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Xülasə 

Tədqiqatın məqsədi mədə xərçəngi olan xəstələrdə DNT bərpa genlərindən XRCC1 və ERCC1 

genlərinin mutasiyalarının iltihab mediatorları olan interleykin-6 (İL-6) və şiş nekrozu faktoru-alfa (TNF-

α) səviyyəsinə təsirini qiymətləndirmək olmuşdur. 

Material və metodlar. Tədqiqata mədə xərçəngi diaqnozu qoyulmuş 50 yetkin xəstə (37 kişi, 13 qadın; 

kişilər üzrə orta yaş 63, qadınlar üzrə 57 yaş) və 50 sağlam fərd (nəzarət qrupu) daxil edilmişdir. 

XRCC1 və ERCC1 genlərinin mutasiyaları sekvensləmə üsulu ilə, qan serumunda İL-6 və TNF-α 

səviyyələri ELISA metodu ilə təyin edilmişdir. Statistik analiz SPSS 16.0 proqramında t-Student 

Bonferroni və Kruskal-Wallis testləri, eləcə də ROC-əyrisi analizi ilə aparılmışdır. 

Nəticələr. Mədə xərçəngi olan xəstələrdə İL-6 səviyyəsi (orta 7,9 pq/ml) nəzarət qrupundan (2,1 pq/ml) 

2,4 dəfə, TNF-α (6,5 pq/ml) isə nəzarət qrupundan (0,7 pq/ml) 9,3 dəfə yüksək olmuşdur (hər ikisi üçün 

p<0,001). XRCC1 geninində mutasiya aşkar olunan qrupda mutasiya olmayan qrupla müqayisədə həm 

İL-6, həm də TNF-α səviyyəsi 2,3 dəfə yüksək olmuşdur (müvafiq olaraq p=0,013 və p=0,015). ROC-

analizi göstərmişdir ki, ümumi mutasiya daşıyan qrupda İL-6 (AUC=0,687; p=0,002) və TNF-α 

(AUC=0,680; p=0,003) orta diaqnostik dəyərə malikdir. 

Qənaət. DNT reparasiya genlərində baş verən mutasiyalar mədə xərçəngi zamanı sistemli iltihab 

cavabını gücləndirir. İL-6 və TNF-α sitokinlərinin səviyyəsi həm onkoloji proses, həm də genetik qeyri-

stabilliyin biokimyəvi göstəricisi kimi əhəmiyyət daşıyır və genetik predispozisiyalı pediatrik və 

yeniyetmə kontingentdə əlavə marker kimi araşdırıla bilər. 

Açar sözlər: mədə xərçəngi, XRCC1, ERCC1, İL-6, TNF-α, iltihab, DNT reparasiya genləri, pediatriya, 

yeniyetmələr 
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əsas səbəbləri sırasında yer alır. 

Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatının 

məlumatlarına əsasən 2020-ci ildə 

dünyada 1,09 milyon yeni mədə xərçəngi 

halı qeydə alınmış və 769 000-dən çox 

ölüm hadisəsi mədə xərçəngi ilə 

əlaqələndirilmişdir [1, 2]. Azərbaycan 
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cü ildə ölkədə 1437 nəfərə ilk dəfə mədə 

xərçəngi diaqnozu qoyulmuşdur [3]. 

Uşaqlıq və yeniyetməlik dövründə mədə 

xərçəngi son dərəcə nadir hallarda təsadüf 

olunur və 20 yaşa qədər olan pasiyentlər 

arasında bütün mədə xərçəngi hallarının 

yalnız 0,05–0,11%-ni təşkil edir [4, 5]. 

Pediatrik mədə adenokarsinomu hallarının 

böyük əksəriyyəti yeniyetməlik yaş 

qrupunda (10-21 yaş) qeydə alınır, lakin 

ədəbiyyatda 8 aylıq körpəyə qədər təsvir 

olunmuş klinik hallar da mövcuddur [6]. 

Uşaqlarda mədə xərçəngi adətən 

proqnostik baxımdan əlverişsiz, gecikmiş 

mərhələdə aşkar olunur ki, bu da xəstəliyin 

nadir olması, qeyri-spesifik klinik təzahürləri 

və pediatrik praktikada şişin diferensial 

diaqnostikada nəzərdən qaçırılması ilə 

bağlıdır [4, 6]. Pediatrik kontingentdə 

xəstəliyin inkişafında Helicobacter pylori 

infeksiyası, irsi diffuz mədə xərçəngi 

sindromu (CDH1 geninin germinal 

mutasiyaları), şişə predispozisiya yaradan 

sindromlar və immunçatışmazlıq 

vəziyyətləri əsas rol oynayır [4, 5]. H.pylori 

infeksiyası olan uşaqlarda mədənin selikli 

qişasında xərçəngönü zədələnmələrin 

(atrofik qastrit, bağırsaq metaplaziyası, 

displaziya) inkişaf tezliyi 4,33%-ə çatır, 

infeksiyası olmayanlarda isə bu göstərici 

0,62%-i keçmir [5]. 

