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7. OZET

AKCIGER KANSERLi OLGULARDA SOSYODEMOGRAFIK
OZELLIKLERIN, AILESEL KANSER HIiKAYESININ VE MESLEKSEL
MARUZIYETLERIN ARASTIRILMASI

Amag: Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz
Klinigi’'nde akciger kanseri tanisi ile tedavi edilen ve izlenen hastalarda sosyodemografik
ozelliklerin, mesleksel maruziyetin ve ailesel yatkinligin akciger kanseri gelisimi lizerine

etkisinin arastirtlmasi.

Metod: Calismaya, 1999 Eyliil — 2007 Eyliil yillar1 arasinda izlenen, histopatolojik olarak
akciger kanseri tanis1 almis 300 olgu alindi ve akciger kanseri tanis1 olmayan benzer cinsiyet
ve yasta 300 kisilik saglikli kontrol grubu ile karsilastirildi. Istatiksel degerlendirme igin SPSS
10.0 programi kullanildi.

Bulgular: Hasta grubunda ortalama yas 60.3 £ 9.9 yil (%91.7°si erkek, %8.3’1 kadin),
kontrol grubunda ortalama yas 60.4 £ 10.5 yil (%95.0’1 erkek, %5.0’ni kadin) idi. Olgularin
172 (%57.3)'si skuamoz hiicreli kanser, 10 (%3.3)"li kiigiik hiicreli kanser, 37 (%12.3)"i
adenokanser, 4 (%1.3)'ii biiyiik hiicreli kanser idi. Erkeklerde skuamdz hiicreli kanser daha sik
saptanirken, kadinlarda adenokanser daha sik bulundu (p<0.01). Akciger kanserli hastalarda
kontrol grubuna gore, ailesel kanser egiliminin olmadig1 (p>0.05) ve aile dykdisii ile histoloji
arasinda iligkinin olmadig1 gésterildi (p>0.05). Tarim sektoriinde ¢alisanlarda akciger kanseri
riskinde artis goriildi (OR=1.89, 95% Cl=1.17-2.98) (p<0.01). Calismamizda inorganik toz
maruziyetinin (OR=1.81, 95% Cl=1.0-3.25) (p<0.01) ve organik toz maruziyetinin (OR=1.89,
95% Cl=1.0-3.25) (p<0.01) 6n planda oldugu mesleklerde c¢alisanlarda akciger kanserine

yakalanma riskinde anlamli artig oldugu bulundu.

Sonu¢: Calismamizda akciger kanserinde ailesel egilimin oldugu gosterilemedi.
Isyerlerinde maruz kalman &zellikle tarim sektdriinde ¢alisanlarda, inorganik ve organik toz
maruziyetinin 6n planda oldugu mesleklerde ¢alisanlarda biiro isi yapanlara gore akciger

kanseri yakalanma riski daha ytiksek bulundu.



8. YABANCI DIiL OZETi
ASSESMENTS OF SOCIDEMOGRAPHICS, FAMILY HISTORY AND
OCCUPATIONAL EXPOSURE OF PATIENTS LUNG CANCER

Aim: To evaluate the effect of sociodemographics, family history and occupational
exposure in the occurrence of lung cancer in patients with lung cancer who were diagnosed

and treated at the Pamukkale University Medical Faculty.

Method: Three-hundred lung cancer patients diagnosed between September 1st 1999
and September 31st 2007 and 300 cases as a control group were enrolled to the study. The

statistical analyses were performed with the statistical package program SPSS, version 10.0.

Results: The mean age of 300 lung cancer patients was 60.3 + 9.9 yr (91.7%) male and
(8.3% female) and the mean age of control group was 60.4 + 10.5 yr (95.0% male and 5.0%
female). Histological types were; 172 (57.3%) squamous, 10 (3.3%) small cell, 37 (12.3%)
adeno, and 4 (1.3%) large cell. Squamous type was frequent among males, where as adeno type
was common amongst females (p<0.01). We could not find any relation between having lung
cancer and family history of cancer (p>0.05). There was an increased risk of lung cancer
occurrence among agriculture workers (OR=1.89, 95% CI=1.17-2.98) (p<0.01). Inorganic dust
exposure (OR=1.81, 95% CI=1.0-3.25) (p<0.01) and organic dust exposure (OR=1.89, 95%
Cl=1.0-3.25) (p<0.01) were found to be related with high frequency of having lung cancer.

Conclusion: We could not show any tendency of having family history of cancer in the
occurrence of lung cancer. Workers who had occupational exposure of organic and inorganic
dust, especially in the agricultural field, had higher risk of lung cancer occurrence when

compared with the office workers.
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1.GIRIS VE AMAC

Akciger kanseri, gegen ylizyilda sigara i¢iminin yayginlagmasi ve g¢evresel
kirlenme nedeniyle 6zellikle endiistrilesmis iilkelerde daha biiylik oranlara ulasan
Olimciil bir hastalik halini almistir bu baglamda kansere bagli 6liimlerin en sik
nedenidir (1). Akciger kanserine yakalanan olgularin uzun donem sagkalim
oranlarimin diigiik olmasi nedeniyle, bu hastaligin gelisiminin dnlenmesi, daha erken

taninmasi ve tedavisinde yeni, etkin yontemlere ihtiyag vardir.

Tiirkiye’de kanser vakalari, gelismekte olan diger iilkelerde oldugu gibi
artmaktadir. Ancak tilkemizdeki kanser ihbar ve kayit sistemi pasif siirveyans sistemi
tizerine kuruldugu icin bu konuda ayrintili ve giivenilir verilerin elde edilmesinde

sorunlar vardir (2).

Ulkemizde Saghik Bakanliginin tiim saglik kuruluslarinda tani alan kanser
olgulariin kaydedildigi pasif kanser kayit sistemi sistemi verilerine gore akciger

kanseri insidans1 11.5 / 100.000°dir (3).

Insidans1 ve mortalitesi yiiksek oldugu igin akciger kanserindeki risk
faktorlerinin ortaya konulmasi ¢ok biiyiik bir 6nem tasimaktadir. Akciger kanseri
gelismesinden %94 oraninda sigara sorumludur. Etkili oldugu belirtilen diger
nedenler ise yas, 1rk, cinsiyet, meslek, hava kirliligi, radyasyon, gecirilmis akciger
hastalig1 sekeli, diyet, viral enfeksiyonlar, genetik ve immiinolojik faktdrlerdir. Tiim

bu nedenler ise ancak %6 oraninda etkilidir (4).

Akciger kanseri; genetik ve ¢evresel faktorlerin birlikte etkilestikleri kompleks
bir hastaliktir. Kanser, bir kompleks hastalik olarak, ¢evreden gelen kanserojen
maddelerle konakg¢ida var olan yatkinligin etkilesimiyle ortaya c¢ikar. Dolayisiyla
bircok kimyasal, fiziksel ve radyoaktif maddelerle yogun olarak temas edilen
igyerlerinde kanser riskinin artmasi beklenen bir durumdur. Nitekim tiim kanserlerin
yaklasik %5’inin mesleksel ortamdan temas edilen {iriinler sonucu gelistigi

gosterilmistir (5,6).



Diinya Saglhk Orgiitii (DSO)’ne bagl Uluslararas1 Kanser Arastirma Ajansi

tarafindan tanimlanan kanserojenlerin pek ¢ogu ile is yerinde karsilasma sans1 vardir

7).

Amaglar

1.

1999 Eylil -2007 Eylil arasindaki 8 yillik dénemde Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz kliniginde
akciger kanseri tanist ile tedavi edilen ve izlenen hastalarin
sosyodemografik o&zellikleri, risk faktorlerinin tanimlanmast ve bu

faktorlerin hastaligin klinikopatolojik 6zellikleri lizerine etkileri,

Yukaridaki risk faktorlerinin yani sira 6zellikle mesleksel maruziyetin ve

ailesel yatkinligin ayrintili bir bigimde arastirilmasi.



2.GENEL BILGILER

2.1. EPIDEMIYOLOJI

Akciger kanseri, 20. yiizyilin baglarinda nadir goriilen bir hastalik iken, sigara
icme aliskanlhigindaki artisa paralel olarak siklig1 giderek artmis ve diinyada en sik
goriilen kanser tiirli haline gelmistir (8). Tiim diinyada kanser olgularinin %12.8’inden

ve kanser o0liimlerinin %17.8’inden akciger kanseri sorumludur (9).

ABD’de kanser Oliimlerinde erkeklerde birinci sirada olan akciger kanseri,
1980’lerden sonra kadinlarda sigara kullanim aligkanliginin artmasi nedeni ile meme

kanserinin Oniine gecerek birinci siraya yiikselmistir (10).

1990-1994 yillar1 arasindaki mortalite hizina bakildiginda erkeklerde artis hizi
yilda %]1.4 kadar azalmis, kadinlarda sigara i¢iminin artigina bagli olarak %1.7

artmistir (11).

Tiirkiye’de kanserle ilgili ilk organizasyon 1947 yilinda kurulan Tiirk Kanser
Arastirma ve Savas Kurumu’dur. 1970 yilinda Saghk Bakanligi biinyesinde Kanser
Savag Miidiirliigii ve 1983 yilinda ise Kanserle Savas Dairesi Bagkanlig1 kurulmustur.
1992 yilindan itibaren kanser olgularinin bildirimi zorunlu hale gelmistir. Ancak

bildirimlerin tam olmamas1 nedeni ile glivenilir istatistiki bilgiler yoktur (12).



Tablo-1: Tirkiye’de kadin ve erkek popiilasyonlarinda 6liim nedeni olarak bildirilen

ilk bes kanser (1999)
Erkek Kadin
Sirano Tani Sayr Yiizde Tam Say1  Yiizde
1 Trakea, brons, 6292 41.1 Trakea, brons, 1154 14.9
Akciger habis Akciger habis
timorleri timorleri
2 Mide kanseri 1370 9.0 Meme kanseri 1059 13.7
3 Prostat kanseri 968 6.3  Mide kanseri 774 10.0
4 Barsak kanseri 910 5.9 Barsak kanseri 654 8.5
5 Losemi 695 4.6 Losemi 469 6.1
6 Diger 5062 33.1 Diger 3621 46.8
TOPLAM 15297 100.0 TOPLAM 7731 100.0

Kaynak: Devlet Istatistik Enstitiisii, Se¢ilmis 150 Neden, Cinsiyet ve Yas Gruplarma Gore
Oliimler 1999

Ulkemizde Saglik Bakanligi’nmn tiim saghk kuruluslarinda tam alan kanser
olgularinin kaydedildigi pasif kanser kayit sistemi verilerine gore akciger kanseri
insidanst 11.5 / 100.000 ‘tir. Saglik bakanligmnin simdiye kadar kuskuyla bakilan
verilerine karsilik, 2001 yilinda Izmir 6lgeginde ilk defa topluma dayali baz alinarak
hesaplanan yasa-stardardize insidans, erkeklerde 61.6 / 100.000, kadinlarda 5.1 /
100.000°dir ( 3).

2.2. AKCIGER KANSERI ILE ILGILI RISK FAKTORLERI
Akciger kanseri Onlenebilir bir hastaliktir. Bilinen risk faktorleri elimine

edildiginde %85-100 oraninda gelisiminin engellenecegi tahmin edilmektedir (8,13).

2.2.1. CINSIYET
Erkekler ve kadinlarda akciger kanserine yakalanma riskinde saptanan g¢ok

biiylik farkliliklar, biiyiik 6l¢iide sigara icme aligkanlig1 temelinde aciklanabilir. Hizlar



kadinlarda daha diistiktiir; ¢linkii az sayida kadin sigara i¢icisidir, kadinlar erkeklerden
daha sonraki bir periyotta, daha gec yaslarda sigaraya baslarlar, daha az igerler ve
daha az katran iceren iirlinleri tercih ederler. Ancak son yillarda insidans kadinlarda
sigara kullanim aligkanliginin artmasi nedeni ile erkeklere gore daha hizli artig
gostermektedir. Histolojik tipler ve sag kalim agisindan da cinsler arasinda farkliliklar
vardir. Kadinlarda adenokarsinom daha sik goriiliir, ge¢ evrede tan1 alir. Erkeklerde

skuamoz hiicreli karsinom daha siktir (14).

