek amaciyla lojistik regresyon analizi uygulanmistir.

Cok degiskenli analiz i¢in olusturulan model omnibiis test sonucu (p:<0,001) ve Hosmer
— Lemeshow test sonucu (p:0,862) oldugundan gegerli bir modeldir. Nagelkerke R? %42

bulunmustur.
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Yapilan regresyon modelinde yas, obezite, sigara, ailede sindirim sistemi kanseri, lifli
gida tiiketimi degiskenleri agisindan bulunan odds ratio degerleri istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Cinsiyet, alkol, ailede kanser varlig1 degiskenlerinde bulunan odds ratio degerleri
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Buna gore;

Yas kategorisini dekat olarak inceledigimizde her bir dekat (10 yil ) artis1 igin kolon
kanseri riskinin 2,230 (1,695 — 2,934) kat arttig1 bulunmustur.

Obez olanlarin olmayanlara gore kolon kanseri olma riski 2,752 (1,394 — 5,433) kat
daha fazla bulunmustur.

Sigaray1 brrakanlarin sigarayi hi¢ igcmeyenlere gore kolon kanseri olma riski 1,590
(0,765 — 3,302) kat daha fazla bulunmustur. Ancak bu deger istatistiksel agidan anlamli
bulunmamastir. (p=0,075) Sigaray1 icenlerin ise hi¢ igmeyenlere gore kolon kanseri olma riski
2,345 (1,185- 5,645) kat daha fazla bulunmustur. Bu istatistiksel agidan anlamlidir. (p=0,013)

Alkol kullananlarin kullanmayanlara gore kolon kanseri olma riski 1,471 (0,639 —
3,388) kat daha fazla bulunmustur. Ancak bu istatistiksel a¢idan anlamli bulunmamistir.
(p=0,365)

Sindirim sisteminde polipleri olanlarin olmayanlara gére KRK olma riski 2,653 (1,412
—4,984) kat daha fazla bulunmustur.

Haftada 1 veya daha az lifli gidalar tiikketenler, haftada 1’den fazla tiikketenlere gére KRK
olma riski 2,668 (1,340 — 5,309) kat daha fazla bulunmustur.

Ailesinde sindirim sistemi kanseri olanlar, olmayanlara gére kolon kanseri olma riski
2,998 (1,755 —5,121) kat daha fazla bulunmustur.

Giinliik meyve tiiketmeyenler tiikketenlere gore KRK olma riski 2,379 (1,292 — 4,379)
kat daha fazla bulunmustur.

Haftada 1’den fazla kirmizi et veya et {riinleri tiiketenler, haftada 1 veya daha az

tiikketenlere gore kolon kanseri olma riski 3,376 (1,441 — 7,911) kat daha fazla bulunmustur.
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5. TARTISMA

Sosyodemografik Ozellikler

Van’da Ugras ve ark. tarafindan yapilan kanser insidansi ¢alismalarinda OK’inin kadinlarda
%135,7 ile ilk sirada erkeklerde ise 5. sirada oldugu bildirilmistir [178]. Van’da K&sem ve ark. tarafindan
yapilan kanser insidansi calismalarinda ise OK kadinlarda %17,9 ile ilk sirada erkeklerde ise 5. Sirada
oldugu bildirilmistir [179]. Sirnak’ta Bozkurt ve ark. tarafindan 2011 yilinda yapilan ¢alismada
ise 0zofagus kanserinin insidansi erkeklerde %4,83 kadinlarda %2 olarak hesaplanip her iki
cinsiyette de 5. sirada yer aldigini bildirilmistir [180]. Bizim ¢alismamizda 6 tane 6zofagus
kanseri (%0,78) saptanmistir. Ozofagus kanseri sikhiginmn fazla oldugu yerlerin iilkemizde
Dogu Anadolu Bolgesi oldugu dikkat ¢gekmektedir ve bu bolgelerdeki sehirlere gore ylizdelik

diliminin ¢ok diisiik oldugu goriilmektedir.

Tiirkiye’de Yalgm B. ve ark. yaptig1 calismada iilkemizde mide kanserinin ortalama
goriilme yas1 57 bulunmustur [181]. Bizim ¢alismamizda ise mide kanseri tanisi alanlarin

ortalama yasi1 61,6 olarak hesaplanmustir.

Serin ve ark. tarafindan Izmir’de yapilan calismada 388 mide kanseri vakasi
incelenmistir. Erkeklerin (%67) kadinlardan (%33) daha fazla mide kanseri almasi istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur (p=0,002). Calismada 50 yas ve iistiinde mide kanseri tanisi
alanlarin daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur(p degeri 0,001). Bu
calismada mide kanserinin kentte goriilme orani(%38,7) kirsal bolgede goriilme oranindan fazla
bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p degeri 0,005) [182]. Bizim
calismamizda da erkeklerde ve ileri yasta olanlarda mide kanseri daha c¢ok goriilmiistiir.
Calismamizda en uzun kirsal bolgede yasadiklarini ifade eden kisilerde MK tani alma yiizdesi

daha fazla bulunsa da istatistiksel agidan anlamli olmadig1 goriilmiistiir.

Parkin ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada mide kanseri sosyoekonomik seviyesi
diigiik olan insanlarda daha fazla goriildigii saptanmistir [183]. Bizim c¢alismamizda
sosyoekonomik seviyenin diisiik olmas1 SSK ve KRK ile iligkili bulunurken mide kanseri ile
iliskili bulunmamistir (MK; ¢alismamizda sosyoekonomik seviyesi diisiik insanlarda daha fazla
goriilmiigtir ancak istatistiksel agidan anlamli olmadigi goriilmiistiir). Bunun nedeni

calismamizdaki mide kanseri vaka sayisinin (22) az olmasidir.

Kanserlerin % 4 ile 5 arasi kisinin mesleginden kaynaklanmaktadir. Meslegi boyunca

maruz kaldig1 maddelerin, karsilastig1 faktorlerin etkisi ile kanser ortaya ¢ikmaktadir. Meslek
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paymin en ¢ok oldugu kanser tiirii % 10-15 ile akciger kanseri iken ¢alismamizin konusu olan

sindirim sistemi kanserlerinde meslegin pay1 disiik olup %1-2 civarindadir [184].

Mide kanseri goriilme sikliklar1 incelendiginde ozellikle belli mesleklerde veya is
alanlarinda ¢alisanlarda daha fazla oldugu gozlemlenmistir. Allum ve ark. Yaptiklari galismada
maden, komiir, boya sanayisi, tekstil, petrol sanayisi, kaucuk, seramik, metal endiistrisi gibi is
alanlarinda calisanlarda mide kanseri goriilme sikliginin daha fazla oldugunu bulmuslardir
[185]. Bu is kollarinda calisan kisilerde asbest, poliaromatik hidrokarbon ve nitréz gibi
karsinojenik maddelere maruz kalmasindan dolay1r kanser riski artmaktadir [186].
Calismamizda en ¢ok kanser tanismi alanlar emekliler kategorisi olsa da bunun nedeni ileri
yastan kaynaklanmaktadir. Calismamizda kisilerin meslekleri alt kiimelere ayrilmadan genel

kategorilerde degerlendirmeye alinmistir.

KRK’in goriilme sikligi cinsiyetler arasinda karsilastrma yapildiginda belirgin bir
farklilik bulunmasa da KRK insidans hizi erkeklerde kadinlara gore biraz daha fazladir. Erkek
ve kadin arasinda KRK insidans oranlar1 2008 senesinde 1,4: 1 iken 2012 senesinde 1,2: 1’ e
diismiistiir [187]. Boyle ve ark. KRK ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada ise erkeklerde kadinlara
gore KRK sikhigmmi 1,1 kat daha fazla oldugunu belirtmislerdir [71]. Bizim ¢alismamizda
istatistiksel olarak anlamli olmasa da erkeklerde KRK tani alma yiizdesinin kadinlardan daha

fazla oldugu saptanmustir.

Kotzev ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada KRK goriilme sikligmin kirsal bolgede
yasayan insanlarda daha az oldugu bildirilmistir [188]. Calismamizda da hayatinda en ¢ok kirsal
bdlgede yasayanlarda (%37,3) kentte yasayanlara gére KRK daha az goriilmiistiir.

Ozkan ve ark. yaptiklar1 calismada Trabzon’da bir egitim arastirma hastanesinde 3 yil
boyunca KRK tanisi almis ve ameliyat edilmis hastalarin sosyodemografik ozellikleri
incelendiginde yas ortalamasi 66,01+14,15 olarak bulunmustur; g¢alismadaki vakalarin
%62,6’s1 erkek %37,4’1i kadindi. Bizim calismamizda da KRK tanis1 almig vakalarin yas
ortalamasi ve cinsiyet dagilimi benzer bulunmustur. Calismamizda yas ortalamasi1 64,16+£12,52.
Ayni sekilde ¢aligmamizda KRK tanisi alanlarin %61,2 ‘si erkek, 9%38,8’1 kadin idi. Bu
calisgmada yas kategorilerine gore incelendiginde vakalarin ¢ofunun bizim caligmamizda
oldugu gibi en ¢cok 70 yas ve iistiinde oldugu goriiliiyor. Bu ¢alismada vakalarin %43,1°1 70 yas

ve listiinde iken bizim ¢alismamizda ise %37,3’1 70 yas ve Ustlindedir [189].
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Haggar ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada KRK’in pik yaptigi yas aralig1 7. Dekat
olarak belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise pik yaptigi yas araligi 70 yas ve ustiidiir [69].

Calismamizda postmenopozal donemde premenopozal doneme gore kanser tani alma
sikliklarmin daha fazla olmasi istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. Kanser ile iliskili olan
faktorleri dahil ederek yaptigimiz regresyon modelinde menopoz i¢in bulunan katsayilarin
istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmustir. Ornegin KRK icin inceledigimizde
menopozda olan kadmnlar olmayanlara gére 1,5 kat (%95 GA 0,35-7,01) daha fazla olsa da
giiven araliginm 1’1 igermesi ve gliven araliginin ¢ok genis olmasi KRK gelisiminde
menopozun etkisini aza indirmektedir. Postmenopozal donemde meme kanseri prevalansinin
artis1 ile ilgili ¢aligmalar mevcut olsa da menopoz ile KRK arasinda iliskilerin olup olmadig:
ile ilgili caligmalar sinirhdir. Postmenopozal donemde KRK sikligmin premenopozal
donemden daha fazla olmasi Ostrojenin KRK gelismesine karst koruyucu etkisinin
bulunmasindan kaynaklandigi ileri siiriilmektedir [190]. Literatiirdeki caligmalar
postmenopozal donemde kullanilan ilaclar ile KRK gelisimi arasindaki iliskileri
degerlendirmeye yonelikti. Khosrow ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada postmenopozal
donemde meme kanseri nedeniyle tamoksifen kullanimmin KRK gelisimi iizerindeki etkisi
degerlendirilmis hazard ratio orani 0,9 (%95 GA 0,5-1,5) bulunmustur yani tamoksifen
kullanim1 KRK riskini azaltsa da bunun anlamli olmadig1 saptanmustir [191] . Yine bu konu ile
ilgili Cosan ve ark. tarafindan yapilan tamoksifenin KRK gelisimine karsi koruyucu ve

apoptozisi indiiklemesi nedeniyle KRK tedavisinde kullanilabilecegi belirtilmistir [192].
Kan Gruplan

Boyunaga ve ark. tarafindan Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde
1991 yilinda yapilan bir vaka kontrol ¢alismasinda kan gruplari ile kanser arasinda herhangi bir
iliskinin olmadig1 gdzlemlenmistir. Ancak bu arastirmada spesifik bir kanser ele alinmamistir

ve kanserli vaka sayisinin (70 tane) ¢ok olmadigi vurgulanmustir [193].

Isve¢’in Karolinska Enstitiisii tarafindan yapilan 35 yil takip edilen bir milyondan fazla
kisinin verilerinin degerlendirildigi kohort ¢aliymasimda O kan grubu tasiyan bireylerde diger

kan gruplarma gore daha az kanser goriildiigii belirtilmistir [194].

Sir Sunderlal hastanesi, T1p Bilimleri Enstitiisii (IMS), Banaras Hindu Universitesinin
2019’da yaptiklar1 bir vaka kontrol ¢alismasinda kan gruplar1 ile kanser arasinda ¢ok 6nemli

bir bag oldugunu tespit etmistir. Bu ¢aligmada 250 kanser hastas1 incelendi. A kan grubu meme
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kanseri, mide kanseri, oral kanser, akciger kanseri, karaciger kanseri ve yumurtalik kanseri ile
iligkili bulunmustur. Ayrica bu ¢aligmada bulunan diger 6nemli bir sonug ise AB kan grubuna
sahip bireylerin de kanserli vakalarda kontrol grubuna gore daha fazla bulundugu ve bunun
istatistiksel olarak anlamli bulundugu ancak bu birliktelik ve kanser agisindan tasidigi risk A

kan grubu kadar ¢ok olmadig1 bildirilmistir [195].

Kumar ve arkadaslarinin yaptig1 kan gruplari ile 6zofagus kanseri iliskisi ¢aligmasinda
B kan grubunun 6zofagus kanseri ile iliskili oldugu, B kan grubunun 6zofagus kanseri
gelisiminde bir risk faktorii oldugu tespit edilmistir [139]. 2004 yilinda Nozoe ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada 280 tane 6zofagus skuamdéz hiicreli karsinom vakasi degerlendirildi. Bu
calismada 0 kan grubu olan bireylerde daha az siklikta 6zofagus SCC goriildiigii bulunmustur
ve bunun anlamli oldugu bulunmustur.(p=0,001) [196]. Bizim ¢alismamizda 6zofagus kanseri
vaka sayisi ¢ok az oldugu i¢in (n=6) 6zofagus kanseri ile ilgili analizler yapmadik ve bu

kanserle iliskili faktorleri degerlendirmedik.

Literatiirii inceledigimizde iilkemizde kan gruplar1 ile kanser arasindaki iliskilerde
yapilmis olan c¢alismalardan en eski olarak bulunan 1974 senesinde GATA Tip Fakiiltesinin
yaptig1 arastirmadir. Bu ¢alismada hastanede 1955- 1973 yillar1 arasinda teshis alan, tedavi
goren 239 mide kanseri hastasi ile kan merkezine basvuran mide kanseri olmayan 1166 kisi ise
kontrol grubu olarak segilip kan gruplar1 karsilastirildiginda A kan grubuna sahip bireylerde

mide kanserinin daha sik gorildigi bulunmustur [197].

Gustaff ve ark yaptiklar1 kohort ¢alismasinda A kan grubu olan bireylerde 0 kan grubu
olan bireylere gore mide kanseri insidansmin 1,2 kat arttig1 saptanmistir.( OR: 1,20 %95 GA
1,02 —1,42) [198].

Qiu ve arkadaslarmin 2011°de yaymnladigi ¢alismada Cin’de gastrik adenokarsinom
tanist alan 474 kisilik bir vaka grubu ve iyi huylu hastaliklar1 olan 404 kisilik bir kontrol grubu
karsilastirilmistir. Bu ¢alismada A kan grubunun mide kanserinde fazla goriilmesi anlaml
bulunmustur ve ayrica A kan grubu olan gastrik adenokarsinomlu vakalarda diger kan gruplar
ile karsilastirildiginda daha fazla Ostrojen reseptdrii, progesteron reseptdrii ve karsino
embriyonik antijen (CEA) ekspresyonu bulundugu bildirilmistir [199]. Etemadi ve
arkadaglarmm yaptig1 ¢alismada A kan grubu olan bireylerde mide kanserinin daha sik
goriilmesi anlamli bulunmus olup ayrica A kan grubunun mide kanseri mortalite hizin1 da 1,09

kat arttirdigin1 bildirmislerdir [172]. Bizim ¢aliymamizda kan gruplar1 ile mide kanseri arasinda
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anlamli bir iliski gozlemlenmemistir. Bunun nedeni calismamizdaki mide kanseri vaka

sayisinin az olmasi olabilir.

Calismamizda A kan grubu olanlarda diger kan gruplarma gore KRK daha fazla
goriilmesi literatiir ile uyumludur. Henderson ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada ise KRK’in A kan
grubu olan bireylerde daha sik goriildigi tespit edilmistir [138]. Nakagoe ve ark. yaptigi
caligmada ise A kan grubu olanlarda KRK ‘in sikliginin daha fazla oldugu ve A kan grubu
olanlarda lenf nodu metastazinin daha sik oldugu bildirilmistir [173].

Kan gruplarinin sadece kanser olma iizerinde etkili olup olmamasi disinda kanserli
hastalarda prognozu etkilemesi, sagkalima etkisinin olup olmadig: ile ilgili de arastirmalar
mevcuttur. Bununla ilgili yapilan ilk ¢alisma Y-J Sun ve ark. yaptig1 ¢alismadir. Bu arastirmaya
Ekim 1995 ile Haziran 2002 arasinda kiiratif amagli opere edilen (tam kolon rezeksiyonu) 1555
kolon kanseri hastasi dahil edilmistir. Arastirmanin sonucuna gore AB kan grubuna sahip kolon
kanserli bireylerin ortalama sagkalim stiresinin (113,9 ay) diger kan gruplarina sahip bireylerin
ortalama sagkalim siiresine (106,1 ay) gore daha fazla bulunmasi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur. (p<0,001) [200].

Kahramanca ve ark. tarafindan yapilan calisma 2013 — 2016 yillar1 arasinda Kars Devlet
Hastanesinde ve Kafkas Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesinde KRK tanis1 almis 486 kisi ile
yapilmistir. Bu calismada A kan grubuna sahip olan bireylerde kolon kanserinin daha sik
goriilmesi anlamli bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da benzer sonug¢ bulunmustur. Rh antijeni
pozitif olanlarda da KRK’in daha fazla goriilmesi anlamli bulunmustur ancak bizim
calismamizda bir iliski olmadig1 bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada A kan grubu olanlarda

karaciger metastazinin da daha fazla oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur [201].