Uşaqlarda mədə xərçənginin nadirliyini, 

klinik şəkilin yetkinlərlə oxşarlığını və 

patogenetik mexanizmlərin müştərək 

olmasını nəzərə alaraq, mövcud tədqiqatın 

əsas kontingentini yetkin xəstələr təşkil 

etmişdir. Yetkin pasiyentlər üzərində 

aparılan tədqiqatlar mədə xərçənginin 

molekulyar-genetik və iltihabi 

mexanizmlərinin daha geniş öyrənilməsinə 

imkan verir və əldə olunan nəticələr 

pediatrik praktikada da risk qruplarının 

müəyyənləşdirilməsində, genetik məsləhət 

və erkən diaqnostika strategiyalarının 

formalaşmasında istifadə oluna bilər. 

Mədə xərçənginin yaranmasında genetik 

və epigenetik mexanizmlər mərkəzi rol 

oynayır. Xüsusi diqqəti çəkən amillərdən 

biri DNT bərpa (reparasiya) genlərinin 

funksional fəaliyyətinin pozulmasıdır. 

Qələvi-eksizyon bərpa (BER) sisteminə aid 

olan XRCC1 və nukleotid-eksizyon bərpa 

(NER) sisteminə aid olan ERCC1 genləri 

DNT zədələnmələrinin aradan qaldırılması, 

hüceyrə tsiklinin tənzimlənməsi və 

genomun bütövlüyünün qorunmasında 

iştirak edir [7, 8]. Bu genlərdə baş verən 

mutasiyalar və polimorfizmlər oksidativ 

stresin artmasına və iltihabi siqnal yollarının 

aktivləşməsinə şərait yaradır [9, 10]. 

Sistemli iltihab cavabı mədə xərçənginin 

patogenezində mühüm yer tutur. İltihab 

mediatorlarından İL-6 və TNF-α şiş 

mikromühitində hüceyrə proliferasiyasını, 

angiogenezi və immun reaksiyaları 

gücləndirərək onkoloji prosesin 

dərinləşməsinə təsir göstərir [11, 12]. İL-6 

STAT3 siqnal yolunun aktivləşməsi 

vasitəsilə şiş hüceyrələrinin sağ qalmasını 

və miqrasiyasını dəstəkləyir, TNF-α isə NF-

κB siqnal yolunun aktivasiyası ilə şişin 

invaziya və metastaz potensialını artırır [11, 

13]. H.pylori infeksiyası fonunda yaranan 

xronik iltihab da məhz bu sitokinlərin 

səviyyəsinin yüksəlməsi ilə müşayiət olunur 

[12]. Bu kontekstdə DNT bərpa 

genlərindəki mutasiyaların iltihab 

mediatorlarının səviyyəsinə birbaşa 

təsirinin qiymətləndirilməsi xəstəliyin 

molekulyar mexanizmlərinin 

aydınlaşdırılması və yeni diaqnostik 

markerlərin axtarışı baxımından xüsusi 

əhəmiyyət kəsb edir. 

Tədqiqatın məqsədi mədə xərçəngi olan 

xəstələrdə XRCC1 və ERCC1 genlərinin 

mutasiya statusundan asılı olaraq qan 

serumunda iltihab markerləri İL-6 və TNF-α 
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səviyyəsinin müqayisəli təhlili və bu 

göstəricilərin diaqnostik dəyərinin 

qiymətləndirilməsi olmuşdur. 

Tədqiqatın material və metodları 

Tədqiqata 2012-2019-cu illərdə Ege 

Universitetinin Tibb Fakültəsinin Ümumi 

Cərrahiyyə klinikasına müraciət etmiş və 

mədə xərçəngi diaqnozu qoyulmuş 50 

xəstə (37 kişi – 74%, 13 qadın – 26%) daxil 

edilmişdir. Kişi xəstələrin orta yaşı 63 (41-

84 yaş aralığı), qadın xəstələrin orta yaşı 

isə 57 yaş (33-83 yaş aralığı) təşkil etmişdir. 