22.2.YAS

Akciger kanseri insidansi yagla birlikte artmaktadir. En sik 50-70 yaslar
arasinda goriiliir (%95). Taninin konuldugu ortalama yas 60 civarindadir (15). Geng
eriskinlerde sikligt daha azdir. Bu toplulukta genellikle aile oykiisii vardir ve
adenokarsinom en sik izlenen kanser tipidir, diger histolojik alt tipler yash

popiilasyonda daha sik goriilmektedir (8).

2.2.3.IRK
Zencilerde daha fazla izlenmektedir (15).

2.2.4. SIGARA

Sigara ic¢imi, akciger kanserinin olusumundaki en 6nemli risk faktoriidiir.
Sigara igenlerde akciger kanseri goriilme riski, igcmeyenlerden 24-36 kat daha
fazladir. Sigara ve akciger kanseri iliskisindeki agik bir doz-cevap iliskisi mevcuttur.
Akciger kanseri riski, icilen sigara sayisi, i¢ilen yil, sigara i¢cimine baslama yasi,
inhalasyon derecesi, sigaradaki katran ve nikotin miktari, igilen filtresiz sigara

miktari ile artan ve sigaray1 birakma ile azalan bir doz cevap iligkisi gostermektedir

(16).

Sigara dumaninda 4000°den fazla kanserojen madde vardir. Bu maddeler
icerisinde en fazla 3-4 benzo-a-piren sorumlu tutulmaktadir (10,17,18). Pasif sigara
iciminde risk %3.5’tir (10). Pasif icicilerin aldigt yan duman, sigara igenler
tarafindan dogrudan inhale edilen dumanda tanimlanan tiim karsinojenleri icermekle
birlikte sigara filtresinden de ge¢gmediginden, ana dumanindaki karsinojen agirligin

tamamin1 bulundurmaktadir (17,18).



Her iki cinste de adenokarsinomlar sigara icmeyenlerde ¢ok daha siktir; fakat
sigaradan bagimsiz olarak skuamoz hiicreli karsinom erkeklerde, adenokarsinom ise
kadinlarda daha siktir. Sigara ile en fazla iligkili histolojik tipler skuamdz hiicreli

karsinom ve dzellikle kadinlarda olmak tizere kiiciik hiicreli karsinomdur (19).

Giinliik icilen sigara sayis1 ve igme siiresiyle yakin iligkili bronsial epitelde,
mukozal hiperplaziden, metaplazi, atipi, karsinoma insutu ve invaziv karsinomaya

doniisiim goriilmektedir. Sigara birakilmasi ile bu degisiklikler normale doner (20).

2.2.5. SOSYOEKONOMIK DURUM
Akciger kanseri mortalitesi ile sosyoekonomik durum arasinda ters oranti

vardir, egitim diizeyi diisiik olanlarda sigara igme prevalansi artmaktadir (15).

2.2.6.YASAM
Akciger kanseri riski, kentsel bolgelerde kirsaldan daha yiiksek olma
egilimindedir. Bu, kentlerde yasayanlar arasindaki yiiksek sigara igme prevalansina ve

kentlerdeki hava kirliligi ile iligkilidir (21).

2.2.7. DIYET FAKTORLERI

Taze meyve ve sebzelerin ve de karotenoidlerin fazla tliketilmesi daha &nce
sigara kullanmig yada kullanmakta olan kisilerde akciger kanseri gelisimini
azalmaktadir (22). Diyetteki antioksidan bilesiklerin karsinogenezi Onleyici etkileri,
icerdikleri karotenoidler, vitamin C, vitamin E ve selenyum varlig1 ile agiklanmakta
ve bu etkiyi bilesiklerin sigaraya bagli olusan serbest radikallerin viicuttan
temizlenmesi yoluyla sagladigi disiiniilmektedir. Karotenoidler, antioksidan
etkilerinin yani sira immiin sistem stimiilasyonu yapar ve hayvan modellerine
karsinogenezisi engeller (23). Birtakim ¢alismalar insanlarda beta karoten ve retinol

aliminin akciger kanseri insidans1 ve mortalitesini azalttigini1 gostermistir (24).

2.2.8. AKCIGER SEKEL LEZYON VARLIGI
Iyilesirken akciger ve bronslarda sekel birakan tiiberkiiloz, bronsektazi, kronik

abse, bronsta uzun siire kalan yabanci cisimlerin olusturdugu organize doku ve diffiiz



intertisiyel fibrozis olgularinda, skar karsinoma gelismektedir (4,25). Skar ve fibrozis
sonucu gelisen avaskiilarite ve doku anoksisinin epitel metaplazisine yol actig1 ve
karsinogenezisi hazirladig: diisiiniilmektedir. Bu hasta grubunda adenokarsinom, diger

kanser tiplerinden daha fazla goriilmektedir (19).

2.2.9. VIRAL ENFEKSIYONLAR
Cesitli virtislerin akciger kanserine neden oldugu hakkinda deneysel ¢aligsmalar
yapilmaktadir. Human papilloma viriisiiniin laringo-trakeal papillomalar olusturdugu

ve bunun yass1 hiicreli akciger kanserine neden olabilecegi ileri stiriilmektedir (26).

2.2.10. HAVA KIRLILIGI

Di1s ortam hava kirliligi akciger kanseri olusumunu artiran etmenler iginde yer
almaktadir. Dogal kaynaklardan ve endiistriyel veya endiistriyel olmayan faaliyetler
sonucu olusan pek cok kanserojen madde atmosfere salinmaktadir. Hava kirliliginde
sorumlu baslica faktorler tagimacilik, endiistri, 1sitma ve elektrik jeneratorleridir. Hava
kirliligine yol acabilecek zararli maddeler arasinda yakitlarin yanmasindan
kaynaklanan polisiklik hidrokarbonlar ilk akla gelenlerdir. Kentsel bolgelerde havada
bu maddeler saptanabilir. Veriler kentsel bolgelerde akciger kanseri sikliginin kirsal
bolgelerdekinden daha yiiksek oldugu ortaya koymaktadir. Erkeklerde ortalama sigara
kullanim1 temel alindiginda hava kirliliginin her yil 100.000 kisiden 10’unda akciger
kanserine yol actigi sanilmaktadir. Hava kirliligini olusturan zararli maddeler ile
meslek yerlerinde karsi karsiya kalan kisilerde sigara kullaniminin eklenmesi ile iki

katina yakin bir risk artig1 eklenmistir (27).

Kapali ortam hava kirliliginin de akciger kanseri olusumunda rol oynadigi
bildirilmektedir. Kapali ortam havasi, dis ortam havasina sigara dumani, yapi
malzemeleri, 1sinma materyalleri, kisisel bakim ve ev temizliginde kullanilan
malzemelerden yayilan maddelerin katilmas: ile olusur. Ancak epidemiyolojik kanitlar

yetersizdir (26,28).

2.2.11. IYONIZE RADYASYON
Iyonize radyasyona uzun siireli maruz kalmanm akciger kanseri riskini

arttirdigina iliskin kanitlar bulunmaktadir. Uranyum parcalanma {irtinleri, Radyum



226, Radon 222 ve Polonyum 210 tiirevlerinin etkisinde kalanlarda akciger kanseri
olusma riski yiiksektir. Ayrica supradiafragmatik radyoterapi uygulanan hastalarda ve

rontgen laboratuari teknisyenlerinde akciger kanseri orani artmaktadir (4,26).

2.3. GENETIK VE AILESEL FAKTORLER
Akciger kanserli olgularda yapilan genetik c¢alismalar, kanserli olgularin
genlerinde mutasyona bagli degisiklikler oldugunu gdstermistir.Genetik olarak kanser

olusumunda 3 gen grubu rol oynamaktadir (26).

1- Proto onkogenler: Fiziksel ve kimyasal etkenlerle olusan nokta mutasyonlari
hiicreleri kanser onkogenlerine doniistiiriirler. Bunlar da hiicre biiylimesine ve

farklilagmasina neden olurlar.

2- Tuimor supresor genler: Proto onkogenlerin tersine, tiimor biiylimesini ve
hiicre boliinmesini azaltan genlerdir. Akciger kanserinde malign hiicrelerin
boliinmesini durduran ve tlimorii baskilayan P53 genidir. Bu genin defektinde ¢esitli

organlarda tiimdrler, l16semi ve kiicilik hiicreli akciger kanseri ¢ok goriiliir.

3- DNA tamir genleri: Bu genlerde olusan mutasyonlar, diger genlerde mutasyon

olugmasini artirir ve bu yol ile kanser olugsmasina zemin hazirlarlar (4,26).

Kanserli hastalarin birinci derece yakinlarinda akciger kanseri riski 2.4 kat
artmaktadir (15). Akciger kanseri tanist almis olgularin birinci dereceden
akrabalarinda, akciger kanseri olmayan kontrol grubuna gore akciger kanserinin daha
cok goriildiigiine dair birgok yayin vardir (29). Ayrica, bircok c¢alismada, akciger
kanseri tanis1 almis hastalarin birinci dereceden akrabalarinda kontrol grubuna gore
akciger dis1 kanser riskinin daha fazla oldugu gosterilmistir. Akciger kanserinin ailesel

riski genetik faktorler ve / veya cevresel faktorlere bagl olabilir (29,30).

Normal popiilasyona gore bazi ailelerde, metabolizmada kullanilan bazi
enzimlerin kalitsal olarak daha fazla aktif oldugu ve bu enzimlerin akciger
karsinogenezinde rol oynadiklar1 bilinmektedir. Suglanan genetik faktorlerden biri

olan sitokrom P-450 enzim sisteminde yer alan aril hidrokarbon hidroksilaz enziminin



artmig aktivitesidir. Bu enzimler, sigara dumanindaki polisiklik hidrokarbonlar1 ¢ok

karsinojenik olan epoksitlere ¢evirir. Akciger kanseri riskini 8 kat artirir (31).

2.4. MESLEKSEL VE CEVRESEL RiSK FAKTORLER]
Cevresel etmenlerden en kolay etkilenebilen sistemler solunum yollar1 ve
deridir. Clinkli her iki sistemde de kanserojen maddeler malign doniisiim yapacak

hiicreye dogrudan dogruya temas edebilirler (32).

Toz, partikiil biiyiikligii 100 mikrondan daha az olan havada asili parcaciklarin
genel adidir. Baslica solunum yolundan viicuda girdikleri i¢in ¢ogunlukla solunum

sistemi hastaliklarina neden olurlar (33).

Tozlar kimyasal yapilarina gore iki temel gruba ayrilirlar. Birinci grupta demir,
komiir, kum, asbest, ¢imento gibi inorganik yapida olan tozlar vardir. Diger grupta ise
pamuk tozu, seker kamisi tozu, mantar sporu, kiimes hayvan tiiyii gibi organik yapida
olan tozlar bulunur. Bu tozlarin bir boliimii akcigerlerde depolanir, bazilar1 da
depolanmanin yani sira akcigerlerde fibrozise yol agar (fibrojenik toz). Bazilar1 ise
fibrojenik 6zellige sahip degildir (inert toz). Fibrojenik potansiyeli en yiiksek olan toz
silisyum dioksittir, inert tozlara 6rnek olarak da ¢imento tozu, demir tozu, aliiminyum
tozu verilebilir. Daha ¢ok organik tozlarin i¢inde bulundugu grup ise akcigerlerde
depolanmaz, dogrudan fibrojenik etki de gostermez, ancak bir tiir allerjik mekanizma

araciligi ile solunum yollarinda spazma neden olur (33).