Sigara ve Alkol

Inger ve ark. tarafindan yapilan ¢calismada sigaranin KRK ile iliskisi erkek ve kadnlar
icin ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. 188 bin civarinda katilimcinm oldugu bu kohort ¢aligmasinda
4879 kiside KRK gelismistir. Sigaranin her iki cinsiyette KRK riskini arttirdig1 saptanirken bu
risk erkeklerde 6zellikle sol kolon kanserleri i¢in kadmlar icin ise sag kolon kanserleri ve rektal
kanser i¢in belirgin oldugu bildirilmistir. Bu ¢aligmada yapilan regresyon modelinde sigara igen
erkeklerde sigara igmeyen erkeklere gore KRK gelisme riski %39 daha fazladir(Tehlike Orani
(Hazard Ratio) 1,39 olarak hesaplanmistir %95 GA 1,16 — 1,67). Sigara igen kadinlarda ise
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sigara igmeyenlere gore % 20 daha fazla oldugu belirtilmistir (HR: 1,20 olarak hesaplanmig
%95 GA 1,06 — 1,36) [202].

Tredaniel ve ark. tarafindan yapilan meta analiz ¢aligmasinda sigara igme davranisi ile
mide kanseri olma siklig1 arasinda anlamli iliskiler bulundugu goériilmiistiir. Bu meta analizde
40 calisma degerlendirmeye almmustir. Incelenen calismalar arasinda yer alan kohort
caligmalarinda vaka kontrol galismalarina gore sigaranin mide kanseri riskini arttirdigi daha
belirgindir. Bu analizin sonucunda sigaranin mide kanseri i¢in hesaplanan rolatif risk 1,5 ile 1,6
arasinda degismektedir 6zellikle bu risk cinsiyetler arasi da farklilik gostermektedir. Erkekler
icin rolatif risk 1,59 iken kadmlar i¢in bu deger 1,11 olarak bulunmustur. Bu calismada
incelenen 4 kohort calismasinda ve 6 vaka kontrol ¢alismasinda da sigaranin dozu le mide
kanseri goriilme sikliklar1 arasindaki iliskiler degerlendirilmis olup sigara maruziyeti arttikga
mide kanseri riskinin de arttig1 gézlemlenmistir. Son olarak yapilan bu meta analiz ¢alismasida
diinyada goriilen mide kanseri vakalarmin %11’inin ( rakam olarak 80 binden fazla mide
kanseri sigara nedeniyle goriilmektedir) sigara nedeniyle meydana geldigi belirlenmistir [203].

Kotzev ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada sigara icenlerde KRK gelisme riskinin 3,6
kat arttig1 belirtilmistir [188]. Johnson ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz ¢alismasinda
sigara icen kisilerde KRK goriilme riskinin 1,06 kat (%95 GA 1,03 — 1,08) arttig1 bildirilmistir
[204].

Usturali ve ark. tarafindan yapilan calismada kansere bagl mortalite hizlarinda kanser
risk faktorlerine atfedilen pay incelenmistir. Hem erkeklerde hem de kadinlarda kanser 6liim

hizlar1 oraninda risk faktorleri arasinda en 6nemli sorumlunun sigara oldugu belirtilmistir [205].

McColl ve ark. yaptigi ¢alismada alkoliin mide kanseri riskini arttirdigi bildirilmistir
[206]. Kelley ve ark. tarafindan mide kanseri epidemiyolojisi ile ilgili Ingilizce literatiir gdzden
gecirilerek yaptiklari ¢aligmada alkol kullaniminin mide kanserine yakalanma riskini iki kat
arttirdig1 tespit edilmistir [207]. Yamaji ve ark. 2008°de yaptigi ¢alismada ise incelenen 6158
mide kanserli olguda alkol tiiketiminin mide kanseri riskini 2,4 kat arttirdig1 (OR:2,4) ve bunun
istatistiksel olarak anlamli bulundugu (p=0,03) bildirilmistir [208]. Bunlar disinda alkol
tiikketimi ile mide kanseri arasinda bir iligki bulunmadigini gésteren bir ¢alisma Shimazu ve ark.
2008°de Japonya’da yaptiklar1 ¢alismadir. Bu ¢aliymada kanitlarin sistematik olarak gézden
gecirilmesine dayanarak Japon niifusu mide kanserli olanlar olmayanlarla karsilastirildiginda

alkol kullanimmin mide kanseri iizerinde bir etkisi olmadig1 bulunmustur [209].
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Warner ve ark. 2004°de yaptiklari calismada 8 kohort ¢alismasinin analizleri birlestirilip
yapilarak alkol alimi ve KRK arasindaki iliski incelendi. Bu ¢alismada giinde 2 ile 4 aras1 icki
icenlerde KRK gelisme riski giinde 1 veya hi¢ igmeyenlere gore %23 daha fazla bulunmustur.
Bu ¢aligmada giinde 30 ile 45 gram arasi alkol alanlar hi¢ alkol almayanlara gére KRK geligsme
rolatif riski 1,16 (%95 GA 0,99 — 1,36) bildirilmistir. 45 gram veya daha fazla alkol alanlarda
hi¢ almayanlara gére KRK gelisme rolatif riski 1,41 (%95 GA 1,16 — 1,72) bulunmustur [210].

Martinez ve ark. yaptiklari ¢alismada alkol tiiketiminin KRK gelisimi ile iligkili oldugu
gozlemlenmistir. Giinde 2,31 — 9,46 gram alkol tiiketenler hi¢ alkol tiiketmeyenlere gore KRK
gelisme riski 2,23 kat daha fazla bulunmustur (OR: 2,23 ; %95 GA 1,29 — 3,83) [211].

Calismamizda alkol tiiketimi ile ilgili buldugumuz bulgular genel olarak literatiir ile
uyumlu idi. Bizim c¢aligmamizda yaptigimiz regresyon modelinde alkol tiiketenler

tilketmeyenlere gore SSK acisindan 2,387 kat riskli oldugu goriilmektedir.

Pollack ve ark. Japonya’da 8006 erkek ile yaptiklar1 prospektif bir kohort ¢alismasinda
alkol tiiketiminin KRK ile iliskili oldugu (6zellikle bira igenlerin bira igmeyenlere gore KRK

gelisme rolatifriski 3,05;P<0,01) ancak mide kanseri ile iliskisi olmadig1 gézlemlenmistir[212].

Longnecker ve ark. yaptigi meta analiz ¢alismasinda giinde iki alkollii igecek
tiketiminin KRK gelisme riskini 1,10 (%95 GA 1,05 — 1,14) kat arttirdig1 belirtilmistir. Bu
calismada alkol tiiketimi ile KRK gelisme riski arasindaki iliskinin biiyiikliigliniin az oldugu

goriilmistir [213].

Sarah McNabb ve ark. 2019°da yaptig1 ¢alismada 14 276 KRK vakas1 ve 15 802 kisiden
olusan bir kontrol grubu mevcut idi. Bu ¢alismanin sonuglarina gore tiiketilen alkol miktari
arttikca KRK gelisme riskinin arttig1 goriilmiistiir. Ornegin giinde 2 alkollii iecek igenler ile 1
alkollii igecek igenler karsilastirildiginda 2 i¢ecek icenlerde KRK gelisme riski 0,92 (OR:0,92)
(%95 GA 0,88- 0,98 P=0,005) olarak bildirilmistir. Giinde 2- 3 arasi igki tiiketenler 1 alkollii
icecek tiiketenlerle karsilastirildiginda 2- 3 arasi igki tiiketenlerde KRK gelisme riski 1,11 (%95
GA 0,99 — 1,24) olarak hesaplanmistir. Giinde 3ten fazla tiiketenlerde bir igki tiiketenlere gore
KRK gelisme riski 1,25 (OR:1,25); (%95 GA 1,11 — 1,40 P<0,001) bulunmustur. Bu sonuglar,
alkol tiiketimi ile CRC riski arasinda pozitif bir iliski olduguna dair kanit sunmaktadir [214].

Kune ve ark. tarafindan yapilan calismada 35 yillik alkol tiiketimi ile KRK arasindaki

iliskileri inceleyen ¢alismalarin ¢ogu degerlendirilmistir. Bu ¢alismaya gore 5 tane korelasyon
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calismasinda, 14 vaka kontrol ¢aligmasinda (bu ¢aligmalarin 9’unda kontrol grubu toplum
kokenli iken 5’inde hastane kokenlidir), 10 tane kohort ¢aligmasinda alkol tiiketiminin KRK
riskini arttirdigi saptanmistir. Vaka kontrol ¢aligmalariin dordiinde; kohort ¢aligmalarmin ise
ikisinde tiiketilen alkol miktar1 arttikga KRK riskinin de arttig1 saptanmustir. Yine bu ¢aligmada
alkol tiirleri tek tek degerlendirilmeye alinmis ve bira KRK gelisiminde en riskli alkol tiirii
olarak saptanmis iken en az risk tasiyan ise sarap oldugu belirtilmistir. Genel olarak bira
tiiketme aligkanlig1 olan bireylerde KRK gelisme riski normal popiilasyona gore 2 — 3 kat daha
fazla oldugu belirtilmistir [156].

Yapilan hayvan deneylerinde kirmizi sarabin i¢erdigi polifenol antioksidanlar sebebiyle
KRK gelisimini azalttig1 saptanmistir. Ancak Chun ve ark. tarafindan California’da yapilan
kohort ¢alismasinda kirmizi sarap tiiketiminin erkeklerde KRK riskini azaltmadig1 saptanmustir.
Bu calismada giinde 1 kez kirmizi sarap almanin KRK gelisimi i¢in hesaplanan tehlike orani

(hazard ratio) 1,16 (%95 GA 0,56 — 2,40) olarak belirtilmistir [215].

Arthur ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada giinde 3 veya daha fazla alkol tiiketen
kisilerde igmeyenlere gore rektum kanseri gelisme riski 3,17 kat (%95 GA 1,05 —9,57) kolon
kanseri gelisme riski 1,71 kat (%95 GA 0,92 — 3,19) kat daha fazla oldugu bildirilmistir [216].
Kabat ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada giinde 32 ons ve daha fazla bira igenler igmeyenlere
gore rektum kanseri gelisme agisindan 3,5 kat (%95 GA 1,8 — 7,0) riskli oldugu belirtilmistir
[217]. Hsing ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ayda 14 veya daha fazla bira i¢enlerde
icmeyenlere gore KRK gelismesi 1,9 kat (Rélatif risk 1,9; %95 GA 1,0- 3,8) riskli oldugu
belirtilmistir [218].

Bizim ¢alismamizda da alkol tiikketenlerde tiiketmeyenlere gore SSK, MK ve KRK daha
fazla goriilmiistiir. Ancak alkol miktarlar1 ve alkol tiirleri agisindan karsilastirma yapildiginda
anlamli bir iligki tespit edilmemistir. Alkol tiiketme sikliklar1 agisindan karsilastirma
yapildiginda ise sadece KRK de anlamli iligki bulunmustur. Haftada 1 veya daha fazla icenler;

daha az i¢enlere gore daha fazla KRK tanisi almistir.

Calismamizda alkol tiikettigini belirtenlerin % 94,6’s1 erkek, %35,4’1 kadin idi.
Cinsiyetler arasi alkol tiiketme oranlari bariz bir farklilik gostermektedir. Cinsiyetlere gore
alkol tiiketme ile kanser arasindaki iligkileri inceledigimizde kadimnlarda anlamli bir iliski
bulunmazken erkeklerde SSK ve KRK i¢in anlamli iken (p degeri <0,001) MK i¢in anlaml1 bir
iliski olmadig:1 tespit edilmistir (p=0,208).
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Genetik Yatkinhk

Ying Gao ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada akrabalarinda 6zofagus kanseri olan
bireylerde 6zofagus skuamoz hiicreli karsinom gelisme riski 2,84 kat (%95 GA 2,09 — 3,86)
artmaktadir. Birinci derece akrabalarinda iki veya daha fazla 6zofagus kanseri vakasinin olmasi

kiside 6zofagus kanseri riskini 10 kat arttirdigi tespit edilmistir [219].

Frucht ve ark. yaptiklar1 caligmada birinci derece akrabalarinda bir kiside KRK olan
bireylerde normal popiilasyona gore KRK goriilme riski 1,7 Kat; iki veya daha fazla KRK tanis1
almig akrabasi olanlarda riskin 2,7 kat arttig1 tespit edilmistir[220].

Johnson ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz ¢alismasinda 1. derece akrabalarinda
KRK olan kisilerde KRK goriilme riskinin 1,8 kat arttigi1 bildirilmistir [204]. Turati ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada ailesinde KRK 6ykiisii pozitif olan kiside KRK goriilme riski 2,8
kat arttig1 bildirilmistir [221]. Morris ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ailesinde KRK olan
kisilerde sag tarafli kolon kanserlerinin goriilme sikligmin arttigmni bildirmislerdir. Yine bu
calismada ailesel KRK vakalarinin sporadik KRK vakalarindan sagkalim stirelerinin daha uzun

oldugu ancak ailede KRK olan kisi sayisi1 arttik¢a survinin kisaldig1 belirtilmistir [222].

Kiligkap ve ark. tarafindan yapilan calismada KRK olan bireylerin %12’sinde birinci
derece akrabalarinda KRK oykiisti oldugu belirtilmistir [223]. St John ve ark. tarafindan yapilan
calismada kisinin birinci derece akrabalarinda bir tane KRK vakasi var ise kiside KRK riski 1,8
kat (%95 GA 1,2-2.,7) iki tane KRK vakas1 var ise risk 5,7 kat (%95 GA 1,7-19,3) arttig1
belirtilmistir. 55 yasimn altinda KRK tanis1 almis birinci derece akrabasi bulunan bireylerde ise
KRK gelisme riskinin 3—6 kat arasinda arttig1 bildirilmistir [224].

Yaghoobi ve ark. tarafindan birinci derece akrabalarinda mide kanseri olan bireylerde
mide kanseri goriilme riskinin 2—10 kat arttig1 belirtilmistir[225]. Lee ve ark. tarafindan yapilan
calismada mide kanseri olan vakalarin aile hikayesi sorgulanmis ve hastalarm %13,5’inde
pozitif aile hikayesi oldugu goriilmiistiir. Aile hikayesi pozitif olan vakalarda mide tiimoriiniin
daha biiyiik oldugu, p53 gen ekspresyonunun daha ¢ok oldugu, sagkalim siirelerinin iki grupta
da benzer oldugu saptanmustir [226]. Ramos ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 6zellikle 40
yas ve altinda goriilen mide kanserli vakalarin pozitif aile hikayesine sahip oldugunu
bildirmislerdir. Ancak pozitif aile hikayesinin prognoz iizerinde bir etkisinin olmadigmni

saptamuslardir [227]. Kunisaki ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da 40 yas ve altinda goriilen
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her dort mide kanseri vakasmin birinde pozitif aile hikayesinin mevcut oldugu goriilmistiir

[228].

Tlaclar

Calismamizda uzun bir siire kullandiklar: ilaglar ele alinmis olsa da bu kullanim
stireleri ile ilgili herhangi bir veri toplanmamis ve analizlerde kullandiklar1 stireler

degerlendirme yapilirken goz oniinde bulundurulmamustir.

Proton Pompa Inhibitorleri: Calismamizdaki katilimcilardan mide koruyucu ilaglardan
ozellikle PPI kullanimi ¢ok sayida belirtilmistir. Calismamizda bu ilaglar1 kullananlarda kanser
goriilme siklig1 daha fazla bulunmustur. GIS kanserleri i¢in bu anlamli iken MK ve KRK i¢in
anlamli olmadig1 goriilmiistiir. PP uzun siire kullaniminda mide asit sekresyonunun azalmasina
sebep olur. Bu da midede asit bariyerinin bozulmasina ve bakterilerin kolonizasyonuna neden
olur; artan bakteriler nitratlar1 nitritlere indirgeyip sonra aminlerle birleserek karsinojenik
potansiyeli olan nitrézaminlerin olusumuna sebep olur [229]. Ayrica uzun siire PPI kullanimi
hipergastrineminin olusmasina yol acar [230]. Teorik olarak mide kanseri, karsinoid timor
gelisiminde rol oynayabilecegi savunulsa da bununla ilgili bilgiler kesin degildir. Yine kolon
kanserini 6zellikle proksimal kolon kanserlerinde rol aldig1 sdylense de bununla ilgili yapilmis
calismalarda kesin bir bilgiye ulasilamamistir [231]. Uzun siireli PPI kullanan bireylerde asit
salgisinin azalmasi h. pylorinin mide korpusunda kolonize olmasina neden olur. H. pylori ise
intestinal metaplazi ve mide kanseri gelisimine yatkin atrofik gastrit gelismesine yol acar [232].
Kuipers ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada PPI kullanan HP pozitif kisilerde HP negatif
kisilere gdre atrofik gastrit gelisme riski yiiksek belirtilmistir. 5 yillik PPI kullanan HP pozitif
bireylerde her ti¢ kisiden birinde atrofik gastrit gelistigi bildirilmistir [233].

Soest ve ark. tarafindan yapilan vaka kontrol calismasinda PPI kullananlarin
kullanmayanlara gére KRK gelisme riski 0,85 (%95 GA 0,63 — 1,16) 1 yildan fazla PPI
kullananlarin digerlerine géore KRK gelisme riski 0,79 (%95 GA 0,44 — 1,41) olarak tespit
edilmistir. KRK lokalizasyonuna gére de karsilagtirma yapildiginda bile PPI kullaniminm KRK
gelisimi ile bir iliskisi olmadig1 bu ¢alismada saptanmustir [234]

Jeong ve ark. Tarafindan yapilan meta analiz ¢aligmasinda 5 vaka kontrol ¢aligmasi ele
alinmis olup genel olarak PPI kullanimmm KRK gelisme riski acisndan anlamli bir iliski

bulunmadig: bildirilmistir (Hesaplanan Odds Ratio 1,08 ; %95 GA 0,96 — 1,20). PPi’ni 1 yil ve
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iistiinde kullananlar i¢in ayr1 analiz yapildiginda gene anlamli bir iligkiye rastlaniimamuistir.

(OR: 1,09 %95 GA 0,98 — 1,22) [235].