Nəzarət qrupunu eyni yaş aralığında olan, 

mədə xərçəngi və ya digər bədxassəli 

zədələnməsi aşkar olunmamış 50 praktik 

sağlam fərd təşkil etmişdir. Bütün 

iştirakçılardan yazılı könüllü razılıq 

alınmışdır. 

Genetik analiz üçün EDTA-lı sınaq 

şüşəsinə 2 ml periferik qan toplanmış, 

genom DNT QIAGEN (Kanada) izolyasiya 

alət dəsti və QIAQUBE avtomatik sistemi ilə 

təmizlənmişdir. DNT-nin keyfiyyət və 

kəmiyyət analizi NanoDrop 

spektrofotometri və 1%-li aqaroz gel 

elektroforezi ilə aparılmışdır. XRCC1 

geninin 17 ekzonu (mRNA NM_006297) və 

ERCC1 geninin 10 ekzonu (mRNA 

NM_202001) PCR amplifikasiya və BigDye 

Terminator v3.1 dəsti ilə sikl-sekvenslənmə 

üsulu ilə təhlil olunmuş, ABI 3130XL 

Genetic Analyser cihazında oxunmuş və 

SEQSCAPE 2.0 proqramı ilə 

qiymətləndirilmişdir. 

İL-6 və TNF-α səviyyələri qan serumunda 

Azərbaycan Tibb Universitetinin Tədris 

klinik biokimyəvi laboratoriyasında “Vektor-

Best” (Rusiya Federasiyası) firmasının 

ELISA reaktiv dəstləri vasitəsilə təyin 

edilmişdir. Reaksiya 4 mərhələdə 

aparılmış, optik sıxlıq 540-630 nm dalğa 

uzunluğunda immunoferment 

analizatorunda ölçülmüşdür. 

Statistik analiz SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) 16.0 proqramında 

həyata keçirilmişdir. Qruplar Hardy-

Weinberg ekvivalentliyinə uyğun gəlirdi. 

Kəmiyyət göstəricilərinin müqayisəsində t-

Student Bonferroni və Kruskal-Wallis 

testlərindən istifadə olunmuşdur. 

Biomarkerlərin diaqnostik dəyəri ROC 

(Receiver Operating Characteristic) əyrisi 

analizi ilə qiymətləndirilmişdir; AUC (Area 

Under the Curve) göstəricisi və p<0,05 

statistik əhəmiyyət həddi kimi qəbul 

edilmişdir. 

Tədqiqatın nəticələri və onların müzakirəsi 

Mədə xərçəngi olan xəstələrdə və nəzarət 

qrupunda qan serumunda İL-6 və TNF-α 

səviyyələrinin müqayisəli təhlilinin nəticələri 

Cədvəl 1-də verilmişdir. 

 

Cədvəl 1 Mədə xərçəngi olan xəstələrdə və nəzarət qrupunda iltihab markerlərinin qan serumu 

səviyyəsi 

Göstərici Nəzarət qrupu 

(n=50) 

Mədə xərçəngi 

olan xəstələr 

(n=50) 

Fərq (dəfə) p 

İL-6, pq/ml (orta; median; 

Q1-Q3) 

2,1; 2,0 (0,8-3,6) 7,9; 6,9 (4,9-9,8) 2,4 <0,001 

TNF-α, pq/ml (orta; 

median; Q1-Q3) 

0,7; 0,6 (0,2-1,0) 6,5; 5,6 (4,2-8,3) 9,3 <0,001 

Qeyd: p – nəzarət qrupu ilə müqayisədə fərqin statistik etibarlılığı. 
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Cədvəldən göründüyü kimi, mədə xərçəngi 

olan xəstələrdə İL-6 səviyyəsi nəzarət 

qrupu ilə müqayisədə 2,4 dəfə, TNF-α 

səviyyəsi isə 9,3 dəfə yüksək olmuş və hər 

iki fərq statistik baxımdan yüksək 

əhəmiyyətli olmuşdur (p<0,001). Bu 

nəticələr İL-6 və TNF-α sitokinlərinin mədə 

xərçəngi zamanı onkoloji prosesin 

biokimyəvi göstəricisi kimi qiymətləndirilə 

bilməsini təsdiqləyir. 