Toza bagl olarak meydana gelen hastaliklar baglica 5 gruptur:
1.Iritasyon: Gaz, duman, buhar

2.Hipersensivite pndmonisi: Organik toz inhalasyonu
3.Allerjik reaksiyon: Organik toz inhalasyonu

4.Malignansi: Silika, komiir, asbest

5.Pnémokonyozlar: Silika, komiir, asbest gibi inorganik tozlar

Tozlarin akcigerlerde hastalik olusturmasi bakimindan hem toza hem de kisiye
ait baz1 Ozellikler 6nem tasir. Toza iligkin Ozellikler arasinda tozun biiytikliigi,

fibrojenik potansiyeli, ortamdaki yogunlugu, depolanma niteligi, kisiye ait 6zellikler



arasinda da kisinin genetik yapisi, sigara aligkanligi, bagka solunum sistemi
rahatsizliginin varlig1 gibi 6zellikler s6z konusudur. Akcigerlerde hastalik meydana
gelmesi bakimindan 0.5-5 mikron arasindaki fibrojenik 6zelligi olan ve akcigerlerde
depolanan tozlar 6nemlidir. Tozlara bagl olarak meydana gelen akciger hastaliklar
sigara icen ve genetik yatkinligi (alfa-1 antitripsin enzimi eksikligi) olan kisilerde

daha sik goriiliir (34).

1981 de, Doll ve Peto, mesleki maruziyetlerin Amerikali erkeklerde akciger
kanserlerinin yaklasik %15’ine, kadinlarda ise %5’ine neden oldugu bildirmislerdir.
Takip eden yayinlarda, akciger kanserlerinin %0.6-40’1in mesleki maruziyete baglh
oldugu bulunmustur. Tiim histolojik tipleri ayni1 siklikta goriiliir. Bis (klorometil) eter

ve radon ise kiigiik hiicreli kanserde oransiz bir artisa neden olur (15).

Mesleki karsinojenler, Uluslararas1 Kanser Arastirma Kurumu’nun (International

Agency for Research on Cancer-IARC ) kriterlerine gore siiflandirilmistir (7).

2.4.1. GRUP I (BILINEN KARSINOJENLER)

Epidemiolojik arastirmalarda insandaki karsinojenitesi konusunda yeterli kanit
bulunan ajanlardir. IARC’e gdre sigara iciminden bagimsiz olarak akciger ile mesleki
iligkiler agisindan 15 farkli ajan veya kompleks karisimlar ve 7 ilgili meslekler

tanimlanmistir. Bunlar Tablo-2’de gdsterilmistir (7).
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Tablo- 2: TARC’e gore solunum sistemi kanserleri ile ilgili ajanlar ve hedef

bolgeler
Ajanlar Hedef bolgeler
Asbest Akciger,larinks, plevra
Arsenik ve bilesikleri Akciger
Berilyum ve bilesikleri Akciger
Bis (Klorometil) Eter Akciger
Kadmiyum ve bilesikleri Akciger
Polisiklik Aromatik Akciger
Hidrokarbonlar (PAH)
Krom ve bilesikleri Akciger, burun
Hardal gaz1 Akciger, larinks
Nikel bilesikleri Akciger, burun

Asbest lifleri igeren talk
Kompleks karigimlar
Komiir-katran
Komiir-katran ziftleri
Is-kurum
Sigara
flgili meslekler
Aliiminyum tiretimi
Komiir iiretimi
Kok kémiirii iiretimi
Demir ve ¢elik tiretimi
Boyacilik
Radon {iiretimi

Madencilik

Akciger, plevra

Akciger
Akciger
Akciger

Burun, akciger, larinks

Akciger
Akciger
Akciger
Akciger
Akciger
Akciger
Akciger

Kaynak: IARC, 1971-1994



Arsenik: Arsenik yer kabugunda dogal olarak bulunan bir metaldir.
Atmosferdeki inorganik arsenigin ana kaynag stlfidik filizlerin (bakir, nikel, kobalt)
eritilmesi ve fosil yakitlarinin yanisira, odunun yanmasidir. Deniz organizmalarindaki

organoarsenikaller, insanlardaki organik arsenik maruziyet kaynagidir (35).

Genel popiilasyon; hava, su, toprak ve yiyeceklerden arsenige maruz kalir.
Kirsal bélgelerde atmosferdeki arsenik yogunlugu 3 ng / m*’ten azdir, kentlerde ise
tipik olarak 20-30 ng / m’’tiir. Yetmis yil boyunca, 20 ng / m’ arsenik igeren
atmosfere 24 saat / giinde maruziyette, ek kanser riski 10.000°de 1’dir (35). Arsenik
ve arsenik bilesenleri bir donemde tarimsal alanda kullanilan pestisitler ve
insektisitlerin yapiminda yaygin olarak kullanilmaktaydi (36). Arsenige agir
maruziyetin s6z konusu oldugu bakir ergitme isletmelerinde, pestisit {iretim

isletmelerinde 6zellikle akciger kanseri riskinde artislar bildirilmektedir (37).

Siirlt  veriler, bulastk kuyu suyu i¢ilmesinin, akciger kanseri riskini
arttirabilecegini gostermektedir, fakat ileri g¢aligmalara gerek vardir. Arsenikli
pestisitlerin yapimi sirasinda kursun ve kalsiyum arsenat maruziyeti, akciger kanseri
riskini artirir. Baz1 ¢alismalarda 6zellikle adenokarsinomlarin daha sik goriildiigi
bildirilmistir. Inorganik arsenik bilesikleri icin maruziyet sinir1, is yasami i¢in 8 saatte
ortalama 0,10 mg / m’’tiir. Deniz tiriinlerinin alimina bagli olarak, genel popiilasyonda

serum ve idrar total arsenik konsantrasyonu biiyiik degisiklik gosterir (36).

Asbest: Asbest ylizyillar boyu ve yaygin bir sekilde kullanildig: halde, meydana
getirdigi saglik sorunlar1 yirminci yiizyilin basinda anlasilmaya baslanmistir. Asbest,
lifsel yapida kristalize silikat mineralidir. Asbest minerallerinin iki grubu vardir;

Amphibol ve Serpantin gruplari (Tablo-3) (38).
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Tablo-3: Asbest minerallerinin siiflandirilmasi (38)

Amphibol grubu mineraller Serpantine grubu mineraller

Crocidolit (mavi asbest) Chrysolite (beyaz asbest)
Amosit (kahverengi asbest)

Tremolit

Actinolit

Anthophyllite

Basta malign mezotelyoma olmak {izere asbestle iliskili kanserlerin olugmasinda,
crocidolite, amosit ve tremolit asbest tiirlerinin sorumlu oldugu hususunda fikir birligi

mevcuttur (39).

Asbest endiistride, {ic binin {stiinde is yerinde kullanilmistir. Asbestin
kullanildig1 is yerleri arasinda; kagit yapimi, petrol ve seker rafinerileri, elektrik
sanayi, yapi isleri, izolasyon, kuyumculuk, sa¢ kurutma makineleri ve digerleri vardir

(39). Asbest maruziyeti ve riskli meslekler Tablo- 4’ de 6zetlendi.
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Tablo-4: Asbest maruziyeti ve riskli meslekler (39)

Asbest maruziyeti

Riskli meslekler

Dogrudan temas

Dolayli temas

Meslek dis1

temas

Cevresel yolla

temas

Cevreden temas

Asbest madeni ¢alisanlari
[zolasyon iscileri
Asbestli ¢cimento iscileri
Balata, debriyaj plakas1 yapanlar
Asbest tekstil iscileri

Tersane is¢ileri

Elektrikg¢iler
Enerji kaynagi iscileri
Demir yolu iscileri
Oto tamircileri
Su tesisatgilari
Tersanede ¢alisan kaynakeilar
Mekanisyenler, teknisyenler

Insaat iscileri

Camagsirhane caligsanlar

Asbest ig¢ilerinin aile bireyleri

Asbest maden ocaklar1 ve degirmenlerin
yaninda caligsanlar
Asbestli iirlin atiklarinin bulundugu yerde

oturanlar

Asbest iiretilen, asbestli malzeme yapilan,
kullanilan ve bu is yerlerinin bulundugu

ortamda yasayanlar

Asbestle ilgili cevresel hastaliklarin iilkemizde en 6nemli kaynaginin, i¢inde

tremolit bulunan beyaz topragin siva ve badana malzemesi olarak siiriilmesinden
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kaynaklanmaktadir. Asbestozisli hastalarda en O©nemli komplikasyonlardan biri

akciger kanseri ve diffiiz malign plevral mezotelyomadir (DMPM) (39).

DMPM etyolojisinde bilinen iki énemli neden, her ikisi de mineral lif olan,
asbest veya erionit ile temasidir. DMPM tanisi almig olgularin, serilerine gore

degismekle birlikte, %50-90’1nda asbest temas1 oldugu bildirilmektedir (40,41).

DMPM, normal popiilasyon i¢in olduk¢a ender olarak beklenen bir kanserdir;
hic¢ asbest veya mineral lif temas1 tanimlanamayan bir popiilasyonda goriilme sikligi,

bir y1l i¢in, milyonda 1 ila 2.2 arasinda bildirilmektedir (40).

Sigara dumani ve mesleki karsinojenlere maruziyet akciger kanseri riskini
arttirir. En iyl Ornek, sigara igme riski ile asbestozisin varligi arasindaki iliskidir.

Asbestin kanserojen etkisi, sigara ile birlestiginde 91 kat artar (42).

Asbest ile yapilan deneysel c¢alismalardan sigara dumanin asbest liflerinin
akcigerde birikme sansini arttirdig1 gosterilmistir. Akciger kanserine yakalanma sigara
ile birlikte oldugunda daha da katlanarak artar. Asbest iscilerinde akciger kanserinin
daha fazla goriilmesinde, asbestin, sigaranin, gelismis fibrotik dokunun pay1

vardir (40).

Bis (Klorometil) Eter (BCME): Tekstil, boya ve ev insaat endiistrisinde
kullanilan  klorometilasyon islemlerinde hidroklorik asit ve formaldehidin
karistirilmast ile olusur. ilk temasdan 16-25 yil sonra, akciger kanseri riski 2.5-10 kat
artar. Ozellikle kiigiik hiicreli akciger karsinomu siktir (33). BCME ile akciger kanseri
arasindaki iligki, ilk kez 1964 ve 1965°te, BCME ile klorometilasyon islemi yapan iki

geng is¢inin akciger kanserinden dlmesiyle ortaya ¢cikmistir (35).

Takip eden 7 yil i¢inde, 4 olgu daha bildirilmistir. Gegerli risk 10 kat fazladir.
Akciger kanseri gelisen olgularin yaglar1 35-54 arasinda olup latent donem 8 yil gibi
kisadir. BCME artitk ABD’nde {iretilmemektedir, kullanimi1 kiigiik laboratuarlarda

siirlidir. Sekiz saatlik maruziyetin limiti 1 ppm’dir (35).
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Nikel ve Nikel Bilesikleri: Mortalite, temas siiresi ile iliskilidir ve akciger
kanseri tanisina kadar en az 15 yil gecmesi gerekir. Celigin kaynak yapilmasinda
calisanlarda, olusan nikel ve hekzavalan krom bilesikleri gibi kati aerosollerin
olusmasina bagli akciger kanseri riski artmaktadir. Bu epidemiolojik ¢aligmalarda
asbest ve sigara temast genellikle akciger kanseri riskini artirmaktadir. Nikele 6zgii
etkiler ve nikel maruziyeti ile akciger kanseri arasindaki doz-yanit iliskisi, ayrintili
olarak arastirilan temel sorular arasindadir. Akciger dokusundaki yiiksek nikel
miktarinin, nikel iscilerindeki yiiksek akciger riskini gosterip gostermedigi
bilinmemektedir. iImmiinolojik ¢alismalar, nikelin “Natural Killer” hiicre aktivitesini
ve interferon 1iizerine olan baskilayici etkisinin, nikel karsinogenezisinin
mekanizmalar1 i¢inde yer alabilecegini one siirmektedir. Potansiyel bir mutajen olarak
nikel, in vitro ve in vivo kromozom hasarina neden olabilir; nikel iyonlart DNA ve
niikleer proteinlere baglanarak DNA hasar1 olusturur. Molekiiler biyoloji ve
onkolojinin hizl1 gelisimi ile nikele bagli mesleki akciger kanserinin anlasilmasi ve

kontrolii i¢in yeni yaklagimlar ortaya konacaktir (43).

Genel popiilasyon nikele hava, su ve yiyeceklerle maruz kalir. Nikelin
atmosferik konsantrasyonu, kirsal ve kentsel alanlarda 1-328 mg / cm’’tiir. Maruziyet

limiti 0,05 mg / m*’tiir (43).