Chen ve ark. Tarafindan yapilan ¢alismada PPI kullaniminin KRK gelisimi iizerrindeki
etkisi icin iki ayr1 model kullanilarak analiz edilmis. Sabit etkiler modelinde PPI kullanimmin
KRK gelisim riskini arttirdigi (OR= 1,37 %95 GA 1,28 — 1,47) rastgele etkiler modelinde ise (
OR= 1,19 %95 GA 0,90- 1,57) bir iliski olmadig1 gozlemlenmistir. Bu ¢alismada ¢ikarilan
baslica sonug PPI kisa siireli ve olagan dozlar kullanimmin riski arttirmadig: fakat uzun siireli

ve yliksek doz kullaniminda da bir risk artiginin s6z konusu oldugudur [236].

Poulsen ve ark. Tarafindan yapilan ¢calismada PPI ve antihistaminik kullanimmin mide
kanseri gelisimi {izerindeki etkisi incelenmistir. PPI kullanimi i¢in hesaplanan rolatif risk 1,2
(%95 GA 0,8 -2,0) antihistaminik kullanimi i¢in ise 1,2 (%95 GA 0,8 — 1,8) olarak hesaplanmis

ancak istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gorilmiistiir [237].

Tran Duy ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada PPI kullanimmin fundik gland polibi
gelisiminde hesaplanan risk oran1 2,45 (%95 GA 1,24 — 1,64 ) mide kanseri gelisiminde ise
1,43 (%95 GA 1,23 — 1,66) olarak bulunmustur. Bu ¢alismada bu degerlerin istatistiksel agidan
anlaml oldugu ifade edilmistir ancak olasi karistiric1 faktorlerin etkisinin goz ardi edildigi de

belirtilmektedir [238].

Bizim calismamizda kanser vakalarini karsilastirdigimiz grupta gastrit tanili kisilerin
say1s1 goktu. Bu nedenle PPI; GIS kanserleri i¢in anlamli ¢iksa da MK ve KRK icin anlamli

¢ikmamustir.

Aspirin: Aspirin basta olmak iizere NSAIl; KRK’e kars1 koruyucudur. Calismamizda aspirin
kullanimi ile kanser tani sikliklari arasinda bir iligki gézlemlenmemistir. Martha ve ark.
tarafindan yapilan caliymada aspirinin koruyuculuk mekanizmasinin siklooksijenaz enzimi
inhibe etmesinin diginda bazi genotiplerle iligkili olabildigini savunulmustur. Yaptiklar1
cahigmada inceledikleri 5 genden 6zellikle IRS1 ve VDR genlerine sahip bireylerde NSAII
kullaniminin KRK’e kars1 koruyucu etkisinin 6n plana ¢iktigimni bildirmislerdir [239]. Bu vaka
kontrol calismasinda 2298 KRK vakasi degerlendirilmis. Calismamizda bu calismaya gore
KRK tanis1 almis bireylerin sayisi az idi. Ustelik ¢alismamizda katiimcilarm gen analizleri de

yapilmadi.

Ruder ve ark. tarafindan yapilan prospektif kohort ¢alismada aspirin ve diger NSAII
ayr1 2 kategoride degerlendirilip KRK gelisimi ile iligkisi incelenmistir. Aspirin kullanimai i¢in
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hesaplanan tehlike oran1 0,91 (%95 GA 0,85 — 0,98) aspirin dis1 NSAII i¢in ise 0,82 (%95 GA
0,77 — 0,87) olarak belirtilmistir. Yine bu ¢alismada birinci derece akrabalarinda KRK olan
bireylerde giinliik aspirin kullaniminin rektal kanser riskini %62 azalttig1; aspirin dis1

NSAIli’larmn giinliik kullanimu ise kolon kanseri riskini %51 azalttig1 belirtilmistir [240].

Aspirin basta olmak iizere NSAII kullanimi kanser prevalansinda azalmay1 saglamanin
yaninda kanser mortalitesinde de azalma sagladig1 goriilmiistiir. Aspirinin inhibe ettigi enzim
olan siklooksijenazlar ve 6zellikle COX-2 ‘nin ekspresyonunun fazla olmas1 tiimor biiylimesine
neden olmaktadir. Mide kanserlerinin yaklasik ylizde 70’inde COX-2 ¢ok miktarda eksprese
edilmektedir. Thun ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada diizenli aspirin kullanimmin mide

kanseri riskini erkeklerde %54 kadinlarda %42 azalttig1 belirtilmistir [241].

Insiilin: Yu- Xiao ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DM’u olan hastalar insiilin kullanan ve
kullanmayanlar seklinde iki kategoriye ayrilmig ve KRK gelisimleri degerlendirilmistir.1 yil ve
daha fazla Insiilin kullananlarda KRK gelisme riski 2,1 (%95 GA 1,2 — 3,4) hesaplanmustir.
Yine bu ¢alismada insiilin kullanimi 1 yil arttik¢a riskin de 1,21 kat (%95 GA 1,03 — 1,42)
arttig1 bildirilmistir [242]. Lisa ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DM’lu bireylerde KRK
sikliginin arttig1 ve insiilin kullaniminin ise 6zellikle rektum kanserini arttirdigi bildirilmistir
[243]. Bizim galismamizda da insiilin kullanan bireylerde kullanmayanlara gore SSK ve KRK

tanis1 alma yiizdeleri daha fazla bulunmustur.

Demir: Calismamizda demir ilaglar1 kullandiklarini belirten kisilerde SSK ve KRK tami
sikliklar1 daha fazla tespit edilmistir. Demir aliminin SSK ve KRK gelisimi ile iligkilerinin
incelendigi calismalarda ila¢ olarak demir alimindan ziyade diyet ile alinan demir ile iligkisi
incelenmistir. Stevens ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 24 saatlik diyetteki demir alimlar1
ile KRK gelisimi incelenmistir. Bu ¢aligmada giinliik diyetteki demir alimlar1 fazla olan
bireylerde KRK gelisiminin daha sik oldugu saptanmistir. Ayrica bu ¢alismada yiiksek viicut
demir deposu olan erkeklerde kanser riskinin arttig1 fakat kadmlar icin bir risk artigmin
olmadig1 saptanmustir [244]. Calismamizda demir ilaglar1 kullanimi ile demir eksikligi anemisi
arasindaki birlikteligi degerlendirdigimizde phi katsayisinin 0,881 oldugu goriilmiistiir. Bu bize
aralarindaki iligkinin kuvvetli oldugunu gostermistir. Bu nedenle demir ilaglar1 kullanan
kisilerde SSK ve KRK sikliginin fazla olmasi bu kanserlerle iliskili olabilen FEA’den de
kaynaklanabilir. Freudenhieim ve ark. tarafindan yapilan vaka kontrol ¢alismasinda benzer
sonuglar bulunmustur. Erkeklerde giinliik demir aliminin fazla olmasi rektum kanseri i¢in riskli

oldugu gozlemlenirken kadinlarda bir riskin s6z konusu olmadigi saptanmistir [245]. Nelson ve
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ark. tarafindan yapilan calismada ise sicanlarda oral ve parenteral verilen demirin KRK gelisimi
izerindeki etkileri incelenmis ve demirin tiimor insidansini arttirdigi ve tiimdriin biiytimesinde

de rol aldig1 gézlemlenmistir [246].

Statinler: Statin kullanimi ile KRK gelisimi arasindaki iligkiler net degildir. Bazi ¢aligmalarda
statin kullanimmin KRK gelisim riskini azalttig1 belirtilmistir. Poynter ve ark. tarafindan
yapilan ¢aligmada statin kullanimmin (6zellikle pravastatin ile simvastatin kullanimi) KRK

insidansini azalttig1 belirtilmistir [247].

Yanqiong Liu ve ark. tarafindan yapilan meta analiz ¢aligmasinda 42 ¢aligma
degerlendirmeye alimmis olup statin kullannminin KRK gelisme riskini %10 azalttig1
belirtilmistir. Bu ¢alismada statin kullaniminin KRK gelisimi agisindan hesaplanan rolatif risk
degeri 0,90’dir. Bu ¢alismada yer alan 18 vaka kontrol, 13 kohort ve 11 randomize kontrollii
calisma degerlendirmeye alinmistir. Tiim ¢alismalar ile analiz yapildiginda statin kullanimimin
KRK gelisimi a¢isindan hesaplanan rolatif risk degeri 0,90°dir(%95 GA 0,86-0,95). Ancak
randomize kontrollii calismalar ile sadece degerlendirme yapildiginda statin kullanimi ig¢in
hesaplanan RR 0,96 (%95 GA 0,85 — 1,08) bulunmus ve bu degerin istatistiksel agidan anlaml1
olmadig1 goriilmiistiir. Yine ayni calismada 5 yildan fazla statin kullananlarda hesaplanan
rolatif risk 0,96 (%95 GA 0,90-1,03) olarak hesaplanmis ama bu degerin istatistiksel agidan

anlamli olmadig1 gériilmistiir [248].

Calismamizda statin grubunun yer aldigi antihiperlipidemik ila¢ kullaninminin SSK
sikliginin daha fazla oldugu gorilmiistiir. Bu literatiirle ¢elismektedir. Ancak calismamizda
hiperlipidemi olmas1 ile kisinin bu ilag grubunun arasindaki phi katsayisi
hesaplanmistir.(veriler sirasiz niteliksel oldugu i¢in korelasyon katsayist yerine phi katsayisi
hesaplanmistir ) @ = 0,968 bulunmustur bu da bize ikisinin birlikteliginin ¢ok kuvvetli
oldugunu gosteriyor. Antihiperlipidemik ila¢ kullananlarda GIS kanserinin fazla olmasmnin
nedeni ilaglardan kaynaklanmayip beraberinde kanser gelisimi igin risk olan hiperlipideminin
varligi olabilir. Ayrica ¢alismamizda katilimcilara ilaglarin ne kadar siiredir kullanildigi

sorgulanmamugtir.

Caliymamizda antikoagulan grubu ilaglar1 kullananlarda KRK sikliginin daha fazla
oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu bulgu literatiir ile ¢elismektedir. Ciinkii
yapilan deneysel ve klinik ¢aliymalarda antikoagulan ilaglarmn (heparin, diisiikk molekiil agirlikli

heparin ve warfarin) antineoplastik ozellikleri oldugu, tiimdr hiicrelerinin geligiminde
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yayilmasinda rol oynayan anjiyogenez, proliferasyon gibi durumlarin degisikliginde rol alarak
kanserli hastalarda belirgin bir iyilesme sagladigi bildirilmistir [249]. Calismamizda kalp
hastaliginin olmast ile kiginin bu ila¢ grubunun kullanimi arasindaki birlikteligi degerlendirmek
icin phi katsayis1 hesaplanmistir.(veriler sirasiz niteliksel oldugu i¢in korelasyon katsayisi
yerine phi katsayisi hesaplanmistir) @ = 0,704 olarak hesaplanmistir. Bu da bize ikisinin
birlikteliginin kuvvetli oldugunu gosteriyor. Antikoagulan ilag¢ kullananlarda GIS kanserinin
fazla olmasmin nedeni ilaglardan kaynaklanmayip beraberinde kanser insidansmin daha ¢ok
gorildiigli koroner kalp hastaliginin varligi olabilir. Ayrica yaptigimiz regresyon modelinde de

antikoagulan ilag kullaniminin kanser ile anlamli bir iliskisi bulunmadigi saptanmistir.
Kronik Hastaliklar

Ping Yang ve ark. tarafindan yapilan meta analiz ¢alismasinda obezite ile mide kanseri
arasinda iligkileri degerlendirmek i¢in yapilmis kohort calismalarmmin sistematik analizleri
degerlendirildi. Bu ¢alismalarda toplam 9492 mide kanseri vakasi vardi. Bu arastirmanin
sonucunda genel olarak VKI’nin arttik¢a mide kanseri goriilme riskinin arttig1 bulunmustur.
VK1 25’in iistiinde her bir birim arttik¢a mide kanseri goriilme riskinin 1,22 kat (OR: 1,22 ;
%95 GA = 1,06 — 1,41) arttig1 bildirilmistir. Ozellikle yapilan alt analizlerde asir1 kilolu olma
veya obezitenin kardiyak lokalizasyonlu mide kanserleriyle iliskili oldugu tespit edilmistir. Bu
analizde VKI 25’in iistiinde her bir birim arttik¢a kardiyak mide kanseri goriilme riskinin 1,55
kat arttig1 bildirilmistir. Yine bu ¢alismada obezitenin non kardiya mide kanseri vakalari ile bir
iliskisinin olmadig1 tespit edilmistir [251]. Calismamizda obezite mide kanseri ile iliskili
bulunmamaistir. Bunun nedeni ¢alismada analiz i¢in degerlendirilen vaka sayis1 ¢cok olmamakla
birlikte ¢aligmamizda mide kanserleri lokalizasyonuna gore ayrilip degerlendirme de

yapilmamustir.

Polednak ve ark. tarafindan yapilan calismada yas faktorii standardize edilerek obezite
ile kanser insidanslar1 arasindaki iliskiler degerlendirildi. Bu ¢alismada mide kanseri

insidansinin obezite arttik¢a arttig1 tespit edilmistir [250].

Obezite ve kolorektal kanser arasinda bir iligki olup olmadigini degerlendirmek igin pek
cok caliyma yapilmistir. Genel olarak bakildiginda kilo alimmin KRK sikligmi arttirdigi
bulunmustur. Ozellikle de bu iliski kolon adenomlarinda belirgin oldugu dikkat ¢cekmektedir
[251]. Bu konu ile ilgili yapilmis hayvan deneyi ¢aligsmalarinda kalori alimi arttirildik¢a kanser
insidansinin artt1ig1 kalori kisitlamasi durumunda ise kanser goriilme sikligmin azaldigi

gozlemlenmistir [252]. Macinnis ve ark. obezite i¢in hassas bir belirteg olabilecegi diisiincesiyle
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BKO yiiksek ve diisiik olan hasta gruplarinda KRK goriilme sikliklarinin karsilastirilmasina
dayal1 yaptiklar1 arastirmada BKO yiiksek olanlarm KRK riskinin 2,1 kat arttig1; VKI yiiksek
olan hastalarda ise KRK 1,7 kat arttirdigini bildirmislerdir. Bu ¢alismada bel ¢evresi ve BKO;
KRK igin erkeklerde kadinlara gore daha hassas bir belirte¢ oldugu belirtilmistir [253].

KRK i¢in yapilan arastirmalarda altta yatan 6nemli mekanizmalar insiilin direnci ve
buna bagli insiilinemi olmasidir. Ayrica artmig VKI, hiperkolesterolemi, trigliserit seviyesinin
yiiksek olmasi, HDL kolesteroliin diigiikk olmasi, sedanter bir hayat KRK gelisiminde 6nemli
rolii bulunan faktorlerdir [254]. Wareham ve ark. 2004’de yaptiklar1 prospektif kohort
calismasinda diyabetes mellitus olan ve olmayan kisilerde KRK goriilme sikliklar:
karsilagtirilmistir. Buna gére DM’Iu hastalarin DM olmayan kisilere géore KRK’e yakalanma
riskinin 3 kat arttig1 tespit edilmistir. Ayrica bu ¢alismada HBA1C ile KRK siklig1 arasindaki
iligkiler de degerlendirilmistir. Buna gére KRK sikliginin en az goriildiigii grup HBA1C
ortalamas1 %5’in altinda olan grup idi. Bu ¢alismada HBA1C’nin konsantrasyon artiginin KRK
riskini ne derece arttirdigini degerlendirmek igin yapilan ¢ok degiskenli modelde yas, cinsiyet,
sigara i¢imi, viicut kitle indeksinin yer aldig1 bu modelde HBA1C’deki 1 birimlik artis KRK
goriilme sikhigini 1,34 kat arttirdigi tespit edilmistir (RR:1,34 %95 GA 1,12-1,59 P degeri ise
0,001’den kii¢iik bulunmustur) [255]. Yam ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismada KRK’li
vakalar KRK olmayan kisilerle karsilastirildiginda 1,9-3 kat daha fazla insiilin ve insiilin
benzeri madde tasidiklar1 ve KRK’li hastalarda hiperinsiilineminin sik goriildiigii tespit
edilmistir [256]. Pollak ve ark. yaptiklar1 ¢alismada IGF-1’in plazma seviyesi ile kolorektal
kanser goriilme sikligi karsilastirildigimmda KRK olan vakalarda IGF-1’in de plazmadaki
seviyelerinin arttig1 gézlemlenmistir. IGF-1 seviyelerine gore bu ¢alismadaki katilimcilar bes
gruba ayrilmiglardir. Plazmada en yiiksek IGF-1 seviyesine sahip olanlar en diisik IGF-1
seviyesine sahip olan gruba gore 2,51 kat daha sik KRK goriilme riskinin oldugu tespit
edilmistir [257].

Renehan ve ark. yapmis olduklari meta-analiz ¢aligmasinda obezitenin her iki cinsiyet
icin de KRK riskini arttirdigi bildirmislerdir [163].

Calle ve ark. yaptiklar1 prospektif kohort ¢aligmasinda yine kilo alimi arttikga KRK
goriilme sikligmin arttig1 bulunmustur ve ayrica bu ¢alismada obezitenin kanserden 6liim riski
lizerindeki etkisi degerlendirilmistir. VKI’lerine gére ayrilan gruplarda VKI 40 ve iistiinde
olanlarda obezitenin KRK’den dolay: 6liim riski iizerindeki etkisi VKI 25’in altinda olanlara
gore erkeklerde 1,52 kat; kadinlarda 1,62 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir [164].
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Johnson ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz calismasinda VKI’nin 8kg/m? artisinda

KRK goriilme riskinin 1,1 kat (%95GA 1,08-1,12) arttig1 bildirilmistir [204].

Ma J ve ark. 2004’de yayinladiklar1 prospektif kohort ¢aligmasinda IGF — 1 seviyesi ¢ok
olan bireylerde KRK riskinin fazla; IGFBP-3 seviyesinin ¢ok oldugu bireylerde ise KRK
riskinin az oldugu belirtilmistir [258].

Yang YX ve ark. 2004 senesinde yayinladiklar1 calismada ise DM’lu bireylerde

insiilinin siirekli kullanilmasinin KRK riskini arttirabilecegini belirtmislerdir [242].

Yuhara ve ark. 2011°de yaynladiklari calismada DM’lu kisilerde DM olmayan kisilere
gore kolon kanseri %38 rektum kanseri %20 daha fazla bulundugu belirtilmistir[259].