Növbəti mərhələdə tədqiq olunan 

göstəricilər DNT reparasiya genlərində 

mutasiyanın olub-olmamasına görə 

bölünən qruplarda müqayisəli təhlil 

edilmişdir. XRCC1 geninin DNT zəncirinin 

analizi nəticəsində xəstə qrupunda 194, 

280 və 399-cu kodonlarda homoziqot və 

heteroziqot mutasiyalar aşkarlanmışdır; 

ERCC1 geninin strukturunda nukleotid 

yerdəyişmələri qeydə alınmamışdır. 

Mutasiya statusuna görə bölünmüş 

qruplarda sitokin səviyyələri Cədvəl 2-də 

təqdim olunmuşdur. 

 

Cədvəl 2 Mutasiya aşkar olunmasına əsasən bölünən qruplarda iltihab markerlərinin səviyyəsi 

Göstərici Mutasiya aşkar 

olunmayanlar 

Mutasiya aşkar 

olunanlar 

p 

İL-6, pq/ml (orta; median; 

Q1-Q3) 

3,4; 2,2 (0,9-4,9) 5,8; 5,0 (2,3-8,1) 0,013 

TNF-α, pq/ml (orta; 

median; Q1-Q3) 

2,3; 1,0 (0,2-1,8) 4,3; 4,0 (0,8-6,2) 0,015 

Qeyd: p – mutasiya aşkar olunmayanlar ilə müqayisədə fərqin statistik etibarlılığı. 

 

Cədvəl 2-də göstərildiyi kimi, XRCC1 

geninin mutasiyalarını daşıyan xəstələrdə 

İL-6 səviyyəsi mutasiya aşkar olunmayan 

qrupla müqayisədə 2,3 dəfə yüksək olmuş 

(p=0,013), TNF-α səviyyəsi də müvafiq 

olaraq 2,3 dəfə artmışdır (p=0,015). 

Mutasiya sayına görə statistik təhlil 

göstərmişdir ki, 1 mutasiya daşıyan və 

mutasiya olmayan qruplar arasında t-

Student Bonferroni müqayisəsində TNF-α 

səviyyəsində statistik əhəmiyyətli fərq 

mövcuddur (p=0,044). 

Ekzon səviyyəsində aparılan analiz 

göstərmişdir ki, XRCC1 geninin 6-cı 

ekzonunda mutasiya aşkar olunan qrupda 

İL-6 səviyyəsində mutasiya olmayanlarla 

müqayisədə statistik əhəmiyyətli fərq 

mövcuddur (p=0,034). XRCC1 geninin 9-cu 

ekzonunda mutasiya aşkar olunan qrupda 

tədqiq olunan heç bir sitokinin səviyyəsində 

mutasiya olmayanlarla müqayisədə 

əhəmiyyətli fərq qeydə alınmamışdır. 

XRCC1 geninin 10-cu ekzonunda mutasiya 

müşahidə olunan qrupda isə həm İL-6 

(p=0,021), həm də TNF-α (p=0,030) 

səviyyəsində mutasiya olmayanlarla 

müqayisədə statistik əhəmiyyətli artım 

aşkar edilmişdir. 

Sitokinlərin diaqnostik dəyərinin daha dəqiq 

qiymətləndirilməsi məqsədilə ROC-əyrisi 

analizi aparılmışdır. Ümumilikdə XRCC1 

genində mutasiya aşkar olunan qrupda 

bütün tədqiq olunan biokimyəvi parametrlər 

üzrə əyri altında qalan sahə (AUC) 0,658-

0,715 intervalında dəyişmişdir. İL-6 üçün 

AUC=0,687±0,055 (95% etibarlılıq intervalı: 

0,580-0,795; p=0,002), TNF-α üçün 

AUC=0,680±0,058 (95% etibarlılıq intervalı: 

0,567-0,794; p=0,003) təşkil etmişdir. Bu 

göstəricilər hər iki sitokinin DNT reparasiya 

genlərində mutasiya daşıyan xəstələrdə 
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orta səviyyəli diaqnostik dəyərə malik 

olduğunu göstərir. 

Ayrı-ayrı ekzonların təhlili zamanı XRCC1 

geninin 6-cı ekzonunda mutasiyalar aşkar 

olunan qrupda İL-6 (AUC=0,639±0,100; 

p=0,097) və TNF-α (AUC=0,614±0,081; 

p=0,174) əhəmiyyətli diaqnostik dəyərə 

malik olmamışdır. 10-cu ekzonda mutasiya 

aşkar olunan qrupda isə İL-6 üçün 

AUC=0,663±0,055 (p=0,007), TNF-α üçün 

AUC=0,655±0,058 (p=0,010) 

qiymətləndirilmişdir ki, bu da hər iki 

göstəricinin bu mutasiyaların müşayiət 

olunduğu qrupda köməkçi diaqnostik 

marker kimi tətbiq olunma imkanlarını 

göstərir. 