Nikel alagimlari; 1s1 degistiricileri, kaynak elektrotlari, gaz turbo motorlar, deniz
ve petrokimyasal aletler gibi bir¢ok {iiriinde kullanilir. Petrol, plastik ve lastik

endiistrisinde katalizor olarak kullanilir (43).

Nikel maruziyeti sonrasi nazal kanser riski 9-26 kat artar. Nikel karbonil olasi
bir insan karsinojenidir.. Nikel karbonil inhalasyonu hayvanlarda akciger kanseri
olusturur. Eriyebilir nikel tuzlarma ve bazi1 nikel oksitlere maruz kalan kisilerde
yapilan ¢alismalar, akciger kanseri ile bir iliskili olabilecegini gdstermektedir. Metalik

nikelin de akciger ya da nazal kansere neden oldugu gosterilmistir (43).
Polisiklik Aromatik Hidrokarbonlar (PAH): Organik maddelerin tam olmayan

yanmast sonucu olusurlar. Genel popiilasyon maruziyetinin en biiyiik kaynag: diyettir.

Bunu hava ve su takip eder. Sigara dumani, PAH maruziyetine neden olan en giiglii
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faktordiir. Insan kaynakli atmosferik PAH odun yanmasi, dizel ve gaz motorlari,
otomobil egzozu ve emisyonlardan olusur; dogal kaynaklar ise orman yanginlar1 ve

volkanlardir (15).

Hayvan ¢alismalari, PAH’1n ¢ogunun inhalasyonlardan, dermal temas ve oral
alinimdan sonra karsinojenik oldugunu gostermistir. Benzo-a-piren, en fazla ¢alisan
PAH’dan biri olup, maruziyet yoluyla da karsinojeniktir. PAH’m kompleks

karigimlarina mesleki maruziyet, artmis akciger kanseri riski ile iliskilidir (15).

Radyasyon: Dogada bulunan uranyum bozunma firiinleri arasinda inert bir gaz
olan radon yer alir. Bindokuzyiizellilerde akciger zarar1 olan radyasyonun, radona
bagli oldugu anlasilmistir. Yiiksek radon diizeylerinin bulundugu uranyum
madenlerinde solunum sistemi kanserleri nedeniyle oliimlerin arttig1 bildirilmistir.
Radon evlerde biriktiginden genel popililasyonda da akciger kanserlerine neden
olabilir. Binalardaki radon diizeyi, esas olarak topraktaki konsantrasyon ve
ventilasyon hizina baglidir. Radon evlere tipik olarak yer ve duvarlardaki catlaklardan,
borulardan, elektrik tesisati ve diger girislerden girer. Bina malzemeleri, evde
kullanilan su, pisirme ve 1sitma i¢in kullanilan dogal gaz da katkida bulunabilir. Iyi

havalandirilmayan bodrum katlarinda konsantrasyon en yiiksektir (35).

ABD’ndeki akciger kanserlerinin %6’s1 genel ¢evredeki radona baglidir. Bu
gercek, radonu sigaradan sonra akciger kanserinin en Onemli nedeni olarak

gostermektedir (35).

Winnipeg, Kanada’da yiiriitiilen bir olgu kontrol ¢aligmasinda, histolojik olarak
akciger kanseri tanis1 almig 738 hasta, yas ve cinsiyet olarak uygun 738 kontrol olgusu
ile birlikte incelenmistir. En az bir yil siire ile bu bolgelerdeki kisilerin oturdugu tiim
evlere radon dozimetreleri yerlestirilmis, ortalama radon diizeyleri iist katlarda
120Bq / m® bulunmustur. Radona kiimiilatif maruziyetle olgularda gézlenen histolojik
tipler agisindan goreceli riskte herhangi bir artis belirlenmemistir (44). Iyonizan
radyasyona diisiik diizeyde mesleki maruziyetin, akciger kanseri riskini arttirmadigi,

ABD’nde niikleer bir enerji merkezinde yapilan bir ¢calismada gosterilmistir (43).
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Radon gazi, bilinen bir insan karsinojenidir. Mortaliteyi etkileyen faktorler ilk
maruziyet sirasindaki yas, total kiimiilatif doz ve maruziyet hizidir. Diisiik maruziyet
hizlari, her iinite doz basina daha yiiksek risklere yol agar. Tiim histolojik tiplerin

artmasina ragmen, kii¢iik hiicreli akciger kanseri daha yliksek orandadir (15).

Krom: Hekzavalan krom bilesikleri bilinen insan karsinojenleridir. inhale edilen
krom, temasin bitmesinden sonra uzun siire akcigerlerde kalir ve brons karsinomunda
dokuda artmis bulunur.Akciger kanseri birgok diger meslek grubunda tanimlanmastir.
Bunlar arasinda ziraat¢ilar, kasaplar, mezbaha iscileri, itfaiyeciler, basin endiistrisi
calisanlar1 sayilabilir. Bu meslek gruplarindaki akciger kanser riski konusundaki

veriler siklikla seyrek, kontrolsiiz ve kesin kanitlanmamaistir (15).

Krom 3 kimyasal formda bulunan bir metaldir: krom (0), trivalan (III) ve
hekzavalan (VI). Krom III dogada bulunan esansiyel bir elementtir. Krom VI ve krom
(0) , endiistriyel aktiviteler sonucu olusur, metal alasimlar, ¢elik, krom tabakalama,
dericilik, odun koruma, boya iiretimi dahil bir¢cok islemde kullanilir. Yiyeceklerde ve
suda da bulunur. In vitro genetik toksikoloji tayinleri, krom VI ‘nin bakterilerde
mutajenik oldugunu, krom III’iin ise olmadigini goéstermistir. Hayvan c¢aligsmalari
karsinojenisiteyi gostermis, inhalasyonu akciger kanserlerine neden olmustur. Suda
eriyen krom VI tuzlar disiik solubilitesi olanlarda daha biiylik karsinojenik

potansiyele sahiptir (15).

Krom III ve VI’ ya maruz kalan iscilerde yapilan insan g¢aligmalari, yalniz
hekzavalan bilesiklerin karsinojenik oldugunu gostermektedir. Kromatlar ve kromik
asit i¢in izin verilen limit 0.1 mg / m*’tiir. Krom maruziyetinin derecesi kan ve idrarin

takibiyle tayin edilebilir (15).

Berilyum: Diisiik agirlikli, ¢ok sert ve yiiksek 1s1 absorbsiyonu olan metaldir.
Hayvan deneylerinde osteosarkom ve akciger kanseri olusturmustur. Siganlarda test
edilen en gii¢lii inorganik akciger karsinojenidir ve krisotil asbestten 100 kat daha
aktiftir. Akut beriliozis 0ykiisii olanlarda risk en fazla olup doz yanit iliskisi gosterir.
Florosan tlip sanayi, berilyumlu alasimlarin, seramiklerin iiretilmesi, islenmesi,

berilyum madeninin ¢ikarilmasi ve tesviyesinde ¢aliganlarda hastalik riski vardir (15).
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Kadmiyum: Inhalasyon ¢alismalari, sicanlarda akciger kanserleri olusturmustur.
Artmis akciger kanseri riski %25-50’dir ve doz-yanit iligkisi gosterilmistir.Yapilan
kohort caligmalarinda pil fabrika iscilerinde ve kadmiyum madeni aritim isinde

calisanlarda akciger kanseri riskinde artis saptanmstir (7).

Aliiminyum: Aliiminyum azaltma isleminde yogun uguculara maruziyet, artmis
akciger kanseri mortalitesi ile iligkilidir. Risk, temas siiresi ile baglantili olup,

genellikle 21 y1l sonra gelisir (15).

2.4.2. GRUP II (OLASI KARSINOJENLER)

Insanlardaki karsinojeniteleri konusunda smirli kanitlar bulunan ancak deney
hayvanlarindaki kanitlar1 yeterli olan ajanlardir. IARC’nin bildirdigi 8 ayr1 ajan veya
karigtmin  solunum sistemi organlarmma karst olas1 karsinojenik etki yaptigi

diistiniilmektedir (7). Bunlar Tablo-5"te gosterilmistir.

Tablo-5: IARC’e gore solunum sistemi kanserleri ile ilgili olasi ajanlar ve hedef

bolgeler
Olas1 Ajanlar Stiphenelinen Hedef Bolgeler
Akrilonitril Akciger
Azotyopiirin Akciger
Formaldehid Burun, larinks
Silika Akciger
Kompleks karigimlar
Dizel-Egsoz Akciger
flgili meslekler
Kaynakeilik Akciger
Plastik sanayi Akciger
Bocek ilaci kullanimi ve tiretimi Akciger

Kaynak: IARC, 1971-1994

Akrilonitril: Akrilik fibriller, regineler, lastikler ve plastiklerin iiretimi igin

kullanilan ugucu, yanabilir bir sividir. Akrilonitril maruziyeti ve akciger kanseri
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arasindaki ilk iliski Du Pant tarafindan bildirilmistir. Genel kani, insanlardaki verilerin

diisiindiiriicti, ancak siirl oldugudur (7,15).

Formaldehid: Izolasyon materyalleri, lastik imalati, tekstil, fotografcilik,
kozmatik sanayinde kullanilan yiiksek reaktif bir molekiildiir. Farelerde inhalasyon
deneyleri, nazal kavitede skuamoz hiicreli karsinomlara neden olmustur. Patologlar,
anatomistler, morgda calisanlarda yapilan epidemiolojik ¢alismalarda akciger kanseri
riskinde sabit bir artig saptanmamistir. Halen mevcut kanitlara gére formaldehid, nazal
kavite ve nazofarinks kanserine neden olmakta, fakat akciger kanserine neden

olmamaktadir (7,15).

Vinil Klorid: Yaygin kullanilan bir plastik olan polivinil kloridin (PVC)
yapiminda kullanilan tatli-kokulu, renksiz bir kimyasal maddedir. Halk vinil kloride
zararhl ¢Op alanlar, plastik fabrikalarina yakin oturma ve kontamine igme suyu ile
maruz kalir.Farelerde vinil kloridle yapilan inhalasyon ¢aligmalarinda, akciger kanseri
riskinde artma bildirilmistir. Dort hafta siireyle 600 ppm’e ylkselen
konsantrasyonlarda akciger kanserinde dozla iliskili artiglar gézlenmistir. Bir saat
icinde 5.000 ppm’lik akut maruziyetler ve aralikli bir saatlik 50 ppm’lik maruziyetler

bronkoalveoler adenom riskini arttirir (7,15).

Mesleki vinil klorid maruziyetinin akciger kanseri olusturmadaki rolii agik
degildir ve maruz kalan iscilerde ilgili ¢alismalarda farkli sonuglar gdsterilmistir.
Ancak hayvan toksikoloji calismalar1 ve insanlardaki veriler, vinil kloride mesleki
maruziyetin akciger kanseri gelisiminde kiiclik bir risk faktori oldugunu

gostermektedir (7,15).

Silika: Silis veya silikon dioksid (Si02) yer kabugunun 6nemli bir bileseni olup,
kristalin ve amorf formlarda bulunur. Kristalin silisin 3 temel formu kuartz, tridimit ve
kristobalittir. Silikozis riskinin oldugu is kollar1; tag ocaklari, kuvars degirmenleri,
kum pilskiirtme is¢ileri, madenciler, tiinel kazicilari, dokiimciiler, cam sanayi,

seramik, ¢imento liretimi, ¢anak ¢dmlek yapimi ve vitray yapimidir (43).
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Ulkemizde riskli is kollarinda ¢alisan kisilerde yasal anlamda izin verilen kuvars
diizeyi 0.25 mg / m® diir. Hayvan ¢alismalari, kristalin silisin akciger kanserine neden
oldugunu gdostermistir. Farelerdeki inhalasyon calismalarinda, kuartzin karsinojenik
oldugu, adenokarsinom ve skuamoz hiicreli karsinoma neden oldugu

bulunmustur (43).

2.4.3. GRUP Il KARSINOJENLER
Insanlarda karsinojenitesi konusunda sinirli kanit bulunan ancak deney

hayvanlarinda yeterli kanit olmayan ajanlardir (7,15).