Kotzev ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada DM varligimin KRK riskini 1,04 kat
arttirdigini bildirmislerdir [188]

Larsson ve ark. yaptiklar1 meta-analiz ¢alismasinda DM’lu bireylerde DM olmayan
bireylere gére KRK sikliginin %30 daha fazla oldugunu belirtmislerdir [260].

Mills ve ark. yaptiklar1 ¢alismaya géore DM’u olan KRK vakalar1 ile DM’u olmayan
KRK vakalar1 kiyaslandiginda DM’lu bireylerde tiim mortalite nedenlerinde %17; kansere
bagli mortalitede ise % 12 artis oldugunu belirtmislerdir [115].

Arastirmamizda hemoroid hastalig1 olan bireylerde KRK tani alma siklig1 istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur.(p=0,049). Hemoroidler KRK gelisiminde rol almazlar ancak KRK
sikayetleri arasinda hemoroid hastaliginin sikayetlerine benzer semptomlar vardir [261]. Bunlar
diskilama sirasinda agr1 olmasi, rektal kanama, makatta sislik, sik sik digkilama ihtiyact,
digkilama sonrasi bitmemis hissi olmasidir. Bu sikayetler KRK’de de oldugu icin kanser
vakalar1 hemoroid vakalari ile karisabilmektedir [262]. Bu nedenle kanser tanisi kesin konulana
kadar hemoroid sikayetlerinin goz ardi edilmemesi, kanser sikayeti olabilecegi géz Oniinde
bulundurulmasi gerekir [261]. Ayrica ¢aligmamizda katilimcilara anket sifahen uygulanmig

olup herhangi bir fizik muayene ve laboratuvar tetkiki yapilmamustir.

Koroner kalp hastaliklari; KRK goriilme riskini arttirmaktadir. Ikisi arasindaki iliski net
coziilmese de iki hastaligin gelisiminde de benzer risk faktdrlerinin (sigara igmek, hiperlipidemi

olmasi, sedanter bir hayat, obezite, aswr1 yagl beslenme) bulunmasi bu hipotezi
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desteklemektedir. Chan ve ark 2007°de yayinladiklar1 kesitsel ¢calismada KKH’l1 hastalarin
%4,4’line KKH olmayan bireylerin ise %1,4’line KRK tanis1 konulmustur. Bu fark istatistiksel
agidan anlamli bulunmustur (p=0,02) [263].

Durkaya ve ark. tarafindan yapilan vaka kontrol ¢alismasinda 46 KRK’li vaka ile
kontrol grubundaki 46 saglikli birey serum lipit seviyeleri agisindan karsilastiriimigtir. KRK’1i
vakalarda kontrol grubuna gore serum trigliserit (p<0,0001), ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein
(VLDL)(p<0,001) seviyeleri kontrol grubuna goére anlaml seviyede yiiksek bulunmustur.
Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) ise anlamli seviyede diisiik bulunmustur (p<0,001) [264].

Térnberg ve ark. tarafindan Isvec’te yapilan kohort calismasinda serum kolesterol
seviyeleri ile kolon ve rektum kanserleri arasindaki iliski degerlendirilmistir. Bu ¢alismada
erkeklerde serum total kolesterol ve LDL kolesterol yiiksekligi hem kolon kanseri hem rektal
kanser ile iliskili saptanmistir. Kolesterol ve LDL birlikte degerlendirildiginde toplam
kolesterol 250 mg/dl iistiinde ve LDL kolesterol 220 mg/d1 iistiinde ise erkeklerde kolon kanseri
gelismesi agisindan hesaplanan rolatif risk 1,62 (%95 GA 1,18-2,22) ve rektum kanseri
gelismesi ag¢isindan hesaplanan RR 1,70 (%95 GA 1,18-2,44) olarak belirtilmistir. Kadmlar
icin de hesaplanan rolatif riskler yiiksek bulunmustur ancak istatistiksel agidan anlamli

olmadig1 goriilmiistiir[265].

Bayerdorffer ve ark. tarafindan yapilan kesitsel calismada yiiksek LDL ve VLDL; diistik
HDL kolesterol seviyelerine sahip olan bireylerde kolorektal adenom sikliginin daha fazla
bulundugunu bildirmislerdir. Ornegin HDL kolesterol yiiksekligi agisindan goriilen kolorektal
adenom siklig1 i¢in hesaplanan risk 0,36 iken (%95 GA 0,21-0,62); LDL kolesterol yiiksekligi
icin 2,31 (%95 GA 1,36-3,92) VLDL kolesterol yiiksekligi igin ise 1,72 (%95 GA 1,03-2,86)
olarak bildirilmistir [266].

Uzel M ve ark. 2015 yilinda yaptiklari ¢alismada non alkolik yagli karaciger hastaliginin
(bu hastaligin tanim1 su sekilde yapilmaktadir: kiside alkol kullanim 6ykiisti mevcut degil iken
karaciger dokusunun %5’den daha fazla yaglanmasidir [267]) hem mide kanseri hem kolon
kanseri i¢in risk faktorii gozlemlenmistir [268]. Calismamizda KC hastaliklar1 ile SSK tani

sikliklar1 arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir.

Clifford ve ark 2005 de yaymladiklar1 kohort caligmasinda ve Bini ve ark 2006da
yayinladiklari caligmada HIV tastyicilarinda KRK riskinin arttigimi belirtmislerdir [269, 270].
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Calismamizda anketimizin kronik hastaliklar bolimiinde AIDS sorgulandi. Ancak
AIDS bildiren bir kisi bile olmamustir. Ayrica gene SSK ile akromegali arasindaki iligkiler goz
onlinde bulundurularak kronik hastaliklar boliimiinde akromegali sorgulandi ve akromegali

bildiren bir kisi bile olmamustir.

Hippisley-Cox ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada sizofreni ve bipolar bozuklugu olan
kisiler ile saglikli bireylerden olusan bir kontrol grubu ¢esitli kanserlerin (kolorektal, meme,
akciger, 6zofagus, mide, prostat) siklig1 acisindan karsilagtirilmistir. Sizofreni tanili bireylerde
KRK sikligmin arttigmi ve akciger kanseri sikligmmin azaldigmi belirtmislerdir ve bunun
istatistiksel agidan anlamli oldugunu bildirmislerdir. Bipolar bozuklugu olan kisilerde ise
kanser sikliklar1 agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir. Bu ¢alismada sizofrenide artan
KRK sikligmin nedeni bu hasta grubunun antipsikotik kullanimindan kaynaklandig: seklinde
aciklanmaktadir [271]. Calismamizda psikiyatrik hastaliklar kategorisinde her bir hastalik ayr1
ayr1 ele alinarak degerlendirilmemis tiim hastaliklar tek bir kategoride birlestirilerek analizler
yapilmistir. SSK sikliklar1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir. Calismamizda tek
basmna antipsikotik kullanim Oykiisii degerlendirilmemis antipsikotik, antidepresan,
anksiyolitik ve lityum gibi duygudurum diizenleyici ilaglarin hepsi tek bir kategoride ele
alinarak analizler yapildi ve bu ilaglarin kullanimi ile SSK sikliklar1 agisindan anlamli bir

farklilik saptanmamastir.

Johnson ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz ¢alismasinda inflamatuar barsak
hastaligt (IBH) olan kisilerde KRK goriilme riskinin 2,9 kat arttig1 bildirilmistir [204].
Calismamizda toplam 64 kiside IBH var idi. Kanser tamli bireylerin karsilastirildig: grupta
yapilan gastroskopi veya kolonoskopi ile IBH tanis1 konulan 50 kisi vardi. Bu nedenle IBH nin
kanser sikhig1 ile iliskisini degerlendirmek i¢in karsilastirilan gruptaki IBH’1 olan 50 kisi analiz
diginda tutulmus ve IBH olan ancak gastroskopi veya kolonoskopi islemi ile baska tani alan 14
kisi ile analiz yapilmistir. Yapilan bu analizde IBH’1 olan kisilerin %50’si SSK tanis1 alirken
IBH olmayanlarin %12,6’s1 SSK tanis1 almistir. Bu istatistiksel acidan anlamli bulunmustur
(p<0,001). Calismamizda az sayida (14 kisi) ile analiz yapilms olsa da iki grubun kanser tanisi
alma yiizdeleri arasinda ¢ok belirgin bir fark oldugu goriilmektedir. Bu sonu¢ IBH m SSK

gelisiminde 6dnemli rolii bulundugunu géstermektedir.

Debinski ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada polip sayist ile KRK gelisme riski

arasindaki iliski degerlendirilmistir. Bu ¢calismada polip sayisinin ortanca degeri 842 (dagilim
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aralig1 78—7500) idi. 1000den fazla polibi olan hastalarda 1000den daha az olanlara gére KRK
gelisme riski 2,3 kat artt1g1 bildirilmistir (p=0,006) [272].

Simons ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada poliplerde gézlenen KRK geligsme riskinin
ozellikle adenomatdz poliplerle iligkili oldugunu bildirmislerdir. Ayrica poliplerin sayist ve

biiytikligi ile KRK riski ve mortalite oranlar1 arasinda da pozitif bir iligki saptanmustir [273].

Tomasulo ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada izlenen gastrik polipleri olan kisilerin
%35’ inde mide kanseri gelistigi gézlemlenmistir. Adenomatdz poliplerde hiperplastik poliplere
gore mide kanserinin daha sik gelistigi gozlemlenmistir. 2 cm’den biiytik poliplerde daha kiictik

olanlara gore mide kanserinin daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir [274].

Bianchi ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada fundik gland polipleri olanlarda mide
kanseri gelisme riski 4 kat (%95 GA 1,1 — 14,4) arttig1 bildirilmistir [275].

Tantoglu ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kiside meme, over veya uterus kanseri

Oykiisiiniin olmasi kolorektal kanser gelisme riskini iki kat arttirdig1 belirtilmistir [276].

Kolon ve rektum; basta ince barsak olmak iizere, mide, meme, over, prostat, bobrek
kanserleri ile malign melanomun sik metastaz yaptig1 yerler arasindadir [277]. Yapilan literatiir
taramasinda primer KRK var iken serdz over kanserinin de kolona metastaz yaptigi bir vaka
goriilmiistiir [277]. Kolona metastazi ¢ok nadir olan akciger kanserinin kolorektal bolgeye
metastaz yaptigi vakalar goriilmiistiir [278, 279]. Mideye en ¢ok metastaz yapan kanserler ise
malign melanom, meme ve akciger kanseridir [280]. Calismamizda SSK tanisi konulanlar
arasinda SSK disinda daha once kanser tanist olan 12 kisi var idi. Bu vakalardan birkac1

metastaz idi.

Calismamizda SSK ile iliskili olarak bulunan diger bir parametre FEA olmustur. FEA
toplumda siklig1 %8 civarinda olup gastroskopi veya kolonoskopi yapilan hastalarda %4 ile 13
arasinda degisen bir oranda FEA’e rastlanmaktadir [281]. Cetinkaya ve ark. tarafindan yapilan
caligmada gastroskopi ve kolonoskopi iglemi yapilan hastalarda FEA etyolojisinin saptanma
oranlar1 karsilastirilmis ve iki islemin birlikte uygulandigi hastalarda etyolojinin en iyi
aciklandigimi bildirmiglerdir. Cift islem uyguladiklar1 hastalarin sadece %3,8’inde FEA

nedenini bulamamislardir [282] .
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James ve ark. tarafindan yapilan FEA problemi olan 695 hastanin 91’inde(%13,1)
malignite teshis konulmus ve bunun da 78’inin (%11,2) SSK oldugu tespit edilmistir. SSK’i de
alt kategorilere gore degerlendirildiginde 44 kiside kolorektal (%6,3) 25 kiside mide kanseri
(%3,6) oldugu goriilmiistiir. Bu caligmada tespit edilen onemli bir diger bulgu da FEA
saptanan bireylerde erkek cinsiyet, 50 yas istiinde olmak ve hemoglobin seviyesinin 9’un

altinda (g/dl) olmasi1 SSK goriilme riskini anlamli derecede arttiran parametreler olarak
bildirilmistir [283].

Loannou ve ark. tarafindan yapilan kohort ¢alismasinda FEA olan premenopozal
kadinlarda SSK siklig1 arasinda bir iliski bulunmazken FEA olan erkekler ve postmenopozal
kadinlarda SSK siklig1 31 kat (%95 GA 9— 107) daha fazla tespit edilmis olup yine bu grupta
anemi olmayan sadece demir eksikligi olanlarda SSK siklig1 5 kat (%95 GA 1- 21) daha fazla
tespit edilmistir [284].

Acher ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada incelenen 440 KRK vakasinin %38’inde tan1
aninda; %12’sinde tanidan onceki alt1 aydan fazla devam eden; %6°sinda ise 1 yildan fazladir
FEA oldugu tespit edilmistir. Yine bu ¢alismada FEA’nin sag tarafta lokalize tiimorlerde (%65)
sol tarafta lokalize tiimorlere (%26) gore daha sik bulundugu saptanmistir [285].

Literatiirde FEA ile karakterize olan ve 0zofagus kanseri riskinin arttigi bilinen
Plummer Winson sendromunda mide Kkanserinin de gelistigi Dbildirilen vakalara

rastlanmistir[286].

Calismamizda anemi ve demir eksikligi ayr1 ayr1 sorgulanmis olup iki parametrenin
birlikte oldugu durum demir eksikligi anemisi kategorisi baslhigi altinda degerlendirilerek
analizler yapilmistir. FEA olanlarda olmayanlara gore SSK ve KRK siklig1 daha fazla
bulunmustur. MK siklig1 da FEA olanlarda fazla bulunmustur ve istatistiksel olarak anlamlilik

diizeyine yakindir (p=0,056).

D vitamini ve kalsiyum eksikligi hem KRK prevalansinin hem de KRK’li vakalarda
mortalite oranlarmin artis1 ile iligskili olabilmektedir. Garland ve ark. yaptiklar1 ¢aligma
prospektif bir kohort ¢aligmasi olup 1954 erkegin diyet ge¢misleriyle D vitamini ve kalsiyum
alimlar1 degerlendirilmis KRK gelisme agisindan 19 yil boyunca takip edilmis. Caligmadaki
katilimcilar D vitamini ve kalsiyum alimlarma gore ¢eyrekliklere ayrilmistir. Calismaya gore
en diisiik D vitamini ve kalsiyum alimina sahip ¢eyreklikte KRK gelisme riski 38,9/1000 iken
en yiiksek D vitamini ve kalsiyum alimma sahip ¢eyreklikte ise KRK gelisme riski 14,3/1000
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olarak hesaplanmistir. Bu degerler KRK geligsme riski i¢in agisindan 6nem tasiyan yas, sigara,

alkol, VKI ve diyetteki yag parametreleri ayarlamasmdan sonra hesaplannustir [287].

Gorham ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada giinliik D vitamini 1000 IU ve daha fazla alimi olan
(oral) ve serum 25 hidroksivitamin D diizeyleri 33 ng/ml. ve daha fazla olan bireyler normal
popiilasyona gore %50 daha az KRK riskine sahip olduklarini belirtmiglerdir. Bu nedenle bu
calismadan elde edilen sonu¢ D3 Vitamini alimmi 1000 IU / giin'e arttrmak ve 25-
hidroksivitamin D'yi arttirmak i¢in giines 1s1g1na maruz kalma siiresini arttirmak i¢in toplumun

bilinglendirilmesi, halk sagligmin korunmasinda 6nemli rol oynayabilecegidir [288].

Bizim ¢alismamizda herhangi bir laboratuvar bulgusu esas alinarak analizler yapilmadi.
Katilimcilarin ankete verdikleri yanitlara gore kisilerin D vitamini eksikligi oldugu kabul
edilmistir. Calismamizda D vitamini eksikligi olanlarin olmayanlara gére SSK tanis1 alma
yiizdesi fazla iken MK ve KRK i¢in anlamli bir fark bulunmamistir. Calismamizda kalsiyumla
ilgili bir veri toplanmamistir bu nedenle kalsiyum 1ile kanser arasindaki iliski

degerlendirilememistir.

Ameliyatlar

Lagergren ve ark. yaptiklar1 ¢alismada kolesistektomi operasyonundan sonra 33 yil
takip edilen yaklasik 278 bin hastada sag bolgede yerlesimli kolon kanseri riskinin arttigi ancak

sol taraf kolon kanserlerinde riski etkilemedigi belirtilmistir [289].

Stalsberg ve ark. tarafindan yapilan calismada 630 mide kanseri vakasi degerlendirmeye
alinmis ve gastrik ameliyat gecirmis kisilerde 20 sene sonra mide kanseri riskinin arttigini
saptamuslardir[290]. Kanser genellikle anostomoz hattinin yakininda gelismekte ve kanser

olusumunda pankreas ile safra salgilarinin da rolii olabilecegi diistiniilmiistiir [291].

Ohyama ve ark. tarafindan yapilan calismada herhangi bir operasyonu gecirmeyen 25
kisinin midesi ile tip 2 Billroth ameliyat1 olmus 7 kisinin kalan midelerinin hiicre kinetikleri
bromodeoksiliriidin ve akis sitometrisi ile incelendiginde ameliyat olmayan kisilere gore opere
olmus kisilerin kalan midesindeki epitel hiicre proliferasyonunun ¢ok hizli oldugu ve DNA
sentez siirelerinin belirgin kisaldig1 saptanmisti. Bu da ameliyatla kalan midenin

karsinogenezis gelisiminde rol aldigini desteklemektedir [292].
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Kabizlik

Kabizlik ve KRK arasinda bir iliski olup olmadig1 ve varsa ne yonde bir iligki oldugunu
belirlemek icin literatiir incelendiginde literatiirde birbirleriyle ¢elisen ¢alismalar oldugu
saptanmistir. Power ve ark. 2013’de yayinladiklari meta analiz calismasinda 28 calisma
degerlendirmeye alinmistir. 8 kesitsel arastirmada kabizlik ile KRK arasindaki iligkide OR
=0,56 (%95 GA; 0,36-0,89) 3 kohort ¢alismasinda OR=0,8 (%95 GA;0,61-1,04) bulunarak bu
iki ¢aligmada kabizlik probleminin olmasi diisiik KRK siklig1 ile iligkili bulunmustur. Ancak
bu arastirmalarin tersine bu calismadaki 17 vaka kontrol ¢alismasi degerlendirildiginde OR:
1,68 (%95 GA 1,29-2,18) olarak hesaplanmistir [293].