Əldə olunan nəticələr göstərir ki, mədə 

xərçəngi DNT zədələnmələrinin bərpasının 

zəifləməsi, oksidativ stresin artması və 

iltihabi siqnal yollarının (xüsusən NF-κB və 

STAT3) aktivləşməsi ilə müşayiət olunan 

kompleks bir prosesdir. XRCC1 genində 

baş verən mutasiyalar hüceyrənin DNT 

zədələnmələrini bərpa etmək qabiliyyətini 

zəiflədir və genomun qeyri-stabilliyini artırır. 

Nəticədə oksidativ stres və iltihabi 

mediatorların produksiyası güclənir, bu da 

öz növbəsində İL-6 və TNF-α səviyyəsinin 

yüksəlməsi şəklində özünü göstərir [11, 13, 

14]. Bizim tədqiqatımızda da məhz XRCC1 

geninin 10-cu ekzonunda mutasiya 

daşıyıcılarında hər iki sitokinin səviyyəsinin 

əhəmiyyətli artması bu patogenetik məntiqi 

təsdiq edir. 

İltihab mediatorlarının pediatrik 

kontingentdə tədqiqi xüsusi əhəmiyyət kəsb 

edir. H.pylori infeksiyası olan uşaqlarda IL-

1, IL-6, IL-8 və TNF-α səviyyəsinin 

yüksəlməsi mədənin selikli qişasında epitel 

proliferasiyasının artması və apoptozun 

zəifləməsi ilə nəticələnir, bu isə 

uzunmüddətli izlənildikdə xərçəngönü 

zədələnmələrin formalaşmasına şərait 

yaradır [12, 15]. Yeniyetmələrdə diaqnoz 

qoyulan mədə adenokarsinomu hallarının 

böyük əksəriyyətinin gecikmiş mərhələdə 

aşkarlanması [4, 6] erkən molekulyar 

markerlərə əsaslanan skrininq 

strategiyalarının zəruriliyini ön plana çəkir. 

İrsi diffuz mədə xərçəngi sindromu və digər 

şişə predispozisiya yaradan vəziyyətləri 

olan uşaqlarda iltihab markerlərinin 

müşahidə altında saxlanması erkən 

diaqnostikanın əlavə komponenti kimi 

nəzərdən keçirilə bilər. 

Yekun 

Mədə xərçəngi olan xəstələrdə qan 

serumunda İL-6 və TNF-α sitokinlərinin 

səviyyəsi sağlam fərdlərlə müqayisədə 

müvafiq olaraq 2,4 və 9,3 dəfə yüksək 

olmuşdur (p<0,001). XRCC1 geninin 

mutasiyalarını daşıyan xəstələrdə hər iki 

iltihab markerinin səviyyəsi mutasiya 

olmayan qrupla müqayisədə əhəmiyyətli 

dərəcədə artmışdır (p=0,013 və p=0,015), 

bu isə DNT bərpa sisteminin pozulması ilə 

sistemli iltihab cavabı arasında birbaşa 

əlaqənin mövcudluğunu göstərir. ROC-

analiz nəticələrinə əsasən İL-6 

(AUC=0,687) və TNF-α (AUC=0,680) 

mutasiya daşıyan xəstələrdə orta səviyyəli 

diaqnostik dəyərə malik olub, mədə 

xərçənginin molekulyar-genetik 

xüsusiyyətlərini əks etdirən köməkçi 

markerlər kimi klinik praktikada tətbiq oluna 

bilər. Mədə xərçənginin pediatrik və 

yeniyetmə yaş qruplarında nadir olmasına 

baxmayaraq, irsi predispozisiyalı uşaqlarda 

və xronik H.pylori infeksiyası fonunda 

iltihab markerlərinin və DNT reparasiya 

genlərinin birgə qiymətləndirilməsi 

gələcəkdə erkən diaqnostika alqoritmlərinin 

formalaşdırılmasında perspektivli istiqamət 

kimi araşdırıla bilər. 
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ВЛИЯНИЕ МУТАЦИЙ ГЕНОВ РЕПАРАЦИИ ДНК НА УРОВЕНЬ МЕДИАТОРОВ 

ВОСПАЛЕНИЯ – ИЛ-6 И ФНО-Α ПРИ РАКЕ ЖЕЛУДКА 

 

Аскеров Э.К., Джабраилова Г.И. 