Asetaldehid: Plastik, sentetik lastik, recine, boya, gibi bir¢ok iiriiniin imalatinda
kullanilan kimyasal bir maddedir. Hayvan deneyleri, solunum sistemindeki
karsinojenitesi konusunda yeterli kanit saglamistir. 3,000 ppm konsantrasyona maruz
birakilan farelerde solunum sistemi tiimorlerinin insidansinda dozla iliskili bir artis
saptanmigtir. Tiim maruziyet diizeylerinde adenokarsinomlar, yiiksek dozlarda ise
skuam6z hiicreli karsinomlar goriiliir. Asetaldehidle yapilan tek epidemiolojik
arastirma Dogu Almanya’da iscilerde yapilmis, kaba total kanser insidansi genel
popiilasyondan fazla bulunmustur. Olgularin besi akciger kanseri olup, tlimii sigara

icen hastalardir. Maruziyet limiti 8 saatte 100 ppm’dir (15,7).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu arastirmaya Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar:
Klinigine 1999 Eyliil-2007 Eyliil yillar1 arasindaki 8 yillik donemde basvuran akciger
kanseri tanis1 almis hastalar dahil edildi. 300 hastanin klinik 6zellikleri, patolojik
biyopsi ve sitolojik materyalleri ile sosyodemografik oOzellikleri detayli bigcimde
incelendi. Caligmamizda akciger kanserine yakalanma olasiligini etkileyen risk
faktorleri arastirildi. Risk faktorlerinden 6zellikle ailevi akciger kanseri, akciger disi
kanser Oykiisli ve meslek maruziyeti saptanmaya calisildi. Elde edilen veriler benzer
yas ve cinsiyette o ana kadar akciger kanser tanis1 almamis saglikli kontrol grubu ile

karsilastirildi.

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na ¢alismanin amacini, nasil
yapilacagi, hangi kurallara uyulacagi hakkinda bilgi verilip Etik Kurul’dan onay
alindi. Hastalar icin bilgilendirilmis gonillii olur formu olusturuldu. Goriisiilen
kisilerden goriisme Oncesi ¢aligmanin amaci anlatilarak izin alindi. Yasayan hastalarin
kendisiyle, 6lmiis olanlarin hasta bilgi sisteminde yer alan hasta bilgileri kayitlarindan
ve yakinlariyla yapilan yiiz yilize veya telefon goriismeleriyle daha 6nce hazirlanan

anket formu uygulanarak veriler elde edildi .

Hasta ve kontrol grubu iiyeleri cinsiyet, yas, cevresel asbest maruziyeti,
maruziyet yeri, malignite dis1 altta yatan hastalik Gykiisii, ailede akciger ve / veya
diger sistem kanser olup olmadigi, meslek anamnezi, sigara ve alkol aliskanligi,
beslenme aligkanligi, sosyoekonomik durum, yasadigi yer sorgulandi. Vaka grubunda
ayrica dosya bilgilerinden histolojik tani tespiti, tani tarihi, evresi, tani aninda

metastaz varligi, kanser i¢in aldig1 tedavi veya tedaviler kaydedildi.
Yasam yeri; sehir merkezi ve kirsal, beslenme aligkanligi; bitkisel ve hayvansal
agirlikli beslenme olarak ikiye ayrildi. Sosyoekonomik durum aylik gelir olarak

kaydedildi.

Cevresel asbest maruziyeti evde ak toprak kullaniminin olup olmadigi, bu

topraga kac yil siire ile nerede maruz kaldigi sorgulandi.
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Sigara Oykiisli; sigara halen igen, hi¢ icmeyen ve birakmis olarak su sekilde
tariflendi. Halen sigara icen: Hayatinda en az 100 adet sigara i¢gmis veya halen igiyor
ya da sigaray1 birakmis ancak sigaray1 birakmasinin iizerinden 12 aydan daha kisa bir
stire ge¢mis olanlar bu gruba alindi. Birakmuis: Sigaray1 en az 12 ay Once veya daha
onceden birakmis olanlar bu gruba alindi. Hig igmemis: Hayatinda hi¢ sigara igmemis
ya da hayatinda 100 taneden daha az sigara i¢mis olanlar da bu gruba alindi. Paket /
yil, (sigara kullandig1 siire (yil olarak) x bu siirede giinde ka¢ paket) seklinde
hesaplandi.

Sigara i¢en ya da birakmiglarda toplam paket / yil, birakmis ise akciger kanseri
tanisindan once mi ya da sonra mi biraktigi, birakma siiresi, ailede sigara aliskanligi
acisindan baba, anne ve kardes sigara igiciligi belirlendi. Sigara anamnezi
olmayanlarda ailenin diger fertleri de (Ornegin esler) sigara iciciligi agisindan

sorgulandi.

Akciger kanseri disi altta yatan ek hastalik olarak; Kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH) , Bronsiyal Astim, gegirilmis akciger tiiberkiilozu, hipertansiyon,
diabet, kalp yetmezligi, bas-boyun kanseri arastirildi.

Meslek anamnezinde; yaptig1 i, haftada kag giin ve toplam kag saat ¢aligtig, is
yeri havalandirmasimin olup olmadigi, maske takip takmadigi, is yerinde maruz

kaldig1 maddeler ayrintilariyla sorgulandi.

Ailede akciger ve / veya diger sistem kanser olup olmadigi, var ise yakinligi ve
ne kanseri oldugu belirlendi. Ailesel kanser hikayesi olanlarin baba, anne, kardes,
cocuk, dede ve ikinci derece yakinlarinda (amca, hala, day1) kanser hikayesi olanlar

degerlendirildi.
Sonuglar bilgisayara kaydedildi. Istatistiksel degerlendirme icin SPSS 10.0

programi kullamldi. p<0.05 degeri anlamli kabul edilerek Istatistiksel analizde Chi-

Square tests, Student-t testi ve Lojistik Regresyon yontemleri uygulandi.

23



4.BULGULAR

Aragtirma kapsamina Pamukkale Universitesi Gogiis Hastaliklart Anabilim
Dali’nda Eyliil 1999- Eyliil 2007 tarihleri arasinda akciger kanseri tanisi ile izlenen
300 hasta alindi. Elde edilen veriler benzer yas ve cinsiyette o ana kadar hi¢ akciger
kanseri tanis1t almamis 300 saglikli kontrol grubu ile karsilastirildi. Bulgularimizi su
sekilde Ozetledik; hasta ve kontrol grubuna ait demografik veriler, hasta grubun
hastalik bilgilerini igeren tanimlayic1 ozellikler, her iki grupta akciger kanserine
yakalanma olasiligimmi etkileyen risk faktorleri ve akciger kanserinde meslek

maruziyeti ve ailevi kanser iliskisi.

4.1. GRUP 1 (HASTA) VE GRUP II (KONTROL) OLGULARIN
DEMOGRAFIK BILGILERI

Izlenen hastalarda en eski tani tarihi olarak 1999 yili kaydedildi. Akciger kanseri
tanist konulan 300 hastanin %6.7’sine (n=20) 1999-2001 yillar1 arasi, %22.7’sine
(n=68) 2002-2004 yillarinda, %70.7’sine (n=212) ise 2005-2007 yillar1 arasinda tani

konuldu.

Hastalarda en kiicilik yas 31, en yliksek yas 83 olarak bulundu, ortalama yas 60.3
+ 9.9 olarak hesaplandi. Kontrol grubunda ise; en kiigiik yas 36, en yiiksek yas 87
olarak goriildii, ortalama yas 60.4 & 10.5 y1l olarak hesaplandi.

Hasta grubunun %91.7’°si (n=275) erkek, %8.3’ii (n=25) kadin hastalar, kontrol
grubunda ise %95.0’1 (n=285) erkek, %5.0’ni (15) kadin olgular olusturdu. Kontrol
grubu; akciger kanseri tanisi konulan hasta grubuna gore yas ve cinsiyet yiizdeleri
acisindan benzerlik gostermekteydi, cinsiyet dagilim yiizdelerine bakildiginda erkek
cinsiyetin kadin cinsiyete gore daha yiiksek oldugu goriildii, hasta ve kontrol gruplari
cinsiyetleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Gruplarin ortalama yag ve cinsiyet 6zellikleri Tablo-6’da sunuldu.
Hastalarin %32.3’linlin (n=97) kendisi ile 6len akciger kanserli hastalarda ise

%20.0’nin (n=81) yakini, %40.7’sinin (n=122) dosya bilgilerine bagvuruldu. Kontrol

grubundaki tiim olgularin yiiz yiize gorisiilerek bilgileri alindi.
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Tablo-6: Hasta ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet 6zellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu
Ortalama yas + SD 603+ 9.9 60.4 £10.5
Cinsiyet Say1 Yiizde Sayi Yizde p>0.05
Erkek 275 91.7 285 95.0
Kadin 25 83 15 5.0

4.2. GRUP I (HASTA) OLGULARIN HASTALIK BILGILERINI ICEREN
TANIMLAYICI OZELLIKLER

4.2.1. HISTOPATOLOIJIK TIPLER

Akciger kanseri tanis1 konulmus olgularin, kanserinin histopatolojik 6zellikleri
incelendiginde, en sik %57.3 (n=172) orantyla skuamdz hiicreli akciger karsinomu
bulundu. Bunu %23.1 (n=69) ile adenokarsinom ve % 12.3 (n=37) ile kii¢iik hiicreli
akciger karsinomu izledi. %3.3 (n=10) oraninda mezotelyoma saptandi. Akciger

kanseri tanisi ile izlenen olgularin tiimor histolojileri Tablo-7’de sunuldu.

Skuamdéz hiicreli karsinom erkeklerde 169 kiside (%61.5), adenokarsinom
kadinlarda 18 kiside (%72.0) en sik goriilen histopatolojik kanser tiirii idi. Istatistiksel
olarak cinsiyet ile kanser tipi arasinda anlamli bir fark gézlendi ( skuamdéz hiicreli

kanser i¢in p<0.01, adenokarsinom i¢in p<<0.01).

4.2.2. EVRE
Hasta grubunun %9.1°ini (n=27) evre IIIA, %40.3’inii (n=121) evre IIIB ve
%38.0’ini (n=114) evre IV kanserler olusturdu. Evre I’de yakalanan sadece %2 (n=6)

olarak bulundu. Hasta grubunun evresi ile iligkili bilgiler Tablo-8’de sunuldu.
Evre 1V vakalarin metastaz yeri incelendiginde kemik %9.3 (n=28), beyin %38.0

(n=24) ve karaciger %5.7’sini (n=17) olusturdu. Hasta grubunun metastaz yerlerine

iligkin bilgiler Tablo-9°da sunuldu.
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Tablo-7: Akciger kanseri tanisiyla izlenen hastalarin tiimor histolojisi

Say1 Yiizde
Skuamdz hiicreli karsinom 172 57.3
Adenokarsinom 69 23.1
Kiigiik hiicreli karsinom 37 12.3
Mezotelyoma 10 33
Diger 7 23
Biiytik hiicreli karsinom 5 1.7
Tablo-8: Akciger kanseri tanisiyla izlenen hastalarin evresi
Say1 Yiizde
Evre 1A 1 0.3
Evre IB 5 1.7
Evre IIA 10 33
Evre 1I1B 22 7.3
Evre IITA 27 9.1
Evre I1IB 121 40.3
Evre IV 114 38.0
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Tablo-9: Akciger kanseri tanisiyla izlenen hastalarin uzak metastazi

Say1 Yiizde
Kemik 28 9.3
Beyin 24 8.0
Karaciger 17 5.7
Diger akciger 16 53
Surrenal 13 4.7
Kemik+Beyin 6 1.7
Kemik+Karaciger 4 1.3
Surrenal+Karaciger 2 0.7
Beyin+ Surrenal 2 0.7
Beyin+ Karaciger 1 0.3
Kemik+Surrenal 1 0.3

4.2.3.TEDAVI

Hasta grubunun tedavi ozellikleri incelendiginde, hastalarin %14’ne (n=39)
yalmizca cerrahi, %33.0’ne (n=99) yalnizca kemoterapi, %4.0’ne (n=12) sadece
radyoterapi, %5.0’ne (n=15) cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi seklinde kombine
tedavi uygulandi. %7.3 (n=22) hastaya performansinin kotii olmasi nedeniyle sadece
destek tedavisi verildi. Hasta grubunun akciger kanseri i¢in aldigi tedaviler Tablo-
10°da verildi.