Guerin ve ark. 2014’de yaptig1 calismada ise kronik kabizlig1 olan vakalar ile bu sikayeti
olmayan sosyodemografik 6zellikler agisindan vakalarla 1:3 oraninda eslestirilen kontrol grubu
KRK gelisimi agisindan 1 yil takip etmislerdir. Calismada 28 854 kabizlik sikayeti olan ve bu
sikiyeti olmayan 86 562 kisi yer almis olup 1 yillik KRK insidansi kronik konstipasyonu
olanlarda %2,7 iken bu sikayeti olmayanlarda %1,7 ile daha oldugu goriilmiistiir. Hesaplanan
insidans rate ratio degeri ise 1,59 (%95 GA 1,43—1,78) olarak bulunmustur. Bu ¢aligma kronik
kabizlik sikayeti olanlarda KRK insidansmin anlamli derecede yiiksek oldugunu
gostermektedir. Ayrica bu ¢alismada kronik kabizligin siddetinin artmasiyla KRK goriilme
riskinin de arttig1 belirtilmistir [294]. Bizim ¢alismamizda kabizlik ile kanser arasinda anlamli

bir iliski gozlemlenmemistir.

Radyasyon

Radyasyonun mide kanseri gelisiminde etkisi olup olmadigini degerlendiren bir
calisma Nj Tarbell ve arkadaslarinin 1993°de yayinladiklar1 bir calismadir. Bu calismada 1969
ile 1988 yillar1 arasinda Boston Radyasyon Tedavi Merkezinde tedavi edilen 16 yas veya
altinda olan Hodgkin Lenfoma tanil1 191 ¢ocuk yer aldi. Bu ¢cocuklarda gelisen ikincil kanserler
degerlendirildi. Bu calismada yer alan ¢ocuklarda radyasyon tedavisinden ortalama 12 — 14 y1l

sonra mide kanserinin gelistigi gozlemlenmistir [295].

Pelvik bdlgeye radyoterapi yapilmas: KRK i¢in risk faktorii olabilmektedir. Baxter ve
ark. 2005’de yayinladiklar1 caliymada prostat kanseri nedeniyle RT alan kisilerde rektal
kanserin 1,7 kat arttigini saptamislardir (%95 GA 1,4 — 2,2) [296].
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Hendeson ve ark. 2012 de yayinladiklar1 kohort ¢alismasinda c¢ocukluk g¢aginda
maligniteler sebebiyle radyoterapi alan ¢gocuklarm yetiskinlik doneminde KRK gelisme riskinin
normal popiilasyona gore 4,2 kat daha fazla oldugunu belirtmislerdir [297]. Bu nedenle ¢ocuk
onkoloji gruplar1 kilavuzlarinda ¢ocukluk ¢aginda RT almis ¢ocuklardan 6zellikle 30 gy ve
daha fazla alanlarin 35 yasindan sonra her 5 yilda bir kolonoskopi ile KRK taramasi tavsiye

edilir [297].

Calismamizda radyasyon ile sindirim sistemi kanserleri arasinda bir iliski

bulunmamuistir. Katilimeilarimizdan 32 kisi radyasyona maruz hikayesi oldugunu belirtmistir.

Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite ile mide kanseri arasindaki iliskilerin degerlendirildigi Singh ve ark.
yaptiklar1 meta analiz ¢alismasinda fiziksel olarak ¢ok aktif olan bireylerle inaktif olan bireyler
birbirleriyle karsilastirildiginda fiziksel aktivitesi fazla olan bireylerde mide kanseri goriilme
sikliginda azalma oldugu bildirilmistir. Hatta mide kanseri lokalizasyonu acgisindan da
farkliliklar mevcuttur. Fiziksel olarak aktivitesi fazla olan bireylerde kardiya dis1 mide

kanserinde %37’lik kardiya mide kanserinde ise %20’lik bir risk azalmasi1 oldugu belirlenmistir
[298] .

Diizenli fiziksel aktivite yapan bireylerde KRK gelisim riski azalmaktadir. Bunun
nedeni tam olarak bilinmese de artan fiziksel aktivitenin insiilin duyarliligini arttirarak
plazmadaki IGF-1 seviyesini diisiirmesi, prostaglandin sentezini arttirmasi ve viicuttaki yag

oranini azaltmasi nedenleri olarak goriilmektedir [99].

Wollin ve ark. 2009’da yaymladiklar1 meta analiz c¢alismasinda 52 ¢alisma
degerlendirmeye almmis olup fiziksel olarak aktif olan bireylerin sedanter yasayan bireylere
gore KRK gelisme riskinin %24 azalmis oldugunu belirtmislerdir. Bu bireylerde KRK gelisme
riski 0,76 (%95 GA 0,72-0,81) olarak hesaplanmistir [299].

Johnson ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz ¢aligmasinda fiziksel olarak aktif olan
kisilerde KRK goriilme riskinin %12 (%95 GA %9-14) azaldig1 bildirilmistir [204].

Calismamizda fiziksel aktivite ile ilgili gézlemlenen bulgular literatiir ile uyumludur.
Fiziksel olarak daha aktif olan ve egzersiz siklig1 fazla olanlar digerlerine gore daha az SSK ve

KRK tanisi aldiklar1 saptanmustir.
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Beslenme Ahskanhklar

Calismamizda beslenme aligkanliklar1 ile genel olarak kanser gelisimi arasindaki
iligkiler literatiir ile uyumlu c¢ikmustir. Kirmizi et, et iriinleri, meyve, lifli gidalar, yagh

beslenme gibi.

Cross ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kirmizi et tliketiminin 6zofagus kanseri
riskini 1,79 kat (% 95 GA: 1,07-3,01); mide kanseri riskini 1,44 kat (% 95 GA: 1,01-2,07)
arttirdigi belirtilmistir [300].

Bouvard ve ark. 2015°de yaymladiklari raporda giinliikk 100 gram kirmizi et tiikketiminin
KRK gelisim riskini %17, giinliikk 50 gram et iirlinleri tiikketiminin ise riski %18 arttirdig:

belirtilmistir [100].

Suminori ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kirmizi et tiiketimi fazla olanlarda
adenomatdz poliplerin boyutlarmin arttigr ve buna bagli olarak da KRK gelisme riskinin

arttigin1 bildirmislerdir [301].

Johnson ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz ¢alismasinda haftalik kirmizi et tiikketimi
5 porsiyon ve daha fazla olan kisilerde KRK goriilme riskinin 1,13 kat (%95 GA 1,09 — 1,16)
arttig1 bildirilmistir [204].

14 kohort ¢aligmasinin degerlendirildigi 750 binden fazla katilimcinin oldugu meta
analiz caligmasinda giinde 800 gram meyve/sebze tiiketenler giinde 200 gramdan daha az
tiikketenlerle kiyaslanmis ve meyve sebze tiiketimi az olan grupta KRK gelisme riskinin arttig1

ozellikle de distal bolge yerlesimli KRK riskini arttig1 gosterilmistir [302].

Johnson ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz ¢aligmasida giinliik meyve tiiketimi 3
porsiyon ve daha fazla olan kisilerde KRK goriilme riskinin %15 (%95 GA 4-25) azaldigs; yine
bu ¢alismada giinliik sebze tiikketimi 5 porsiyon ve daha fazla olan kisilerde KRK goriilme

riskinin %14 (%95 GA 6-22) azaldig1 bildirilmistir [204].

Mason ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada meyve-sebze tiiketimi ¢ok olanlarin az

olanlara gore KRK gelismesi agisindan rolatif riski 0,5 oldugu belirtilmistir [303].
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Balik tiiketimi ile kanser gelisimi arasindaki iliskilerin degerlendirildigi ¢aligmalar
mevcuttur. Norrish ve ark. tarafindan yapilan vaka kontrol ¢alismasinda balik tiiketmeyenlerin
tiiketenlere gore prostat kanserine yakalanma riskinin 2 -3 kat arttig1 belirtilmistir [304]. Laufey
ve ark. 2017’de yayinladiklar1 kohort ¢aligmasinda ¢ok miktarda balik tiikketiminin meme

kanserine kars1 koruyucu etkisi oldugu belirtilmistir [305].

Bizim ¢alisma konumuz olan KRK i¢in ise Geleen ve ark. prospektif kohort
caligmalarinin degerlendirilmeye alindig1 bir meta- analiz ¢alismasi yapmis ve fazla miktarda
balik tliketenlerin az miktarda tiiketenlere gore KRK tanisi alma sikligmin daha diistik
bulundugu belirtilmistir [306]. Calismamizda balik tiikketimi daha az olan grupta kanser tanisi

alanlarin yiizdesi daha fazla olsa da bunun istatistiksel agidan anlamli olmadig1 goriilmiistiir.

Kavas ve ark. tarafindan yapilan caligmada yogurdun kolorektal kansere kars1 koruyucu
oldugu bildirilmistir [110]. Giiven ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ileri yaslarda yogurt
tiiketiminin KRK riskini azalttig1 tespit edilmistir [307]. Calismamizda siit tirtinleri tikketimi ile
kanser siklig1 arasinda bir iliski tespit edilmemistir. Siit tirlinlerinin her biri 6zellikle yogurt

tiiketimi ayr1 olarak sorgulansaydi farkli bir sonugla karsilasabilirdik.

Kotzev ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada meyve (6zellikle ahududu, armut, erik,
elma), yogurt, kepekli ekmek, yesil cay, balik, sebze yemekleri tiiketimin fazla olmasi
kolorektal poliplere karsi koruyuculuk sagladigi bildirilmistir. Yine bu calismada meyve
(6zellikle kavun, karpuz, liziim, seftali, armut), sebze (6zellikle biber basta olmak tlizere yesil
sebzeler), sarimsak, sogan, siit {iriinleri (6zellikle yogurt), kuru baklagiller, bitkisel yaglar,
balik, beyaz et, yesil ¢ay tiiketiminin fazla olmasi da kolorektal kansere karsi koruyuculuk
sagladigini belirtmislerdir[188]. Bu g¢aligmada yagh beslenme, sosis, pastirma basta olmak
iizere et iirlinleri, hayvansal yaglar, cikolata, flime et, domuz eti, beyaz ekmek, bira, sarap,
kirmizi et, tath, sekerli igecekler tiikketiminin fazla olmasi1 KRK riskini arttirmaktadir [188]. Bu
calismada KRK gelisiminde en riskli olan beslenme aligkanligi ise yagli beslenme; en koruyucu
olan beslenme aligkanhigi ise meyve tiiketimi olarak belirtilmistir. Calismamizda da yagh

beslenme risk faktorii, meyve tiiketimi koruyucu faktor olarak ortaya ¢ikmustr.

KRK vakalarmin sik goriildiigii bolgelerde insanlar giinliik enerji ihtiyaclarmi %40 ile
45 arasinda yaglardan saglamakta iken; vakalarin az goriildigi bolgelerde ise %10 ile 15
arasinda yaglardan saglamaktadir [308]. Cheeney ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada yag

tiikketiminin fazla olmas1 KRK riskini arttirdigi belirtilmistir [307]. Steele ve ark. tarafindan

119



yapilan yaklagik 100 bin KRK vakasinin degerlendirildigi ¢alismada yag tiikketiminin fazla
olmasi, bitkisel yaglar yerine hayvansal yaglarin kullanilmasi, kizartma tarzi besinlerin ¢ok
tiiketilmesinin KRK riskini arttirdigi bildirilmistir [309]. Calismamizda da benzer sonuglar

bulunmustur.

Wargovich ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada KRK ile beslenme aliskanliklar
degerlendirilmis lifli gidalardan beslenmenin kansere karst koruyucu etkisi oldugu, siv1 yaglar
yerine kati yaglarm kullanilmasmin riski arttirdigi bu nedenle zeytinyagi, keten tohumu yagi,

ceviz yagi gibi bitkisel yaglarin tercih edilmesi gerektigi belirtilmistir [310].

Terry ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada giinliik alinan lif miktarinin fazla olmasinin
KRK riskini azalttig1 bildirilmistir. Bunun nedeni lifin fekal transit zamanmi kisaltmasi bu
sekilde kolonun fekal karsinojenlerle maruziyet siiresini kisaltmasi, fecesin kiitlesini arttirarark

karsinojenlerin seyrelmesini saglamasi olarak belirtmislerdir [311].

Temple ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada giinliik kepekli tahil diriinlerinin, lifli

gidalarin tiikketiminin KRK riskini %30 azalttigini bildirmislerdir [312]

Kafein tiiketimi ile KRK gelisimi arasindaki iligkileri degerlendiren calismalar
birbirleriyle tutarl degildir. Giovannuci ve ark. tarafindan yapilan meta analiz ¢alismasinda 12
vaka kontrol ¢alismasi degerlendirmeye alinmis ve fazla miktarda kahve tiiketenlerde KRK
gelisim riskinin azaldigini belirtmislerdir [313]. Ancak Zhang ve ark. tarafindan 13 prospektif
kohort ¢alismanin degerlendirmeye alinip yapilan meta analiz ¢alismasinda giinde 6 fincan ve
daha fazla kahve igenlerde hi¢ igmeyenlere gore KRK gelisme riski 1,07 (%95 GA 0,89-1,30)
bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmistiir. (P= 0,68). Giinde 4 fincan
ve daha fazla ¢ay igenlerde KRK gelisme riski 1,28 (%95 GA 1,02-1,61) olarak hesaplanmig
ve istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.(p = 0,01) [314]. Bizim ¢alismamizda da az kahve
ictigini belirtenlerde SSK, KRK siklig1 daha fazla goriilmiistiir ancak bu istatistiksel agidan

anlamli bulunmamustir.

Inoue ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada yesil ¢ay tiiketimi ile mide kanseri siklig1
arasindaki iligkiler degerlendirilmistir. Bu calismada karsilastirilma giinde 1 bardaktan az
icenlere gore yapilmustir. Buna gore erkeklerde yesil ¢ay tiiketimi artisinin mide kanseri riskini
azaltmadig1 gozlemlenirken kadinlarda giinde 5 bardak ve daha fazla tiiketenler i¢in mide

kanseri riskinin azaldigi (HR: 0,79 %95 GA 0,65-0,96) tespit edilmistir. Bu risk azalmasmin

120



ozellikle de distal bolgedeki mide kanserleri i¢in daha anlamli oldugu(HR: 0,70; %95 GA: 0,5—
0,96) saptanmistir [315].

Gong Yang ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada Cinli erkeklerde yesil ¢ay tiikketiminin
KRK ile iligkisi aragtirilmistir. Sigara igmeyen erkeklerde diizenli yesil cay tiiketenlerin
(calismada su sekilde tanimlanmis: alt1 aydan uzun bir siire boyunca haftada en az 3 kez yesil
cay tikketmek) KRK gelisme riskinin azaldigi tespit edilmistir (HR: 0,54; %95 GA 0,34-0,86).
Her giin 2 gram kuru yesil ¢cay yapragi alimmin artmasinin KRK gelisme riskini %12 azalttig1

bildirilmistir [316].

Gong Yang ve ark. tarafindan gene yapilan bagka bir ¢calismada ise yesil cay tiikketiminin
Cinli kadinlarda KRK gelisimi iizerindeki etkisi degerlendirilmistir. Diizenli yesil ¢ay icen
kadmnlarda KRK gelisme riskinin 0,63 oldugu bildirilmistir (RR: 0,63; %95 GA 0,45 — 0,88).
Yine bu ¢alismada giinliik tiiketilen yesil ¢cay miktar1 arttikca ve dmiir boyu tiikettigi yesil cay
icme siiresi arttikga KRK riskinin de azaldigi bildirilmistir [317]. Calismamizda yesil cay

tiiketimi ile kanser sikliklar1 arasinda anlamli bir iliski gézlemlenmemistir.

Calismamizda giinliik siyah ¢ay tiiketimi fazla olanlarda mide kanseri tanisinin daha
fazla oldugu dikkat cekmektedir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05’e ¢ok yakimndir (0,048).
Literatiirde siyah cay ile mide kanseri arasinda pozitif bir iliski oldugunu destekleyen calismaya
rastlanilmamistir. Mide kanseri vaka sayimiz az idi (22 kisi) bu nedenle bunun tesadiifi bir

bulgu oldugu diistiniilmektedir.

Suong N. ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada sarmmsak tiiketimi ile KRK gelisimi
arasindaki iligkileri inceleyen c¢alismalar degerlendirilmistir. Bu calismadaki incelenen
RKC’lardan birinin sarmmsak tiiketiminin kolonda yer alan adenomlarn hem ¢apmin hem
sayilarmin %29 oraninda azalttigini belirtmistir. Bu ¢alismada incelenen vaka kontrol ve kohort
calismalarindan 5’inin sarimsagin KRK’ karsi koruyucu etkisi bulundugunu desteklemekte

olup bu calismalardan ikisinin de Ozellikle distal kolon kanserlerini 6nlemede etkili oldugu
belirtilmistir [318].

Hollanda’da Elisabeth ve ark. tarafindan yapilan prospektif kohort ¢aligmasinda sogan,
prasa ve sarmmsak tliketimi ile KRK arasindaki iliski degerlendirilmistir. Caligmada
katilimcilarin bu besin maddelerini tiiketim sikliklari sorgulanmis olup bu ii¢ besin maddesinde
de hem erkeklerde hem kadmlarda KRK geligim riski i¢in hesaplanan rolatif riskler 1’in altinda

ancak istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirtilmistir [319]. Calismamizda sarimsak tiiketimi
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fazla olan grupta SSK ve KRK siklig1 daha az olsa da istatistiksel olarak anlamli olmadigi

gorilmiistir.

Calismamizda tath tiiketimi fazla olanlarda az olanlara gore SSK ve KRK tani alma
sikliklar1 daha fazla bulunmustur. Bu farkliik KRK i¢in anlaml iken (p= 0,007) SSK i¢in
anlamli degildir(p=0,064). Tatlilar siitlii ve hamurlu tath olmak iizere ayr1 ayri degerlendirmeye

almmamis tek kategoride degerlendirilmistir.