Азербайджанский Медицинский Университет, Баку, Азербайджан 

 

Резюме 

Цель исследования – оценить влияние мутаций генов репарации ДНК XRCC1 и ERCC1 

на уровень медиаторов воспаления интерлейкина-6 (ИЛ-6) и фактора некроза опухоли-

альфа (ФНО-α) у больных раком желудка. 

Материал и методы. В исследование включены 50 взрослых пациентов с раком 

желудка (37 мужчин, 13 женщин; средний возраст мужчин – 63 года, женщин – 57 лет) и 

50 здоровых лиц (контрольная группа). Мутации генов XRCC1 и ERCC1 определены 

методом секвенирования, уровни ИЛ-6 и ФНО-α в сыворотке крови – методом ИФА. 

Статистическая обработка проводилась в программе SPSS 16.0 с применением t-

критерия Стьюдента с поправкой Бонферрони, теста Краскела–Уоллиса и ROC-

анализа. 

Результаты. У больных раком желудка уровень ИЛ-6 (в среднем 7,9 пг/мл) был в 2,4 

раза, а ФНО-α (6,5 пг/мл) – в 9,3 раза выше, чем в контрольной группе (2,1 пг/мл и 0,7 

пг/мл соответственно; p<0,001 для обоих показателей). В группе с мутациями гена 

XRCC1 уровни ИЛ-6 и ФНО-α были в 2,3 раза выше, чем у пациентов без мутаций 

(p=0,013 и p=0,015 соответственно). ROC-анализ показал, что в группе с мутациями ИЛ-

6 (AUC=0,687; p=0,002) и ФНО-α (AUC=0,680; p=0,003) обладают средней 

диагностической значимостью. 

Заключение. Мутации генов репарации ДНК усиливают системный воспалительный 

ответ при раке желудка. Уровни ИЛ-6 и ФНО-α отражают как онкологический процесс, 

так и геномную нестабильность, и могут рассматриваться в качестве дополнительных 

маркеров у пациентов с генетической предрасположенностью, включая педиатрический 

и подростковый контингент. 

Ключевые слова: рак желудка, XRCC1, ERCC1, ИЛ-6, ФНО-α, воспаление, гены 

репарации ДНК, педиатрия, подростки 

 

 

THE EFFECT OF DNA REPAİR GENE MUTATİONS ON THE LEVEL OF İNFLAMMATORY 

MEDİATORS – IL-6 AND TNF-Α İN GASTRİC CANCER 

 

Asgarov E.K., Jabrayilova G.I. 

Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan 

 

Summary 

Aim. To evaluate the effect of mutations of the DNA repair genes XRCC1 and ERCC1 on the 

level of the inflammatory mediators interleukin-6 (IL-6) and tumor necrosis factor-alpha (TNF-

α) in patients with gastric cancer. 
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Material and methods. The study included 50 adult patients with gastric cancer (37 men, 13 

women; mean age 63 years for men and 57 years for women) and 50 healthy individuals 

(control group). XRCC1 and ERCC1 gene mutations were determined by direct sequencing; 

serum IL-6 and TNF-α levels were measured by ELISA. Statistical analysis was performed in 

SPSS 16.0 using the Student t-test with Bonferroni correction, the Kruskal–Wallis test, and 

ROC-curve analysis. 

Results. In gastric cancer patients, IL-6 levels (mean 7.9 pg/ml) were 2.4 times higher and 

TNF-α (6.5 pg/ml) 9.3 times higher than in controls (2.1 pg/ml and 0.7 pg/ml, respectively; 

p<0.001 for both). In patients carrying XRCC1 mutations, IL-6 and TNF-α levels were 2.3-fold 

higher than in non-carriers (p=0.013 and p=0.015, respectively). ROC analysis showed that 

among mutation carriers IL-6 (AUC=0.687; p=0.002) and TNF-α (AUC=0.680; p=0.003) have 

moderate diagnostic value. 

Conclusion. Mutations in DNA repair genes amplify the systemic inflammatory response in 

gastric cancer. Serum IL-6 and TNF-α reflect both the oncological process and the underlying 

genomic instability, and may be considered as additional markers in individuals with genetic 

predisposition, including the pediatric and adolescent population. 

Keywords: gastric cancer, XRCC1, ERCC1, IL-6, TNF-α, inflammation, DNA repair genes, 

pediatrics, adolescents 

 