Tablo-10: Akciger kanseri tanisiyla izlenen hastalarin tedavisi

Say1 Yiizde

Kemoterapi (KT) 99 33.0
Radyoterapi+Kemoterapi 89 28.7
Cerrahi 39 14.0
Cerrahi+Kemoterapi 24 8.0
Destek 22 7,3
Cerrahi+ RT+KT 15 5.0
Radyoterapi 12 4.0
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4.2.4. EK HASTALIK

Hastalarin %46.3’nlin (n=139) 06zge¢misinde altta yatan ek hastalik Oykiisii
bulunmaktadir. En sik belirtilen saglik sorunu %13.3 (n=40) oramiyla kanser dis1
KOAH’dir. Akciger kanseri tanis1 konmus vaka grubunun %3.3’de (n=10) daha 6nce
tanis1 konmus ikinci primer kanser olarak larinks kanseri saptadi. Kontrol grubunun
%350.7’sinin (n=152) altta yatan hastalik dykiisii mevcuttu. Kontrol grubunda en sik
goriilen saglik sorunu %12.0 (n=36) ile Diabetes Mellitus’tu. KOAH yiizdesi ise
%8.0 (n=24) ile hasta grubuna gore diislik olarak goriildii. Kontrol grubunda 3 (%1.0)
hastada Larinks kanseri teshisi mevcuttu. Hasta ve kontrol grubunun altta yatan ek

hastaliklar1 Tablo-11de verildi.

Tablo-11: Akciger kanseri tanisiyla izlenen hastalarin ek hastalik 6zellikleri

Hasta Grubu Kontrol grubu

Say1 Yiizde Sayi Yiizde
KOAH 40 13.3 24 8.0
B. Astim 1 0.3 18 6.0
Gegirilmis akciger 11 3.7 6 2.0
tiiberkiilozu
D. Mellitus 14 4.7 36 12.0
Koraner arteryal hastalik 9 3.0 6 2.0
(KAH)
Hipertansiyon (HT) 34 11.2 26 8.6
Konjestif kalp 2 0.7 5 1.7
yetmezligi(KKY)
Larinks kanseri 10 33 3 1.0
DM+KAH 2 0.7 2 0.7
DM+HT 11 3.7 20 6.7
HT+KAH 2 0.7 3 1.0
HT+KKY 3 1.0 3 1.0
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4.2.5. RISK FAKTORLERI ILE ILGILIi BULGULAR

4.2.5.1. SIGARA

Hasta grubunda %29.7’s1 (n=89) sigara i¢gmekteydi, %57.7’si (n=173) sigara
igmeyi birakmisti, %12.7’si (n=38) ise hi¢ sigara igmemisti, %11.0 (n=33) hastada da
pasif igicilik mevcuttu. Kontrol grubunun sigara igme durumlari incelendiginde; sigara
icenlerin yiizdesi %22.0 (n=66) , sigara i¢cmeyi birakanlar %48.3 (n=145), hi¢ sigara
icmeyenler %29.7 (n=89) , pasif i¢icilik %5.3 (n=16) olguda mevcuttu. Hasta
grubunda kontrol grubuna gore pasif igicilik maruziyeti, halen sigara kullanma
ylizdesi ve sigara birakma oranlar istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
goriildii (p<0.01). Sigaray1 birakan hasta grubunun %21.0’1 (n=63) akciger kanseri
tanisindan Once, %36.7’si (n=110) ise akciger kanseri tanisindan sonra sigarayi
birakmisti. Sigara birakma siireleri incelendiginde, hasta grubunun %350.6’s1 (n=88),
kontrol grubunun ise %12.4’1 (n=18) bir yildan kisa siiredir sigaray1 birakmiglardi.

Calisma gruplarina ait sigara igme aliskanliklar1 Tablo-12’de sunuldu.

Sigara icmis veya i¢gmekte olanlarin ortalama paket / yil siireleri, hastalarda
ortalama 56.24 + 30.61 yil, kontrol grubunda ortalama 32.80 + 20.0 paket / yildir.
Hasta grubunun paket / yil ortalamasinin kontrol grubunun paket / y1l ortalamasindan

anlamli derecede yiiksek tespit edildi (p<0.01).
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Tablo-12: Calisma gruplarina ait sigara igme aligkanliklarinin karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Sigara Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Igmeyen 38 12.7 89 29.7 0.001
Birakan 173 57.7 145 48.3 0.001
Akciger kanseri 63 21.0
tanisindan once
Akciger kanseri 110 36.7
tanisindan sonra
Birakma siiresi
Bir yildan kisa 88 50.6 18 12.4
Bir yildan uzun 85 494 127 87.6
Icen 89 29.7 66 22.0 0.001

Sigara icenlerde en sik skuamdz hiicreli karsinom (p<0.01), igmeyenlerde

adenokarsinom (p<0.01) en sik goriilen histopatolojik kanser tiirii idi.

4.2.5.2. ALKOL

Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda alkol i¢imi bakimindan hasta grubunun %
273’4 (n=82), kontrol grubunun %?21.0’1 (n=63) alkol kullaniyordu. Alkol
kullananlarda hasta grubunda haftanin her giin igenlerin yiizdesinin %47.6 (n=39),
kontrol grubunda %39.7 (n=25) oldugu goriildii. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
alkol i¢imi bakimindan anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol

grubunun alkol aligkanliklar1 Tablo-13’de verildi.
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Tablo-13: Calisma gruplarina alkol igme aligkanliklarinin karsilagtirilmasi

Hasta Grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Alkol igcen 82 27.3 63 21.0 p>0.05
Haftada 39 47.6 25 39.7
hergiin
Haftada 2 27 32.9 16 254
giinden fazla
Haftada 2 16 19.5 22 34.9
giinden az
Alkol 218 82.7 237 79.0 p>0.05
icmeyen

4.2.5.3. BESLENME ALISKANLIGI

Beslenme aligkanligi degerlendirildiginde, vaka grubunun %47.3’4 (n=142),
kontrol grubunun %32.7’si (n=98) hayvansal gida agirlikli beslenmekteydi. Bitkisel
agirlikli beslenme oranlari ise vaka grubunda % 52.7°si (n=158) ve kontrol grubunda
%67.3’liydii (n=202). Her iki grup karsilagtirildiginda hayvansal agirlikli beslenmenin
vaka grubunda daha yiliksek oldugu saptandi, istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulundu (p<0.05). (Tablo-13).

4.2.5.4. SOSYOEKONOMIK DURUM

Sosyoekonomik durum, aylik gelir seviyesi olarak belirlendi. Aylik kazang tutar
YTL cinsinden 3 gruba ayrildi. 500 YTL ve altinda aylik kazanci olanlar diisiik gelir
seviyesi, 501-1000 YTL arast orta gelir seviyesi ve 1001 YTL {izeri yiiksek gelir
seviyesi olarak belirlendi. Hasta grubunda, %40.0’1 (n=120) diisiik, %52.3’i (n=157)
orta ve % 7.7’si (n=23) yiiksek gelir diizeyine sahipti. Kontrol grubunda ise diisiik
gelir seviyesi % 37.3 (n=112) , orta % 53.0 (n=159) ve yiiksek %9.7 (n=29) olarak
bulundu. Her iki grup karsilastirildiginda diisiik ve orta gelir seviyesine sahip kisilerin
daha ¢ok, yiiksek gelir seviyesinin ise daha az oldugu tespit edildi, istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
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4.2.5.5. YASAM YERI

Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yasam yerine bakildiginda; hasta grubunun
%44.3’i (n=133) sehir merkezi, %55.7°si (n=167) kirsal bolgede yasamakta idi.
Kontrol grubunda ise sehir merkezi yiizdesi %51.7 (n=155), kirsal bolge %48.3
(n=145) olarak bulundu. Hasta ve kontrol gruplari arasinda yasadiklar1 yer agisindan

anlaml bir fark goriilmedi (p>0.05). (Tablo-13)

Tablo-14: Caligma gruplarina ait beslenme ve yasam 6zelliklerinin kargilagtirilmasi

Hasta Grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Hayvansal 142 47.3 98 32.7 0.001
Bitkisel 158 52.7 202 67.3 0.001
Sehir 133 443 155 51.7 p>0.05
Kirsal 167 55.7 145 48.3 p>0.05

4.2.5.6. CEVRESEL ASBEST MARUZIYETI

Cevresel asbest maruziyeti incelendiginde, hasta grubunun %58.3’linde (n=175),
kontrol grubunun ise %60.7’sinde (n=182) g¢evresel asbest maruziyet dykiisii alindu.
Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda c¢evresel asbest maruziyeti agisindan anlamli bir
fark goriilmedi (p>0.05). Vaka ve kontrol gruplarinda asbest maruziyeti olan kisilerde

en sik %12.3 (n=44) Denizli’nin ilgeleri arasinda Cal yoresinde goriildii.

Cevresel asbest maruziyet siireleri incelendiginde vaka grubunda ortalama yil
27.5 = 14.0, kontrol grubunda ise ortalama 19.8 + 9.7 yil olarak bulundu. Hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda ¢evresel asbest maruziyeti ortalama yil olarak istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.01). Tablo-14’de calisma gruplarinin asbest g¢evresel

maruziyetleri ve maruz kaldiklar1 ortalama yil degerleri verildi.

Malign plevral mezotelyoma tanisi konulan 10 hastanin 9°da gevresel asbest

maruziyeti mevcuttu, maruz kaldiklari siire ortalama 25.0 + 10.9 y1l olarak bulundu.

Asbest temasi olan hastalarda adenokanser goriilme siklig istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0.05).
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Tablo-15: Calisma gruplarina ¢evresel asbest maruziyetinin karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol grubt
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Asbest maruziyeti p>0.05
Olan 175 58.3 182 60.7
Olmayan 125 41.7 118 39.3
Asbest Ortalama yil +  27.5+ 14.0 19.8+9.7 0.001

SD

4.3. GRUP 1 (HASTA) VE GRUP II (KONTROL) OLGULARIN AILEVI
KANSER VE AILEVI SIGARA ILISKISI

4.3.1. AILEVI KANSER ILISKiSI

Arastirmamiza katilan hasta grubunda ailesinde akciger ve diger sistem
kanserleri Oykiisii sorgulandiginda, hasta grubunun ailesinde akciger kanseri Oykdisii
olanlar %16.3 (n=49) iken, akciger dis1 kanser dykiisii olanlar %17.0 (n=51) olarak
bulundu. Olgu ve kontrol gruplari arasinda, pozitif aile hikayesi ile akciger kanseri
arasinda anlamli bir fark goriilmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol gruplarma ait

ailelerinde kanser oranlart Tablo-16’da sunuldu.

Tablo-16: Hasta ve kontrol grubu ailelerinde kanser oranlari

Hasta grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p

degeri

Ailesinde akciger kanseri p>0.05
Evet 49 16.3 35 11.7
Hayir 251 83.7 265 83.3

Ailesinde bagka sistem kanseri p>0.05
Evet 51 17.0 49 16.3
Hayir 249 83.0 251 83.7

Caligmamizda akciger kanserli olgularimizin kardeslerinde ve amca, day1 hala

gibi ikinci derece yakinlarinda akciger kanseri goriilme yiizdeleri belirgin olarak
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yuksekti, her iki grup karsilastirildiginda anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0.05).
Ailesinde akciger kanseri dis1 diger organ kanserlerinde en yiiksek aile iliskisi %56.3
(n=18) oraniyla babada, akciger kanserinde en yiiksek aile iligkisi ise %80.0 (n=20) ile
kardeste saptandi. Hasta ve kontrol gruplarinda akciger ve diger sistem kanseri olan

yakinlariin dagilim oranlari; Tablo-16 ve Tablo-17’de sunuldu.