Calismamizda tuz alimi ile kanser sikliklar1 iligkisini inceledigimizde SSK ve KRK i¢in
yemeklerde ¢ok veya normal tuz tiiketenlerde az tiiketenlere gore bu iki kanserin siklig1 fazla
saptanmustir. MK siklig1 agisindan ¢ok tuzlu tiiketenler normal ve az tuzlu tiikketenlere gore daha
fazla tam1 almistir. Calismamizda tuz tiiketiminin fazla olmasi en ¢ok MK ile iliskili
bulunmustur. Regresyon modelimizde MK siklig1 agisindan tuz alimi parametresi
degerlendirildiginde bulunan OR degerleri istatistiksel a¢idan anlamli ¢ikmamistir.
Calismamizda tuz alimi ¢ok, normal, az olarak degerlendirilmis ve katilimcilarin ankette bu
yanitlardan birini se¢meleri istenmistir. Bununla ilgili niceliksel bir veri goz Oniinde
bulundurulmamustir. Ciinkii ankete yanit veren katilimeilar miktar olarak bir say1 belirtemezler

ve katilimcilarin giinliik tuz alimlar1 tarafimizca takip edilip kayit etme imkani olmamastir.

D’Elia ve ark. tarafindan yapilan meta-analiz ¢calismasinda 7 prospektif kohort ¢calismasi
degerlendirmeye alimmuistir. Toplamda yaklagik 268 bin katilimcinin oldugu bu ¢alismalardaki
veriler tuz alimi agisindan 3 kategoriye ayrilip karsilagtirilmistir. Yiiksek, orta derecede yliksek
ve diisiik tuz alimi. Bu ¢aligmada yiiksek tuz alimi olanlarin, diisiik tuz alanlara gére mide
kanserine yakalanma riski 1,68 (%95 GA 1,17-2,41) olarak hesaplanmistir. Orta derecede
yiiksek tuz alanlar ise diisiik tuz alanlara gére mide kanserine yakalanma riski 1,41 (%95 GA
1,03-1,93) olarak hesaplanmistir. Bu ¢alismada diyetle alinan tuz miktarmin artigiyla paralel

olarak mide kanseri sikliginin da arttig1 bildirilmistir [320].

Shikata ve ark. tarafindan yapilan prospektif kohort ¢aligmasinda 2476 kisinin giinliik
tuz alimlar1 kaydedilmis ve 4 kategoriye ayrilip degerlendirme yapilmistir. Tuz alimi
kategorileri su sekildedir: Giinde 10 gramdan az, giinde 10-12,9 gram, giinde 13-15,9 gram ve
giinde 16 gram ve fazlasi. 14 y1l boyunca takip edilen bu gruptan 93 kiside mide kanseri gelisti.
Yas ve cinsiyete gore ayarlandiktan sonra tuz alimi ile mide kanseri insidansi karsilastirilmistir.
Gruplar arasi karsilastirmada referans 10 gramdan az tiiketenler olarak alinmistir. Tuz alimi

artisina gore sirastyla hesaplanan tehlike orani (hazard ratio) 2,42; 2,10 ve 2,98 olarak
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bildirilmistir. Bu iliskinin mide kanseri igin risk faktorleri olarak goriilen aile 6ykiisi, vki, alkol
alimi, fiziksel aktivite gibi karistirict faktorlere gore ayarlandiktan sonra da bulundugu tespit
edilmistir. Bu ¢aligmada bildirilen 6nemli bir baska bulgu ise tuz alimmin hem h. pylori hem
de atrofik gastrit varliginda mide kanseri riskini en ¢ok arttirdigidir bu durumda hesaplanan

tehlike oran1 2,87 (%95 GA 1,14-7,24) olarak bildirilmistir [321].

Beslenme aliskanliklar1 ile hastaliklar arasindaki iligkilerin degerlendirilmesi amaciyla
olusturulan Nutri Net Sante Prospektif Kohort ¢alismasinda sekerli iceceklerin tiiketimi ile
kanser arasinda bir iliski olup olmadigina bakilmistir. Bu ¢alismaya gore gilinliik sekerli igecek
tilketimindeki her 100 ml. artigin kansere yakalanma riskini %18 arttirdig1 tespit edilmistir (HR:
1,18;%95 GA:1,10-1,27). Bu c¢alismada %5’den fazla seker ihtiva eden meyve sulari,
mesrubatlar, enerjiigecekleri, sekerli kahve veya ¢ay, meyveli siitler sekerli icecek kategorisine
almarak degerlendirilmistir. Tatlandirict kullanilan diyet igecekler i¢in yapilan analizlerde bu
iceceklerin tiiketimi ile kanser arasinda bir iligki saptanmamustir. Bu c¢aligmada sekerli
iceceklerin tiikketimi genel olarak kanserlerde ve meme kanserlerinde riski arttirdigi
belirtilmistir. Ancak sekerli icecek tiiketimi ile KRK arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (HR: 1,10 %95 GA 0,84 - 1,46) [322]. Bizim ¢alismamizda ise kanserin sekerli
icecekler ile iliskisini degerlendirmek i¢in 2 parametre kullanildi. Sekerli icecekler ve ¢ayda
tiiketilen seker miktar1. Sekerli icecekler kategorisinde kola, fanta, sprite gibi gazli igecekler ile
meyve sulari (i¢erigindeki seker oranina bakilmaksizin), enerji igecekleri, meyveli sodalar dahil
edilmistir. Sade soda ve diyet kolalar seker icermedigi i¢in, sekerli igecekler kategorisinde yer
almamustir. Calismamiza gore sekerli igecekleri haftada birden fazla tiiketenler az tiiketenlere
gore daha cok SSK ve KRK tanist almigtir. SSK i¢in bu fark anlamli iken (p=0.041), KRK i¢in
anlaml1 degildir (p=0,069). Cay1 sekerli icenler sekersiz icenlere gore daha fazla SSK ve KRK

tanis1 almistir calismamizda.
Stres

Caligmamiza katilan bireylerde stres, kaygi diizeyini belirlemek i¢in hastane anksiyete
depresyon Olcegi uygulanmistir. Bu testle elde edilen puanlara gore katilimcilar kategorilere
ayrilip anksiyete ve depresyon diizeyleri ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. HAD 6lcegi birgok
calisgmada uygulanmistir. Genellikle kronik hastaliklar1 olan bireyleri degerlendirmek i¢in

kullanilmistir. KOAH, RA, DM gibi [323, 324].
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Bizim ¢alismamizda kisilerin tanilar1 belli olmadan 6nce 6lgek uygulandigi i¢in kanser
tanili hastalarin kanserden dolay1 olusabilecek anksiyete ve depresyon diizeyleri olmamistir ve
Olcege yansimamustir. Ciinkii kanser hastalarinda en sik yasanan psikiyatrik problemler
depresyon ve anksiyete bozukluklaridir [325]. Bu ¢alismamizin amaci ig¢in uygundur ¢iinki
bireylerin kanser tanis1 almadan dnceki yagam tarzinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Ancak
calismamizdaki katilimcilarin ¢ogunun sindirim sistemi problemleri (kronik gastrit, inflamatuar
barsak hastaliklar1 vs.) olmasi nedeniyle SSK tanisi olanlar ve diger bireyler arasinda HAD
olceginde alinan puanlarin ortalamas: iki grupta da yiiksek bulunmustur. iki grup
karsilastirildiginda SSK tanili olanlarda anksiyete puanlari ortalamalar1 yoniinden anlamli
olarak daha yiiksek iken depresyon puanlar1 arasinda anlaml bir fark bulunmamistir. SSK
hastalarinin anksiyete ortalamasi 14,1 + 5,1 bulunmus olup diger tanili bireylerde 10,9 + 5,4
olarak hesaplanmistir. Ayrica kanserli hasta bireylerde anksiyete ve depresyon puanlari
arasinda korelasyon katsayist hesaplanmis olup pozitif yonde orta derecede istatistiksel olarak

anlaml bir iligki bulunmustur. (r=0,593, p<0,001).

Literatiir incelendiginde genellikle kanser tanisi aldiktan sonra bireylerde anksiyete ve

depresyon diizeylerini belirlemek i¢in ¢aligsmalar yapilmistir [325-327].

Atesci ve ark. kanser tanisi alan 150 hastada gelisebilecek psikiyatrik bozukluklari
degerlendirmek icin yaptiklar1 prospektif kohort ¢alismasinda en sik rastlanilan psikiyatrik
bozuklugun depresyon oldugu belirtilmistir. Calismamiz i¢in kullandigimiz HAD 6lgegi bu
caligmada kullanilmustir [325].

Aydogan ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kanserli hastalara ve kontrol grubunda
hi¢cbir hastaligi olmayan saglikli bireylere anksiyete ve depresyon 6l¢egi uygulanmis olup bizim
calismamiza gore kanserli hastalarda hem anksiyete hem depresyon puanlar1 daha yiiksek
bulunmustur [326]. Bunun baslica iki nedeni bulunmaktadir. Calismamizdaki kanser hastalarina
anket uyguladigimizda bireylerin kanser tanis1 olup olmadiklarmi bilmemesi idi. Ikinci neden
ise calismamizdaki kanser vakalarmi karsilasgtirdigimiz grup genellikle sindirim sistemi

problemleri olan kisilerden olugmakta idi.

Anksiyete ve depresyon i¢in inceledigimiz Soylu ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada,
Bahar ve ark. tarafindan yapilan ¢aliymada kanserli hastalarda anksiyete ve depresyon diizeyi

daha az olan vakalarm tedaviye daha iyi uyum sagladiklar1 sagkalim oranlarinin daha fazla

olduklar1 belirtilmistir [328, 329].
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Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik rahatsizliklar sadece kanser tanisi alan
hastalarda degil bu hastalarin yakinlarinda ve ayrica onkoloji boliimiinde c¢alisan saglik

elemanlarinda da goriilmektedir. Bu durum tedavi siirecini de ¢ok etkilemektedir [330, 331] .

Stresin kansere yol agabilecegi konusunda literatiirde yapilan ¢alismalar kisithidir.
Literatiir incelediginde stresin ¢alisgmamizin konusu SSK’e yol acip agmayacag ile ilgili
herhangi bir ¢aligmaya rastlanilmamistir. Meme kanserine etkisinin degerlendirildigi prospektif
kohort ¢alismasinda 2003 2012 yillar1 arasinda 106 bin kadin takip ediliyor ve belli periyotlarla
stres diizeylerini 6lgen anketler uygulanmistir meme kanseri tanisi1 konulan 1783 kadm ile
calismadaki diger kadmlar karsilastirildiginda stres puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farkin bulunmadigr gériilmektedir [332]. Calismamizin konusu SSK i¢in 6zellikle KRK

icin stresin etkisini degerlendirmek amaciyla buna benzer bir ¢alisma yapilabilir
Patoloji

2015 senesinde Isve¢’te yayinlanan prekanserdz lezyonlarin mide kanseri ile olan
iligkisinin degerlendirildigi 405 bin kisinin takip edildigi bir kohort ¢aligmasinda 1599 mide
kanseri vakasi ¢ikmistir. Bu caligmaya gore 20 yillik bir siire boyunca mide kanseri gelisme
riskleri normal mide mukozasina sahip bireylerde 1/257 iken kronik gastriti olanlarda 1/85

atrofik gastriti olanlarda 1/50 iken intestinal metaplazisi olanlarda 1/39 olarak bulunmustur
[333].

Yapilan ¢alismalarda HP pozitif olan kisilerde negatif olan kisilere gore mide kanseri
gelisme riski 3—6 kat arasinda degismektedir [61]. Yine yapilan bagka bir ¢alismada ise mide
kanseri olan bireylerin yaklasik iicte birinin nedeni HP’dir [332]. Bizim ¢alismamizda ise HP
pozitif olan kisilerin %3,1 mide kanseri tanis1 alirken HP negatif olanlarin %2,6’s1 mide kanseri
tanst almistir. Bu istatistiksel agidan anlamli bulunmamigtir. Ancak mide kanseri vaka sayimiz
az olmasma ragmen HP pozitif olanlarda taninin daha fazla olmasi da HP’nin mide kanseri
gelisiminde 6nemli rolii bulundugunu goéstermektedir. SSK ve KRK i¢in baktigimizda HP
negatif olanlarin daha ¢ok kanser tanisi aldiklar1 goriilmiistiir. Bunun nedeni kanser tanisi alan
grubun normal popiilasyonla degil aragtirmamizdaki gastroskopi ve kolonoskopi islemi yapilan
popiilasyonla karsilastirilmasidir. Ayrica karsilastirdigimiz grupta %60,1 oraninda kronik
gastrit tanis1 mevcuttur. HP kronik gastritin en 6nemli sebeplerindendir bu nedenle HP negatif

olanlarda kanser siklig1 calismamizda daha fazla bulunmustur [39].
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Regresyon Analizi

American Cancer Society 2017°de yaymladiklar1 galigmada KRK i¢in risk faktorii olan
parametrelerin KRK gelisiminde ne kadar etkili olduklarint degerlendirmek i¢in bu faktorlerin
rolatif riskleri hesaplanmistir [334]. Bu ¢alismada hesaplanilan rolatif riskleri inceledigimizde;
birinci derece akrabalarda SSK tanis1 olmasi riski 2,2 kat; birden fazla tani1 almis akrabada SSK
olmasi riski 4,0 kat; 45 yagindan 6nce SSK tanist almis olan akrabalarin olmasi riski 3,9 kat;
kiside inflamatuar barsak hastaligi olmasi riski 1,7 kat; kiside DM olmasi riski 1,3 kat; giinliik
alkol tiiketimi 3 kadehten fazla olmasi riski 1,4 kat; 2-3 kadeh arasinda olmasi ise riski 1,2 kat;
VKi’nin 30 ve iistiinde olmasi yani kisinin obez olmas1 durumunda risk 1,3 kat; giinliik 100
gram ve Ustiinde kirmizi et tiikketimi riski 1,2 kat; giinliik 50 gram ve {istiinde et iriinleri
tiiketiminde risk 1,2 kat; sigara igme durumunda risk 1,2 kat artmaktadir. Yine bu ¢alismaya
gore bazi parametrelerin KRK gelisme riskini azalttigi belirtilmistir. Bu parametrelerden
diizenli fiziksel aktivite i¢in hesaplanan rolatifrisk degeri 0,7 iken; giinliik 200 gram ve iistiinde
stit trtinleri tiikketimi i¢in 0,8; giinliik 200 gram ve {istiinde siit tiikketimi i¢in ise 0,9 olarak
hesaplanmistir. Bizim ¢alismamizda yaptigimiz regresyon analizinde ise KRK gelisiminde rol
oynayan parametreler ve KRK gelisme tizerinde etkileri (riski arttirma ya da azaltma ) benzer
bulunmustur. Bu ¢alismada riski arttiran en 6nemli parametre 45 yasindan once SSK tanis1 alan
akrabanin olmasi bulunmustur. Bizim calismamizda ise kisilere ailesinde SSK tanili olan
akrabalarinin yaslar1 sorulmadigi i¢in degerlendirilememistir. Bu da g¢alismamizin zayif
yonlerinden biri olmustur. Birinci derece akrabalarda SSK olma parametresi bizim
calismamizda sadece akrabalarda SSK olmasi olarak sorgulanmistir ve risk 2,5 olarak
hesaplanmistir. Calismamizda karsilastirilan grubun saglikli bireylerden olusmamasi ve 50
kiside inflamatuar barsak hastaliklar1 bulundugu i¢in yapilan kikare analizlerinde de
inflamatuar barsak hastaligi ile KRK gelisimi agisindan bir iliski bulunmamaistir. Calismamizda
diyabetes mellituslu hastalarda KRK goriilme sikliginin fazla olmasi istatistiksel olarak anlaml1
bulunmustur (p = 0,041) Ancak regresyon analizimizde DM i¢in anlamli bir deger
bulunmamistir (OR: 1,8 %95 GA 0,8-3,9) . Alkol tiikketimi i¢in ¢alismamizda alkol i¢cenlerde
icmeyenlere gore ve haftalik tiikketenlerin aylik tiiketenlere gore KRK tanisi alanlarin daha fazla
olmas1 anlamli bulunmus iken regresyon analizimde alkol parametresi i¢in anlamli bir deger
bulunmamistir (OR: 1,4 %95 GA 0,6-3,3). Calismamizda VKI 30 ve iistiinde olmas1 yani
obezite varliginda risk 2,7 olarak hesaplanmistir (%95 GA 1,3-5,4) . Giinliik et ve et {irlinleri
tilkketenlerde risk 3.3 olarak hesaplanmistir sigara igenlerde ise 2,3 olarak hesaplanmistir. Bizim

calismamizda fiziksel aktivite i¢in hesaplanan risk degeri anlamli bulunmamistir. Sedanter
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hayat1 olanlarin diizenli fiziksel aktivitede bulunanlara gore KRK gelisim riski 2,7 olarak
hesaplanmistir (%95 GA 0,9—7,9). Ancak bu istatistiksel agcidan anlamli degildir( p degeri
0,056). Ayni sekilde ¢alismamizda siit ve siit {irtinleri i¢in yapilan kikare analizlerinde dahi

istatistiksel anlamli bir fark bulunmamustir. (siit icin p degeri 0,265 siit tirlinleri i¢in 0,296).

Yaptigimiz regresyon analizinde anlamli ¢ikan yas, sindirim sistemi polipleri ve lifli

gidalar bu ¢caligmada degerlendirilmemistir.

CALISMANIN GUCLU YANLARI

Calismamizda anket sorulari olusturulurken literatiir taranarak sindirim sistemi
kanserleri ile iliskili olabilecek tiim faktorler dikkate alinarak sorular olusturuldu. Bu sekilde
her bir parametrenin kanser gelisiminde bulunan rolii degerlendirildi. Literatiirde genellikle bir
parametrenin (Ornegin sigara, beslenme aliskanliklari, kan gruplari) mide veya kolorektal
kanser ile iliskisi arastirilmistir. Bizim ¢alismamizda g6z Oniinde bulundurulan tiim riskler
sorguland1 ve sindirim sistemi kanserleri i¢in analiz yapilmakla birlikte mide ve kolorektal
kanser i¢in de ayr1 ayri analizler yapildi. Ayrica tiim parametrelerin birlikte degerlendirildigi
regresyon analizi de yapilarak her parametrenin kanser gelisiminde ne kadar agirlikli bir rolii

oldugunu degerlendirdik. (Sekil 3)

Calismamiz; tlilkemizde bu konu ile ilgili yapilan kesitsel calismalar arasinda ¢aligmaya

katilan bireylerin sayisinin en ¢ok oldugu ¢alismadir.