Tablo-17: Hasta ve kontrol gruplarinda akciger kanseri hikayesi olan yakinlarin

dagilim
Hasta grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Akciger kanseri hikayesi p>0.05
olan yakinlar

Baba 10 35.7 18 64.3
Anne 4 57.1 3 42.9
Kardes 20 80.0 5 20.0
Ikinci derece yakinlar 13 68.4 6 31.6
Dede 2 50.0 2 50.0
Cocuklari 1 100.0

Tablo-18: Hasta ve kontrol gruplarinda akciger dis1 organ kanseri hikayesi olan

yakinlarin dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubt
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Akciger dis1 organ p>0.05
kanseri olan yakinlar

Baba 18 56.3 14 43.8
Anne 8 50.0 8 50.0
Kardes 15 53.5 13 46.4
Ikinci derece yakinlar 5 45.5 6 54.5
Dede 3 37.5 5 62.5
Cocuklari 2 40.0 3 60.0
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Hasta ve kontrol grubunda ailesinde akciger dis1 kanser Oykiisii pozitif olan
olgularin genel kanser yiizdelerine baktigimizda; vaka grubunun %27.5’nin (n=14)
gastrointestinal sistem (GIS) ve aymi yiizde ile %27.5’nin (n=14) bagboyun
kanserleri, kontrol grubunda ise en sik %34.7 oraniyla genitoiiriner sistem (GUS)

kanserleri saptandi, Tablo-18’de ayrintili bir sekilde sunuldu.

Tablo-19: Hasta ve kontrol grubu ailelerinde akciger dis1 kanser oranlari

Hasta grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Ailelerinde akciger p>0.05
dis1 kanserler
Cilt kanseri 5 9.8 1 2.0
GIS kanseri 14 27.5 12 24.5
GUS kanseri 8 15.7 17 34.7
Hematolojik kanser 3 5.9 3 6.1
Basboyun kanseri 14 27.5 11 22.4
Meme kanseri 7 13.2 5 10.2

Histolojik tiple kanser anamnezi pozitif olan hasta grubu karsilastirildiginda;
adenokarsinom akciger dis1 kanser Oykiisii olanlarda, biiytik hiicreli karsinom kanser
tipi ise ailelerinde akciger kanseri pozitif bulunanlarda daha fazla goriild, istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi ( %21.7, %40.0, p>0.05). Mezotelyoma tanis1

olan olgularin hig¢birinde aile 6ykiisiine rastlanmadi.

4.3.2. AILEVI SIGARA ILISKISi

Hastalar ve kontrol grubunun, aile iyelerinin sigara aliskanliklar
incelendiginde; hasta grubunun %44.7°nin (n=134) babasi, %4.3’niin (n=13) kardesi
ve %22.3 nilin (n=67) baba ve kardes ikisi birlikte, annede %1.0 (n=3) oraniyla sigara
icme Oykiisii vardi. Kontrol grubunda baba sigara aliskanligi %28 (n=84), kardes
%16.0 (n=48) ve her ikisi birden %25.7 (n=77), anne sigara icme aligkanlig1r %1.3

(n=4) olarak bulundu. Ailesinde sigara i¢enlerde igmeyenlere gore daha ¢ok akciger
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kanseri goriildiigii gozlendi, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu

(baba i¢in p<0.01, anne i¢in p<0.01, kardes i¢in p<0,01). (Tablo-19)

Tablo-20: Hasta ve kontrol grubu ailelerinde sigara igme aligkanliklari

Hasta grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yiizde p degeri
Baba 134 447 84 28 0.001
Kardes 13 4.3 48 16.0  0.001
Anne 3 1.0 4 1.3 0.001
Baba+tkardes 67 22.3 77 25.7 0.001

44. GRUP I (HASTA) VE GRUP II (KONTROL) OLGULARININ
MESLEKSEL MARUZIYETI

4.4.1. MESLEK DAGILIMLARI

(Calismamizda olgular1 meslek gruplarina gore 5 ana grupta topladik.

Grup-I: Tarim sektoriinde ¢alisanlar

Grup-II: Inorganik toz maruziyetinin 6n planda oldugu meslekler

Grup-III: Organik toz maruziyetinin 6n planda oldugu meslekler

Grup-1V: Irritan maruziyeti olan meslekler

Grup-V: Herhangi bir mesleksel maruziyetin olmadigi meslekler

Hastalarin ve kontrol grubunun calistiklar1 mesleklerde maruz oldugu bilinen
yada siiphelenilen maddelere gore grup I’e tarim sektoriinde calisanlar; grup II'ye
ingaat sektorli, madencilik ve seramik is¢iligi yapanlar;, grup III’e seker-lokum
tireticiligi, tekstil sektoriinde calisanlar ve firincilar; Grup IV’e ev hanimlari, plastik
sanayinde calisanlar, elektrikciler, demir-dokiim iscileri, kahvehane isletmecileri,

boyacilar, soforler ve deri imalatinda calisanlar; Grup V ise biiro isiyle ugrasanlar

dahil edildi.

Hasta grubunda en sik rastlanan meslek grubu %26,7 ile (n=80) tarim sektorii
iken, kontrol grubunda %37.0 (n=111) oraniyla irritan maruziyeti olan meslek
kolunun da calisanlardi. Hasta ve kontrol grubunun meslek dagilimlari Tablo-20’de

verildi.

36



Tablo-21: Hasta ve kontrol gruplar1 meslek dagilimlari

Hasta grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Tarim sektorti 80 26.7 55 18.3
Inorganik toz maruziyeti olanlar 38 12.7 27 9.0
Organik toz maruziyeti olanlar 31 10.3 21 7.0
[rritan maruziyeti olanlar 84 28.0 111 37.0
Maruziyet olmayanlar 67 22.3 86 28.7

4.4.2. KANSER RISKININ MESLEK GRUPLARINA GORE DAGILIMI

Calismamizda vaka ve kontrol gruplart mesleksel maruziyetlerine gore
karsilastirildigin da, tarim sektoriinde, inorganik ve organik toz maruziyetinin 6n
planda oldugu mesleklerde c¢alisanlarda akciger kanserine yakalanma oraninda

anlamli derecede artis saptandi (p<0.01, p<0.01, p<0.01). (Tablo-21)

Tablo-22: Hasta ve kontrol grubunda maruziyet gruplarina ait akciger kanserine

yakalanma riski oranlari

Hasta grubu Kontrol grubu
Say1 Yiizde Say1 Yizde OR  95%Cl p
Grup | 80 26.7 55 183 1.89 1.17-2.98 0.009
Grup 11 38 12.7 27 9.0 1.81 1.00-3.25 0.049
Grup III 31 10.3 21 7.0 1.89 1.00-3.59 0.05
Grup IV 84 28 111 37.0 097 0.63-1.49 >0.05

Bunun yani sira tarim sektoriinde calisan olgulara yilda kag kez ilaglama (pestisit
maruziyeti) yaptiklar1 sorgulandiginda, vaka grubunda yillik ortalama ilaglama sayis1
0.73 = 1.37 kez, kontrol grubunda ise ortalama 0.44 £+ 1.01 kez bulundu, istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.01).

4.4.3. MESLEK VE HISTOLOJIK TiP

Hasta ve kontrol gruplarimin meslekleri ile kanser tipi karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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4.4.4. MESLEK VE SURELERI
Calismamizdaki olgularin haftada calistiklar1 toplam giin sayis1 incelendiginde,
hasta grubunun ortalama 5.94 + 0.66 giin, kontrol grubunda ise ortalama 6.17 = 3.47

giin ¢alistiklar: goriildii, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Haftada calistiklar1 toplam saat sayist degerlendirildiginde ise hastalarin
ortalama 47.2 + 11.3 saat, kontrol grubunun 47.5 + 14.6 saat ¢alistiklar1 goriildii,
caligsma saatleri a¢isindan anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05).

4.4.5. KORUYUCU ONLEMLER

Isyeri havalandirmas incelendiginde hasta grubunda 248 kiside (%82.7), kontrol
grubunda 238 (%79.3) kisinin is yeri havalandirmasi vardi, istatistiksel olarak
anlamlilik yoktu (p>0.05).

Arastirmamizda olgularin ¢ogunlugu isyerinde maske takmiyordu, sadece hasta
grubunda 7 kisi (%2.3), kontrol grubunda 4 kisi (%1.3) maske kullantyordu, her iki
grupta igsyerinde maske kullanma karsilastirildiginda anlamli farklilik goriilmedi

(p>0,05).
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4. TARTISMA

Akciger kanserleri oldukc¢a agresif seyreden ve uzun vadeli sag kalim oram
diistik kanserlerdir ve beklenen yasam stiresi kisadir (45). Calismamizda dosyasina
ulastigimiz 300 hastanin 8 yillik siire igerisinde yasayanlarin 97’sine ulasildi. Akciger
kanserleri oldukca agresif seyreden ve uzun vadeli sag kalim orani diisiik kanserler
olmasina ragmen buna mukabil hastalarin %32.3’line ulagmamizin nedeni
verilerimizin homojen olarak dagilmamasi ve hastalarin ¢ogunun son iki yilda

toplanmis olmasidir.

Akciger kanseri, diinya genelinde erkeklerde sik goriilen, kadinlarda insidansi
diisiik olmakla birlikte erkeklere kiyasla daha hizli artan bir kanserdir (43). Erkek ve
kadinlarin akciger kanseri gelisme riski acisindan farkli olmasinda en 6nemli faktor,
sigara i¢cimindeki farkliliktir. Kadinlarda son yillarda sigara i¢gme aliskanligindaki
artiga paralel olarak sikhigi giderek artmustir. Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart kliniginde 1980-1992 yillar1 arasinda akciger kanseri
tanis1 konulan hastalarin incelendigi bir arastirmada hastalarin %85.3’1i erkektir (46).
Acikel’in caligmasinda da primer akciger kanseri tanisiyla izlenen olgularin
%87.8’inin erkek oldugu bildirilmistir (2). Bizim ¢alismamizda hastalarin %91.7’si
erkek, %8.3’1 kadin hastalar olusturmaktaydi.

Hasta grubunun yas1 incelendiginde, en kiigiik yas 31, en yliksek yas 83 olarak
bulundu, ortalama yas 60.3 + 9.9 olarak hesaplandi. Tan1 yas1 iilkemizde yapilan
benzer arastirmalardan ¢ok farkli degildir. Ozlii ve arkadaslarinin Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde yaptiklar1 arastirmalarinda tani sirasinda
ortalama yas 61.3 olarak bildirilmistir (47). Benzer olarak Erpolat ve arkadaslarinin

calismalarinda tani sirasinda ortalama yas 57 olarak bildirmislerdir (48).

Ulkemizde en sik izlenen kanser tipi skuaméz hiicreli kanser (yaklasik %45)
goriilmekte bunu benzer oranla (yaklasik %20) kiiciik hiicreli kanser ve adenokanser
izlemektedir. Biiyiik hiicreli kanser %2 oraniyla en az goriilen kanser tipidir (49).

Calismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir, en sik %57,3 oraniyla skuaméz
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hiicreli kanser goriiliirken, sadece %1.7’sini biiylik hiicreli akciger kanseri

olusturmustur.

Hatcher ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 1979-1998 yillar1 arasinda erkeklerde
akciger adenokarsinomun giderek artigi, kii¢iik hiicreli akciger kanserinin ve skuamoz
hiicreli kanserin giderek azaldigini, kadinlarda ise her ii¢ histolojik tipin artigini
bildirirken (50), bagka bir ¢alismada 1959-1991 yillar1 arasinda adenokarsinomun
erkeklerde 10 kat, kadinlarda 17 kat artarak Amerika’da en sik gozlenen kanser tipi
olarak one c¢iktigr bildirilmistir (51). Adenokarsinom tanisindaki bu artis 1970’1
yillardan itibaren fiberoptik bronkoskopi ve ince igne aspirasyon biyopsisi gibi
invaziv yontemlerinin kullanilmaya baslanmasi ve patolojik inceleme yontemlerinin
daha gelismis olmasina baglanmaktadir (51). Calismamizda da erkeklerde skuamoz
hiicreli kanser (%61.5) ve kadinlarda adenokarsinom (%72.0) en sik goriilen kanser

tipi olmustur.