Literatiirde genellikle kanser tanis1 aldiktan sonra kisilerin anksiyete ve depresyon
durumlarin1 degerlendiren dlgek ¢alismalar1 yapilmistir. Bizim ¢alismamizda ise tan1 almadan
once hastane anksiyete ve depresyon Olgegi uygulanarak kanser tanisi almadan énceki stres

diizeyleri belirlenmeye ¢alisilmistir.

Anket uygulamasi swrasinda arastirmact Dbirebir kisilerle goriiserek anketi
tamamlamistir. Bu durum anketlerin dogru yanitlanma oranmi arttrmustir. Egitim seviyesi

diisiik insanlara sorular anlagilir dille sorularak cevap verilmesi saglanmustir.
CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizda hedeflenen gastroskopi veya kolonoskopi islemi yapilan tiim kisilere

anket uygulamakti. 1108 kisiden 813 kisiye anket uygulanirken anket sorularmna eksik yanit
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vermeleri nedeniyle 764 kisi ile analizler yapilmigtir. Yani hedefimizin %69’una

ulasilabilmistir.

Calismamizda kanser tanisi alanlarin karsilastirildigi grup c¢ogunlugu gastrit olan
sindirim sistemi hastaliklar1 olan bireylerden olusmakta idi. Bu nedenle inceledigimiz bazi

parametreler literatiir ile uyumlu ¢ikmamistir. H. pylori, inflamatuar barsak hastaliklar1 gibi.

Calismamizin tipi kesitsel aragtirma idi bundan dolay1 sadece kanser ve kanserde rol
alan parametrelerin aralarindaki iliskiler degerlendirilmistir. Neden — sonug iligkisi olarak kesin
yorum yapmamiz ¢ok dogru degildir. Boyle kesin bir yorumu yapmak i¢in neden — sonug

iligkilerini belirlemede en giivenilir yontem olan kohort ¢alismalarina ihtiya¢ vardir.

Calismamizda katilimcilarin kullandiklar1 ilaglar i¢in karsilastirma yapilsa da ilag

kullanim siireleri g6z 6niinde bulundurulmamastir.

Calismamizda katilimcilar beslenme aliskanliklar1 agisindan kargilastirma yapilsa da
baz1 besinler i¢in (meyve, tatl, ¢ikolata gibi) tiiketim sikliklar1 dikkate alinmig ancak tiiketilen
miktarlar degerlendirilmemistir. Ayrica ankette yer alan soru sayisimin fazla olmasidan dolay1
beslenme ahiskanliklar1 detayli sorgulanmamustir. Ornegin meyve tiiketimi igin literatiirde
koruyucu olarak ¢ikan elma, armut gibi meyveler tek tek sorgulanmamistir. Tath tiiketimi siitlii
veya hamurlu tatlhilar olarak; siit tirinleri yogurt, peynir vb. olarak; et triinleri sucuk, sosis,

pastirma vb. olarak ayrilip sorgulanmamuistir.

Calismamizdaki katilimcilara herhangi bir kan tahlili yapilmamistir. Bu nedenle
belirtilen FEA, D vitamini eksikligi gibi parametreler sadece hastanin s6zel bilgisine dayanarak

veriler hazirlanmistir.
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SEKIL 3: CALISMAMIZDAKI MODELIMIiZDE SSK iLE ILISKILI FAKTORLER
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonuglarint incelersek 3 aylik siire boyunca yani 2018 sonbahar
mevsiminde Istanbul ili Saglik Bilimleri Universitesi Kanuni Sultan Siileyman Egitim
Arastirma Hastanesine gastroskopi veya kolonoskopi iglemi yapilmasi amaciyla
basvuran kisilerde sindirim sistemi kanserleri siklig1 %12,4’diir. Kanserleri tek tek ele
alirsak 6zofagus kanseri i¢in % 0,78; mide kanseri % 2,9; KRK % 8,8 olarak karsimiza
¢ikmaktadir.

Her bir dekat arttikca hem sindirim sistemi kanserlerinin hem de mide ve KRK siklig1
artmaktadir.

Erkeklerde kadnlara gore SSK, MK ve KRK sikligi daha fazladir. Calismamizda bu
fazlalik SSK ve mide kanseri i¢in anlamli bulunmus iken KRK i¢in anlamli olmadigi
saptanmigtir.

Kadinlarda menopoz durumu agisindan karsilastirildiginda postmenopozal donemde
SSK, MK ve KRK siklig1 artmaktadir.

Katilimcilarin hayatlarinda en c¢ok yasadiklari yer acisindan kent veya kirsal bdlge
kategorilerinde SSK, MK ve KRK goriilme sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmamustir.

Katilimcilarin medeni durumlar1 agisindan evli veya bekar kategorilerinde SSK, MK ve
KRK goriilme sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.
Katilimcilarin meslekleri agisindan karsilastirildiginda SSK ve KRK siklig1 en fazla
emeklilerde goriilmiis olup istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. Mide kanseri i¢in
bakildiginda ise en fazla taniy1 alan meslek kategorisi iiniversite ve iistii diizeyde egitim
alan kisilerde bulunmustur ancak bunun istatistiksel agidan anlamli bir fark tagimadigi
saptanmustir.

Katilimeilarin egitim durumlar1 yoniinden karsilastrma yaptigimizda SSK, MK ve
KRK sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Ancak
kanser tan1 alma sikliklar1 siralamasini yaptigimizda ii¢ analiz i¢inde en ¢ok taniyi
alanlar okuryazar olmayanlar sonra ilkokul ve son sirada ise lise ve iistii mezunlar
gelmektedir.

Katilimcilarin aylik hane gelirlerini inceledigimizde ise en fazla taniy: alanlarin aylik
geliri 2000 ve altinda olan kesimin oldugunu gérmekteyiz. Bu fark SSK ve KRK i¢in

anlamli iken mide kanseri i¢in anlamli bulunmamustir.
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Kan gruplarina gore karsilastirdigimizda; Rh antijeni yoniinden tani alma sikliklarinda
bir farklilik bulunmamaktadir. A kan grubu olanlarda SSK ve KRK tanisi alma
yiizdelerinin daha fazla oldugu saptanmuistir.

Sigara icen ve birakmis kisiler igmeyenlere gore daha fazla SSK, MK ve KRK tanisi
aldig1 saptanirken sigara icen ve birakan bireyler arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir.

Alkol tiiketen bireyler tiiketmeyenlere gore daha fazla SSK, MK ve KRK tanisi aldiklar1
saptanmustir. Bu farklilik erkeklerde anlamli iken kadmlarda anlamli bulunmamustir.
Tiiketilen alkol tiirlerine gore, tiikettikleri zaman igtikleri kadeh veya bardak sayisina
gore anlamli farkliliklar saptanmamistir. Alkol alma sikliklarina gére de sadece haftada
1 sefer veya daha fazla i¢cenlerde digerlerine gére KRK tanis1 alma ylizdesi daha fazla
bulunmustur.

Fiziksel olarak daha aktif olan kisilerin digerlerine gore daha az oranda SSK VE KRK
tanist aldiklar1 saptanmaistir.

Kabizlik problemi ile SSK goriilme siklig1 arasinda bir iligski saptanmamustir.
Radyasyon hikayesi ile SSK goriilme siklig1 arasinda bir iliski saptanmamustir.

Kisinin gec¢irdigi ameliyatlar ile SSK goriilme siklig1 arasinda bir iliski saptanmamustir.
Ila¢ kullanim 6ykiisii belirtenlerde ilag almayanlara gére SSK ve KRK tanis1 alma
yiizdeleri daha fazla saptanmuistir.

Mide koruyucu ila¢ kullananlarda kullanmayanlara gére SSK tanis1 alma yiizdesi daha
fazla saptanmstir.

Insiilin kullananlarda kullanmayanlara gére SSK tanis1 alma yiizdesi daha fazla
saptanmustir.

KT oykiisii belirtenlerde KT almayanlara gore SSK tanisi alma yilizdesi daha fazla
saptanmustir.

Statin kullananlarda kullanmayanlara gére SSK, KRK tanist alma yiizdesi daha fazla
saptanmuistir.

Demir ilaglart kullananlarda kullanmayanlara gére SSK ve KRK tanisi alma yiizdesi
daha fazla saptanmustir.

Antikoagulan kullananlarda kullanmayanlara gére KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla
saptanmuigtir.

Hiperlipidemisi olanlarda olmayanlara gore SSK ve KRK tanis1 alma ytizdesi daha fazla

saptanmuigtir.
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Sindirim sisteminde polipleri olanlarda SSK ve KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla
saptanmuistir.

Obez olanlarda olmayanlara goére SSK ve KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla
saptanmigtir.

Kalp hastalig1 olanlarda olmayanlara gore SSK tanis1 alma yilizdesi daha fazla
saptanmigtir.

D vitamini eksikligi olanlarda olmayanlara gére SSK tanisi alma yiizdesi daha fazla
saptanmigtir.

FEA olanlarda olmayanlara gére SSK ve KRK tanisi alma yilizdesi daha fazla
saptanmigtir.

DM olanlarda olmayanlara gore KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla saptanmustir.
Hemoroidi olanlarda olmayanlara gore KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla
saptanmigtir.

Ateroskleroz olanlarda olmayanlara gore KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla
saptanmistir.

SSK disinda herhangi bir organda malignitesi olanlarda olmayanlara gére SSK, MK ve
KRK tanist alma yiizdesi daha fazla saptanmistir.

Kirmizi et ve et iirtinleri tiiketimi haftada 1°den fazla olanlarda az olanlara gére SSK,
MK ve KRK tanisi alma ylizdesi daha fazla saptanmaistir.

Giinliik meyve tiikketmeyenlerde tiiketenlere gore SSK, MK ve KRK tanisi alma yiizdesi
daha fazla saptanmaistir.

Yemeklerinde ¢cok veya normal tuz tiiketimi olanlarda az olanlara gore SSK ve KRK
tanist alma yiizdesi daha fazla saptanmistur.

Yemeklerinde ¢ok tuz tiiketimi olanlarda normal ve az olanlara gére MK tanis1 alma
yiizdesi daha fazla saptanmistir.

Yemeklerini cok veya normal yagl tiiketenlerde az olanlara gore SSK ve KRK tanisi
alma ylizdesi daha fazla saptanmstur.

Hayvansal yaglarmn tilketimi daha fazla olanlarda bitkisel yaglar1 daha fazla tiikketenlere
gore SSK ve KRK tanis1 alma yiizdesi daha fazla saptanmugtur.

Sadece beyaz ekmek tiiketenlerde; sadece kepek ekmek tiiketenlere gére SSK ve KRK
tanisi alma yiizdesi daha fazla saptanmistir.

Unlu gida ve tatl tiiketimi haftada birden fazla olanlarda bir veya daha az olanlara gore

KRK tanis1 alma yiizdesi daha fazla saptanmustur.
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Lifli gida tiiketimi haftada 1veya 1’den az olanlarda birden fazla olanlara gore SSK,
MK, KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla saptanmistir.

Sekerli igcecek tiiketimi haftada birden fazla olanlarda daha az olanlara goére SSK tanisi
alma yiizdesi daha fazla saptanmustir.

Cayi sekerli igenler sekersiz igenlere gore SSK ve KRK tanisi alma yiizdesi daha fazla
saptanmigtir.

Giinliik sebze tiiketmeyenlerde tiiketenlere gore MK tanist alma yilizdesi daha fazla
saptanmigtir.

Gilinde 6 bardak veya daha fazla siyah cay icenlerde giinliikk cay tiiketimi daha az
olanlara gore MK tanis1 alma yiizdesi daha fazla saptanmustir.

Hastane anksiyete ve depresyon Olceginde SSK ve KRK tanisi alanlarda anksiyete
puanlar1 daha ytiksek ¢ikmistir.

Patoloji sonuglarinda intestinal metaplazi ¢ikanlarda SSK ve MK daha sik saptanmustir.

Patoloji sonuglarinda polip ¢ikanlarda SSK ve KRK daha sik saptanmustir.

Oneriler:

KRK tanisi ne kadar erken evrelerde konulursa tedaviye o kadar hizli baslanir ve
sagkalim arttirilarak mortalite oranlar1 o kadar azaltilmis olur. KRK taramalar1 igin
gaytada gizli kan testi, kolonoskopi, sigmoidoskopi ve goriintiileme ydntemleri
yapilmaktadir. Ulkemizde Halk Saglig1 Genel Miidiirliigii tarafindan diizenlenen ulusal
toplum tabanli KRK taramalar1 Aile Saglig1 Merkezlerinde ve Ilge Saglik Miidiirliikleri
biinyesinde bulunan Kanser Erken Teshis, Tarama ve Egitim Merkezlerinde (KETEM)
yapilmaktadir. Toplum tabanli olan bu taramalara 50 ile 70 yas arasindaki tiim niifusun
katilim1 hedeflenmistir. Taramalarin sikligit GGK testi igin senede bir, kolonoskopi ise
on senede bir olmalidir. Baz1 riskli gruplar i¢in tarama stratejisi farklidir. Bu riskli
gruplar birinci derece akrabalarinda KRK veya adenomatéz polipleri olanlar,
inflamatuar barsak hastaligi bulunanlar, herediter kanser ve polipozis sendromu
olanlardir. Bu riskli gruplarda taramaya 40 yasindan itibaren baglanilmalidir. Eger
kisinin birinci derece akrabasina KRK tanis1 50 yasindan 6nce konulmus ise taramaya
40 yasinda degil tan1 konulan akrabanin tan1 anindaki yasindan 10 sene 6nce taramaya
baglanilmas1 gerekir [335]. Baygelebi ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada halkin

cogunun kanser taramalari hakkinda yeterli bilgisi olmadigi ve erken tarama
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yapmadiklarini belirtmislerdir [336] . Riskli grupta yer alan kisiler basta olmak iizere
halkin kanser taramalar1 konusunda bilgilendirilmesi, taramalarin 6neminin anlatilmasi
ve erken tarama yapmalar1 konusunda tesvik edilmeleri saglanmalidir.

Dolan ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada egitim durumu diisiik olan(okuma yazma
bilmeyen, ilkokul mezunu) bireylerde kanser tanisi alma yasmin daha ileri oldugu
saptanmistir. Bu durum egitim seviyesi diisiik insanlarin kanser riskleri hakkinda yeterli
bilgilendirilmemesi, kanser tarama programlarinin oOnemini algilayamamast ve
hastaligin sikayetleri mevcut olunca bagvuru yapmalarmdan kaynaklanmaktadir [337].
Bu nedenle kanser tarama programlarinin 6neminin medya {izerinden yapilmasi, yazili
bir metin olarak yapilacak ise o metin saglik okuryazarlhig1 diisiik bir kiginin kolay bir
sekilde okumasi ve anlamasi igin en fazla 6. sinif seviyesinde hazirlanilmalidir. Neden
6. smif sorusu akla gelebilir. Ciinkii {ilkemizde bir kisinin egitim aldig1 ortalama yil
sayist 6,5 olarak bildirilmistir[338].

Kanser gelismesinde rol alan faktorlerin yarisindan fazlasi ¢evresel kaynaklidir. Bu da
kanserin olugsmasmi dnlemede tedbir almamizi saglamaktadir. Cevresel faktorlerden
onemli paya sahip olan risk faktorlerinden biri sigaradir [339]. Hem kanser insidansi
artisinda hem de kansere bagli mortalite oranlarinin artiginda sigara etkin rol almaktadir.
Kanser kaynakli tiim 6liimlerin yaklasik % 30’unun yani yillik 50 binden fazla 6liimiin
sigara kaynakli oldugu goriilmektedir [340]. Calismamizda da sigara i¢iligi GIS
kanserleri sikigmm artisiyla iliskili bulunmustur. Ulkemizde sigara i¢gme sikligma
bakildiginda erkeklerde %47, kadmnlarda %16 civarindadir. Toplamda iilkemizde
yaklasik 16 milyon kisi sigara igmektedir [341]. Ayrica yapilan pek ¢ok ¢alismada da
iiniversite 0grencilerinde hatta tip fakiiltesi 6grencilerinde bile sigara i¢gme sikliginin
fazla oldugu goriilmektedir [342, 343]. Ulkemizde sigara igme sikliginm fazla olmasi
nedeniyle sigara icme prevalansinin azaltilmasina yonelik uygulamalarin yapilmasi
gerekmektedir. Sigara icme aligkanlhigi giderek daha kiiciik yaslarda kendini
gostermekte genellikle adolesan ¢agda oldugu goriilmektedir [344]. Bu nedenle
adolesan cagda baslayan saglik ve sigara egitiminin sigara i¢gme aligkanliginin
kazanmasina engel oldugu belirtilmektedir [345]. Ulkelerin sigara i¢meyi &nlemek
amagh gelistirdikleri M — POWER politikasi tiitiin tiiketimini 6nemli 6lgiide kontrol
altina almmasmi saglamaktadir. Basta egitim kurumlar1 olmak tiizere tiim kapali
kamusal alanlarda sigara igmesinin engellenmesi, sigara icmeye Ozendirici reklam,

filmlerin yayinlanmasmin engellenmesi, tiitiin {irtinleri ile ilgili vergilerin arttirilmas,

134



sigara paketleri iistiinde saglikla ilgili zararlarm anlatildigi etiketlerin bulunmasi, sigara
birakma hatti gibi uygulamalarin gerceklestirilmesi ve gerekli ilag tedavilerinin
yapilmasi bu politikada yer alan baglica uygulamalardir [346].

Calismamizda da literatiirle uyumlu sekerli igecek tiikketiminin ve diyabetes mellitus
hastaliginin kanserle iligkisi oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu nedenle seker tiiketiminin
simirlandirilmas:  gerekir. Sekerli icecek tiiketimini smirlamak i¢in niifusun
bilin¢lendirilmesi, sekerli i¢eceklere vergilendirme yapilmasi, pazarlamada kisithiliklar
getirilmesi gibi politikalar yapilmasi kanser insidansinin azalmasina katkida bulunur.
Usturali ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 2017 verilerine gore 2040 senesi i¢in
kanser 6liim hizlarina atfedilen risk faktorlerinin nasil olabilecegi degerlendirilmistir.
2017 senesine gore kanser oliimlerinde en 6nemli sorumlunun sigara oldugu goriiliirken
2040 senesinde yiiksek VKi’nin kadinlarda birinci siraya erkeklerde iigiincii siraya
yiikselecegi ongoriilmektedir [205]. Bu nedenle obezitenin Onlenmesine yonelik
uygulamalar yapilmalidir. Ulkemizde Ilgce Saglik Miidiirliiklerinde bulunan obezite
birimlerinde gorev alan diyetisyenlerle basvuran bireyler goriismekte beslenme
programlari olusturulmakta ve takip edilmektedir. Ayrica 6zellikle hafta sonlar1 ilge
saghik miidirlikleri fiziksel aktivitenin artmast igin yliriiylis programlari
diizenlemektedir.  Toplumun bu uygulamalardan haberdar olmasi, katilimmin
saglanmas1 gerekmektedir. Bu sekilde fiziksel aktivite arttirilabilir, dogru beslenme
aliskanliklar1 kazanilabilir.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak FEA olanlarda SSK siklig1 daha fazla
saptanmustir. Bu nedenle ileri yasta FEA olan bireyler SSK ag¢isindan taranmalidir. Raje
ve ark. tarafindan yapilan calismada FEA olan bireylerde birinci basamaktan tan1 amaclh
sevk edilenlerin % 2 ile 14 arasinda KRK vakas1 goriildiigii ve sevkten ortalama 31 giin
sonra bir iist basamakta degerlendirildigi ve bu nedenle KRK i¢in baglanmasi gereken
tedavilerin ge¢ baslandigi vurgulanmistir [347]. Bu nedenle FEA olanlarda sevk
islemlerinde siirecin daha hizli islenmesi gerekmektedir.

Wendy ve ark. tarafindan yapilan ¢caligmada KRK gelisiminde 6nemli bir risk faktorii
olan (¢caligmamizda da bulunmustur bu iliski) poliplere sahip olan kisilerde poliplerin
cikarilmasiyla KRK gelisme riskinin normal popiilasyona benzedigini (hesaplanan
standart insidans orani: 1,2; %95 GA 0,7-2,1) saptamislardir [348]. Bu da kanser

gelisiminde poliplerin ¢ok 6nemli oldugunu gostermektedir. Bu nedenle sindirim

135



sisteminde polipleri olan kisiler sik sik takip edilmeli, gerekirse polipektomi
yapilmalidir.

Calismamizda beslenme aligkanliklarinin kanser gelisiminde ne kadar etkili oldugu
goriilmiistiir. Bu nedenle 6zellikle yagli beslenme aligkanliklarinin sinirlandirilmasi, tuz
tilketiminin azaltilmasi, kirmizi et tiiketimi yerine beyaz et tiikketimine agirlik verilmesi,
hayvansal kat1 yaglar yerine zeytinyag1 gibi bitkisel sivi yaglarm tercih edilmesi, asir1
karbonhidrat tiiketimini engellemek i¢in unlu gidalardan uzak durulmasi, lifli gidalarin
tikketiminin arttirilmasi, giinliik tiiketilen besin maddelerindeki posa miktarmin yiiksek

olmasi, giinliilk meyve tiikketiminin arttirilmasi gereKir.
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8.EKLER
EK 1: ARASTIRMA ANKETI

SINDIRiIM SISTEMi NEOPLAZILERIYLE iLiSKiLi FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESi

1. Adiniz - Soyadiniz:

2. Dogum tarihiniz?

3. Cinsiyetiniz?

a) Erkek b) Kadin

4. Bu soruya sadece kadinlar cevap verecektir.
Menopoz durumunuz nedir?
a) Menopozda degil

b) Perimenopoz (menopoza gegis donemi: dogal menopoza girmeden 6nceki donemde goriilen degisikliklerin bagladigi en
az 6 yil siren gegmis donemidir.)

c) Postmenopoz (son adet tarihinden 1 yil sonrasindaki siireg)

5. Hayatiniz boyunca en uzun siire yasadiginiz yer?

a)il b) ilge c) Kasaba veya kdy  d) Farkli bir iilke (hangi iilke oldugunu yaziniz)

6. Medeni durumunuz?

a) Evli b) Bekar c) Bosanmig d) Esi vefat etmis

7. Mesleginiz nedir?

8. Egitim durumunuz?
a) Okuryazar degil b) Okuryazar c) ilkokul mezunu

d) Ortaokul mezunu e) Lise mezunu f) Universite mezunu

9. Aylik geliriniz?

a) 2000’denaz  b) 2000- 4000 arasi  c) 4000 — 6000 arasi d) 6000 ve uzeri

10. Ailenizin aylik gelirini giderine oranla nasil degerlendiriyorsunuz?

a) Gelir giderden az  b) Gelir gidere denk c) Gelir giderden fazla
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11. Kilonuz(Kilogram)?........ccccceerereiiiiiicsiccssnnnnnnneeneennns
BOYUNUZ(MELIE)?....ueeeeiiiiiicrennnnnneeneneenesenessssessssnnns

Viicut Kitle indeksi(kilogram/metre?) (Bu alani bos birakiniz):

12. Kan grubunuz? a) ARh (+) b) ARh (-) c¢)BRh(+) d)BRh(-)

e) 0 Rh (+) f) ORh (-) g) ABRh (+) h)ABRh (-)

13. Sigara kullanimi?

a) igiyorum b) Biraktim  c) Hig icmedim

14. (Sigara iciyorsaniz yanitlayin bu soruyu.)
a) Kag YIIAIF SIZAra iGIYOrSUNUZ?Y ......cccceeveeeeceeceinneecressesssassesses s ssssssesssssssssssssesesesssnssnssnsss sssssssssesssnssssssassassass

b) Glinde ortalama kag paket iGIYOrSUNUZ?Y ... ieiereeseesenseneneesneseeneseseeseeseesassnesnssessesssnsssssssss snssnssessassnnns

15. ( Sigarayi biraktiysaniz yanitlayin bu soruyu.)
Q) KAG VIl SIArA IGHINIZ? ...ueeeeeeeceeeereetresaeseeseesesesseesesseessssnestesesesssaasassesssssassssnssassessessssess sosens sassassessessesssnassassess sesssassssessnasnnsnns
b) GUnde kag PaKet iGIYOrAUNUZ?Y .........ccveiieceeveeiernereeeeeseseeseestesnesssassessessesssssssessesessessssssssssess sassassessessessenssnassessssessesss ssessnasnasen

C) Ne Kadar SUre GNCE DIFAKEINIZ? .......cceeieieeee e seennesseseseeseestestesssassess et esessessssasssssssssssssssssss sassassessessesasnasnassesesrssrssns sesssnasansnas

16. Ailede kanser goriilme durumu nedir?

a) 1. Derece akrabalar ( Anne — Baba — Kardes) Varsa kanser; kanserin hangi yakininizda oldugunu ve cinsini belirtiniz:

17. Alkol kullaniyor musunuz? a) Hayir b) Evet

18. ( Alkol kullaniyorsaniz bu soruyu yanitlayin)
a) Hangi tiir alkol aliyorsunuz? (Bira, raki, SArap VD.) ......eeecvecnneesecsennsnssessessesssssssssessessesessssssssssssnssssssssessessssssassesns
b) Ne kadar SUredir iGIYOISUNUZ? ........ccioieisersivee e senessessesessesesseseeseesssssssssssesssssessssaesassessssesssnsssenssassassessessssssnasnssess sasssanes
C) Ne kadar SIKIIKEa iCIYOISUNUZ? .......cececercecrserssresessseceseeseesasssessseseesesstessesssssesssessssnasssessssaessessessessss sassasssesesase senassesnasnssanes

d) ictiginiz zaman ne kadar miktar iciyorsunuz? ( 1 kadeh sarap, 1 sise bira, 1 tek raki vb.) ......ccoeceueeveevcreeecerereenncnenae.

19. Yemeklerinizi ne kadar tuzlu tercih edersiniz?

a) Cok tuzlu b) Normal tuzlu c) Aztuzlu d) Tuz kullanmam

20. Yemeklerinizi ne kadar yagh tercih edersiniz?
a) Cokyagh b)Normalyagh c)Azyagh d)Yag kullanmam
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21. Yemeklerinizde en fazla hangi yagi kullanirsiniz?

a) Zeytinyagi

d) Hayvansal kati yag e) Tereyagi

b) Aycicek, misir 6zii, soya yagi

c) Bitkisel margarinler

f) Diger

22. Giinde kag 6giin yemek yersiniz?

a)16giun b)206giin c)36giin d) 4 6giin veya daha fazla

23. Gunlik tikettiginiz su miktari nedir?

24.Hangi kronik hastaliklar sizde mevcut?
a) Hipertansiyon
c) Hiperlipidemi
e) Safra tasi
g) Kronik obstriiktif akciger hastaligi
1) Ulseratif Kolit
j) Kalp yetmezligi
1) Obezite
n) Depresyon
6) Eklem agrisi- romatoid artrit — osteoartroz
r) AIDS

s) D vitamini eksikligi

u) Kanser ( Varsa cinsini belirtiniz) ........cccceeeveveeenen.

ii) Diger ( Lutfen belirtiniz.)

b) Reflii — Peptik iilser — Gastrit
d) Diyabet ( Seker hastaligi)
f) Astim
h) Bobrek tasi
i) Crohn hastaligi
k) Ateroskleroz ( damar sertligi)
m)hemoroid ( basur)
0) Anemi (Kansizlik)
p) Né6rolojik Hastaliklar (Parkinson — Alzheimer vs.)
s) Akromegali

t) Demir eksikligi

25.Siirekli ilag kullanir misiniz?

a) Evet b) Hayir
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26. Siirekli ilag kullaniyorsaniz, hangi ilaglari kullaniyorsunuz? isimlerini biliyorsaniz yaziniz. Bilmiyorsaniz
seceneklerde kullandiginiz ilag varsa isaretleyiniz.

a)antiasitler
b) antihipertansifler
c) antidepresan
d) kemoterapétik ilag
e) oral kontraseptif ( dogum kontrol hapi), hormon replasman tedavisi
f) insiilin
g) aspirin
h) analjezik ( agri kesici)
1) oral antidiyabetik
i) antikoagulan ( heparin — warfarin)
j) proton pompa inhibitorleri

K) diger..ccueececeeecerereerannanenne

27. Biiyiik tuvalete ¢ikma sikliginiz nedir?
a) Gunde en az 1 kez
b) 2 glinde bir kez
c) 3 glinde bir kez

d) 4 giinde bir kez

28. Ne kadar sikhkta spor yapiyorsunuz? (En az 20 dakika yiiriiylis olacaktir. Diger tiim sporlar dahildir. Ev
isleri harig )

a)Hi¢ b) Arada sirada diizensiz  c) Haftada bir kez  d) Haftada iki kez veya daha fazla

29. Fiziksel aktivitelerle ilgili olarak size en yakin se¢cenegi isaretleyiniz.
a) Diizenli spor yaparim.
b) Giin icerisinde siirekli hareket halindeyim

c)Cok sedanter bir hayatim var
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30. Asagidaki besinlerin karsisina haftalik tiiketme sikhginizi yaziniz.
AJKIMIZIEE e s st s seeseasses assasnens sns snssee enanen
b) islenmis et Girlinleri ( SUCUK, SOSIS, SAIAM VD.) .ottt sessssessssssssssessssssssssasssssesssssssesans
c)Beyazet (tavuk, hindi) s e sresne e e s snenaenanens
d)BalIk e e s e e es s a e sreene st seaenasaasaa e araanaas
€)SUL e et s sre sre s s se s as aseas sassasene ses esnns
f) islenmis siit Grinleri ( YOBUIL, PEYNIK, LErEYABI)  .oceereeeeeresnes s essessesssssse s sesssssssssssssessessssesasssssessssanes
B) SEDBZE s s st e ss et et ene sassassee see sesnene
h)IMIEYVE s e s e e s s e se st ene sne sne e e aasaenaneas
1) Lifli gidalar ( yulaf, kepekli ekmek, mercimek, fasulye, NOhUt VD) ......ccccceeeveciiecnnerececce e seesnesnenes
i) Unlu gidalar ( ekmek dahil piring, makarna, hamur iSleri) ......ccceererenecrecrenie e cerreeseesesesseseeseesesssssnssessens
JTath (SUtliveyahamur) st s sne sae st e e s e s ananenssanes
K)SArimsak e st et s sr e e e aeenaeneenenesassnnaen
1) Cay veya kahvede tiiketilen seker e s s e e ess e sresas s see e nenasnn
m) Cikolata, biskliVi st s e s s et eas sae sas e see nee e
n Fast food ( hamburger, pizza, [ahmacun Vb ) et et e sae e e sensnesnasnesssresne s

o)Sekerliigecekler (kola, meyve suyuVvb) e e s sresnesaesae e e aenannans

31. Kahve tiiketme aliskanliginiz var mi1? Varsa giinde kag fincan kahve tiiketirsiniz?

32.Siyah c¢ay tiiketme alisgkanhginiz var mi? Varsa giinde kag bardak cay tiiketirsiniz? ( Not: 1 bardak= 1 ¢ay
bardag)

33. Yesil cay tiiketme aligkanhiginiz var mi? Varsa giinde kag bardak tiiketirsiniz?

34. Tiikettiginiz ekmek c¢esidi? (Beyaz ekmek, kepekli ekmek)

36. Hayatinizda belli bir siire boyunca radyasyona maruz kaldiniz mi veya radyoterapi aldiniz mi?
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37. Gastroskopi veya kolonoskopi sonucu? ( Bu alani bogs birakiniz.)

TESEKKURLER...
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EK 2: HASTANE ANKSIYETE VE DEPRESYON OLCEGI
Hasta Ad1 Soyadr : Tarih:
1) Kendimi gergin “patlayacak gibi” hissediyorum.

e (Cogu zaman
e Bir¢ok zaman
e Zaman zaman, bazen

e Hicbir zaman
2) Eskiden zevk aldigim seylerden hala zevk aliyorum.

e Aym eskisi kadar
e Pek eskisi kadar degil
e Yalnizca biraz eskisi kadar

e Neredeyse hi¢ eskisi kadar degil
3) Sanki kotii bir sey olacakmis gibi bir korkuya kapiliyorum.

e Kesinlikle dyle ve oldukga da siddetli
e Evet, ama ¢ok da siddetli degil
e Biraz, ama beni endigelendiriyor

e Hayir, hi¢ de dyle degil
4) Giilebiliyorum ve olaylarin komik tarafim gorebiliyorum.

e Her zaman oldugu kadar

e Simdi pek o kadar degil

e Simdi kesinlikle o kadar degil
e Artik hi¢ degil
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5) Aklimdan endise verici diisiinceler geciyor.

e (Cogu zaman
e Bir¢ok zaman
e Zaman zaman, ama ¢ok sik degil

e Yalnizca bazen
6) Kendimi neseli hissediyorum.

e Hicbir zaman
o Sik degil
e Bazen

e (Cogu zaman

7) Rahat rahat oturabiliyorum ve kendimi gevsek hissediyorum.

e Kesinlikle
e Genellikle
e Sik degil

e Higbir zaman
8) Kendimi sanki durgunlasms gibi hissediyorum.

e Hemen hemen her zaman
e Coksik
e Bazen

e Higbir zaman

9) Sanki i¢cim pir pir ediyormus gibi bir tedirginlige kapiliyorum.

e Higbir zaman

e Bazen
e Oldukga sik
e (oksik
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10) D1s goriiniisiime ilgimi kaybettim.

o Kesinlikle
e Gerektigi kadar 6zen gostermiyorum
e Pek o kadar 6zen gostermeyebilirim

e Her zamanki kadar 6zen gosteriyorum
11) Kendimi sanki hep bir sey yapmak zorundaymisim gibi huzursuz hissediyorum.

e Gergekten de ¢ok fazla
e Oldukca fazla

e (Cok fazla degil

e Hig degil

12) Olacaklan zevkle bekliyorum.

e Her zaman oldugu kadar
e Her zamankinden biraz daha az
e Her zamankinden kesinlikle daha az

e Hemen hemen hig
13) Aniden panik duygusuna kapihyorum.

e Gergekten de ¢ok sik
e Oldukca sik
e Cok sik degil

e Higbir zaman
14) Iyi bir kitap, televizyon ya da radyo programindan zevk alabiliyorum.

e Siklikla

e Bazen

e Pek sik degil
e Cok seyrek
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EK 3: ETIK KURUL iZNi

*BENUC9UUUN

T.C,
CERRAHPASA TIP FAKULTESI DEKANLIGI
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Sayr  :83045809-604.01.02-
Konu :Uzm.Ogr.Dr.Barig INAN"1n etik
kurul karan A-11

HALK SAGLIGI ANABILiM DALI BASKANLIGINA
flgi  :12.07.2018 tarih, 34341879-604.04.02-26182 sayil yaz:

Anabilim Dalmz ogretim iiyesi Dog¢.Dr.Giinay CAN'n  damgmanhginda
Uzm.Ogr.Dr.Baris INAN" yiiriitiiciiligiinde "Endoskopi ve Kolonoskopi islemi Yapilan
Hastalarda Gastrointestinal Sistem Kanserleri ile {ligkili Olan  Faktdrlerin
Degerlendirilmesi” baglikli Uzmanlik Tezi (ANKET) hakkinda ilgi yazimz ve ekleri
07 Agustos 2018 tarihinde toplanan Fakiiltemiz Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunca miizakere
edilmis olup; etik agidan uygun olduguna karar verilmistir.

Bilgilerinize rica ederim.

e-imzal e-Imzah
Prof. Dr. Ozgiir KASAPCOPUR Prof. Dr. Nese SALTOGLU
Bagkan Béliim Bagkam V.

NOT:Yénetmelik geregi Sonug Raporunun  Klinik Aragtirmalar Etik Kuruluna iletilmesi
gerekmektedir.
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