Evreleme sisteminin en Onemli fonksiyonu kanserli hastalar1 anatomik alt
gruplar icinde toplayarak prognoz ve tedavi sekillerinin belirlenmesini saglamaktir.
Dogru bir evreleme, tedavi sonuglarin1 kiyaslamak i¢in onemlidir. Akciger kanserleri
genelde ileri evrede fark edildiginden, hastalarin %15’inden daha az1 cerrahi sansini
elde edebilmektedir (52). Agikel ve arkadaslari inceledikleri 405 akciger kanser
vakasinin %33.9’unun evre IV, %26.0 ‘sinin evre IIIB, %26.8’nin evre IIIA kanserler
oldugunu bulmustur (2). Oztuna ve arkadaslarinin ¢alismasinda %22.9’unun evre IV,
%40.6’s1n1n evre I1IB, %9.9°nu evre I olarak degerlendirmislerdir (53). Calismamizda
hastalarin biiyiik cogunlugu ileri evre hastalardi.114 hasta evre IV’de, , 27 hasta evre
IITA’da ve 121 hasta evre I1IB’de saptandi. Sadece 6 hasta ise evre ’de yakalandi.

Yapilan bir¢ok caligmada gosterilmistir ki hastalara ileri evrede tan1 konmaktadir.

Calismamizda Evre IV hastalarin metastaz yeri incelendiginde; kemik %9.3 ile
en sik metaztaz yeri olarak goriildii. Bunu beyin %8.0 ve karaciger %5.7 oranlariyla
izledi. Metintas ve arkadaslar1 1340 akciger kanserli hasta serilerinde benzer sonuclar
elde etmisler, en sik goriilen ilk ii¢ uzak metastaz bolgesini kemik, karaciger ve beyin

olarak saptamislardir (54).
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Sigara kullanim1 akciger kanserine ek olarak pek ¢ok ciddi hastalikla iliskilidir.
Sigaranin KOAH, koroner kalp hastaligi ve inmeye bagli 6liimlerin sirasiyla %82,
%21, ve %I18’inden sorumlu oldugu bildirilmistir (55). Sigara ayni zamanda
hipertansiyon, ateroskleroz, aort anevrizmasi, periferik damar hastalii, akciger
tiiberkiilozu, pnémoni, astim ile de iligkilidir. Dolayisiyla akciger kanseri olan ve
yogun sigara igme Oykiisii olan veya icmeye devam eden hastalar sigaranin neden
oldugu hastaliklara bagli 6liim riskiyle kars1 karsiyadir. Bu nedenle ilk bakista tiim
akciger kanseri tanili hastalarin dogrudan akciger kanserinden kaybedilebilecegi
diistiniilse de, bu her zaman gegerli degildir. Ayrica akciger kanserine yakalanma ileri
yaslarda artmaktadir. Bu nedenle tam1 aninda ek hastalik sorunlarina rastlanma
olasiligr artar. (56). Gonliigiir ve arkadaslari; 80 akciger kanserli olgunun %36'sinda
KOAH, %6'sinda koroner arter hastali§i, %5'inde inaktif akciger tiiberkiilozu,
%3"linde kronik viral hepatit, %2'sinde diabetes mellitus ve %]1'inde hipertansiyon
bildirmislerdir (57). 2992 olguluk bir seride, %73 olguda akciger kanseri ile es
zamanlt bir hastalik tespit edilmis ve en stk KOAH rastlanmistir (58) Bizim
calismamizda hasta grubunda ek hastalik olarak en sik %13.3 oraniyla KOAH, kontrol
grubunda ise diabetes mellitus goriildii. Sigara igme larinks kanseri gelisimi ile de
iliskilidir (59). Calismamizda hasta grubunda 10 kisi, kontrol grubunda ise 3 kiside

larinks kanseri tanist mevcuttu.

Akciger kanserinde en Onemli etyolojik etkenin sigara icilmesi oldugu kesin
olarak bilinen bir gercektir. Akciger kanseri olgularinin erkeklerde %85-90,
kadinlarda %65-70’1 sigaraya bagli olarak gelismektedir (15). Akciger kanseri ve
sigara kullanimi arasindaki nedensel iliski 1950’11 yillardan baslayarak yapilan pek
cok epidemiyolojik c¢alismada agik bir bigcimde ortaya konmustur. Agikel ve
arkadaglar1 2005 yilinda yaptiklar1 ¢alismada sigara i¢enlerde akciger kanseri riskinin
icmeyenlere gore belirgin sekilde yiliksek oldugunu belirtmis, ancak bireysel
farkliliklarin da karsinogeneziste onemli bir faktdr olabilecegini savunmustur (2).
Radzikowska ve arkadaslarinin 5404 akciger kanseri tanisi olan hastada yaptiklari
calismada ise sigara icenlerin igmeyenlere gore daha fazla oldugunu, 50 yasin
tizerindeki hastalarda bu oranin genglere gore anlamli derecede yiiksek oldugunu
saptamistir (60). Baska bir ¢alismada 1992-1995 yillar arasinda izlenen 3211 akciger

kanserli olgunun sadece 368 hastanin sigara igmedigi, geri kalan 2743 hastanin igmis
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yada i¢mis birakmis olduklarini bulmuslardir (61). Kisiler sigaraya farkli yaslarda
baslamaktadirlar ve belirli bir yas grubunda, farkli maruziyet siireleri olabilmektedir.
Ulkemizde yapilan bir vaka-kontrol arastirmasinda 8 yillik dénemde 2144 akciger
kanserli hastalar alinmis, sigara igme Oykiisii 6grenilebilen 1436 olgunun 1372 'sinin
ortalama 52.6 paket y1l sigara igmig, 64 'liniin hi¢ sigara igmemis olarak bulmuslardir

(62).

Bizim c¢aligmamizda da, onceki ¢aligmalarin sonuglari ile benzer sekilde 300
hastanin 277’si sigara icme Oykiisii oldugu goriildii, akciger kanseri riskinin sigara
icenlerde igmeyenlere gore belirgin derecede yiiksek oldugunu saptandi (p<0.01).
Hastalar ortalama 56.24 + 30.61, kontrol grubu ise 32.80 + 20.0 paket / y1l sigara igme
Oykiisii mevcuttu, gruplarda sigara igenlerin ve birakanlarin paket / yil ortalamalar
karsilastirildiginda, hasta grubunda daha yiiksek ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0.01).

Akciger kanseri gelisen kadinlarin %20’si sigara igmemektedir. Sigara igmedigi
halde akciger kanseri olan bu hastalarda ¢evresel sigara duman1 maruziyeti s6z konusu
olabilir. Kendisi i¢medigi halde esi sigara icen kadinlarda yapilan bir otopsi
calismasinda, bu kadinlarda sigara igmeyen erkeklerin eslerine gore bronslarda ve
akciger parankiminde daha fazla epitelial metaplazi, olasilikla prekanserdz lezyonlar
bulunmustur (15). Zheng ve arkadaslar1 yaptiklar1 arastirmada pasif sigara i¢imi ile
akciger kanseri arasinda kesin iliski oldugunu ve pasif sigara maruziyetinin siiresiyle
riskin daha da artig1 gosterilmistir. Ayn1 calismada yillik 200 adetten fazla maruz
kalanlarda istatistiki olarak onemli akciger kanser riski gézlemlenmistir (63). Nishino
ve arkadaglarinin yaptiklar1 kocasi sigara igen ve icmeyen kadinlarin karsilastirildigi
calismada; sigara iligkili kanser ve akciger kanserinin rolatif riski kocasi sigara igen
kadinlarda, kocasi sigara i¢cmeyen kadinlara gore daha yiiksek oldugunu
gostermiglerdir (64). Bizim c¢alismamizda hasta grubunun %11.0’1 ve kontrol
grubunun ise %5.3’de pasif icicilik mevcuttu, gruplar karsilagtirildiginda pasif

iciciligin akciger kanseri riskini arttirdigi gézlendi (p<0.01).

Sigara aligkanligi ile tiimor histolojisi arasindaki iligki iyi bilinen bir konudur.

Siireyyapasa’dan Aring ve arkadaslarimin yaptigi calismada sigara igmeyen grupta
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adenokarsinom, sigara i¢cen ve i¢ip birakmis gruplarda ise skuamoz hiicreli karsinom
oranlarin1 daha yiiksek bulmuslar (65). Khuder, calismasinda sigara ile kii¢lik hiicreli
ve skuamdz hiicreli karsinom histolojileri arasinda, adenokarsinom ve biiylik hiicreli
karsinom histolojilerine gore daha gii¢lii bir iliski bulundugunu saptamistir (66). Bu
bulgular ¢esitli ¢calismalarin sonuglari ile desteklenmistir. Adenokarsinomun goreceli
insidansi, Ozellikle sigara i¢meyen kadinlarda, erkeklere gore daha yiiksek
bulunmustur. Kadinlarin akcigerleri, sigara dumanin karsinojenik etkilerine
erkeklerden daha hassas olabilir. Belirli bir diizeyde sigara i¢in, kadinlarda akciger
kanseri gelisimi riski daha ytiksektir (35). Bizim ¢alismamizda akciger kanseri tanisi
konulan sigara igen hastalarin 187’si skuamoz hiicreli karsinom iken sadece 47’si
adenokarsinom tanisi aldi, sigara aligkanlig1 ile tiimor histolojisi arasinda en giiclii
iliski skuamdz hiicreli karsinom, sigara igmeyen grupta ise adenokarsinom olarak

bulundu (p<0.01).

Akciger kanseri mortalitesi ile sosyoekonomik durum arasinda ters oranti
oldugunu bildiren bir¢ok ¢aligma vardir. Meslek, gelir ve egitim faktorleri géz oniine
alindiginda, diisiik ve yliksek sosyal siniflar arasinda, mortalitede 2 misli fark vardir
(67). Sigara igme sekilleri sosyoekonomik duruma gore degisiklik gosterir; fakat
egitim bu konuda en giiclii iliskilerden biridir. Yiiksek 6gretim goren sigaraya baslama
yas1 daha az, birakma daha fazladir. Adolesanlarda sigara igme ile sosyoekonomik
durum arasindaki iliski daha belirgindir (35). Calismamizda her iki grupta da diisiik ve
orta gelir seviyesine sahip kisilerin daha ¢ok, yiiksek gelir seviyesinin ise daha az
oldugu tespit edildi, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Bizim
arastirmamizdaki bu farklilik genel olarak iilkemizde gelir seviyesinin diisiikliigline

bagli olabilir.

Gelismis tilkelerde kent havasinda bulunan bazi zararli maddelerin akciger
kanseri gelisiminde rol oynayabilecegi uzun yillardan beri diisliniilmekte ve
arastirmalar yapilmaktadir. Arastirmalarin sonucu gostermistir ki kentsel bolgelerde
akciger kanseri sikligmmin kirsal bolgelere goére daha yiiksektir (15). Bizim
calismamizda hasta grubu kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda kirsal bolgede
yasamaktayd: aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Bu farkh

sonucu etkileyen dnemli faktorlerden birisi kirsal bolgede yasayanlarin gelir ve egitim
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faktorleri géz oniline alindiginda gore sigara icme sekilleri farkli olabilecegi gibi,
Ozellikle tarim sektoriinde calisanlarda mesleksel maruziyetin etkileri de s6z konusu

olabilir.

Uygun beslenme, bireyin saglik ve biyolojik diizeninde 6nemli bir faktor
oldugundan dolayi, ilke olarak beslenme durumu; kimyasallar, ilaglar ve cevresel
kirliliklerin hiicresel diizeydeki advers etkilerine karsi, hiicreleri koruyabilir. Bazi
epidemiyolojik ve laboratuar arastirmalar1 retinoidlerin akciger kanseri gelisimin
onlenmesinde rol oynadigini1 gostermislerdir (68). Doll ve arkadaslari sigara igimi A
vitamin eksikligi ile birlestirildiginde, skuamoéz hiicreli karsinom riskinin onemli
derecede yiiksek bulmustur (69). Uluslararasi ekolojik c¢aligmalar, sigara igenler
arasinda akciger kanseri geligme riskinde diyetin yag igeriginin anahtar rol
oynayabilecegini gostermistir. Yiiksek oranda yaglh diyetle beslenen sigara igicilerde
akciger kanseri gelisim riski daha yiliksek bulunmustur (67). Calismamizda hayvansal
beslenme aligkanligi kontrol grubuna goére daha yiiksek saptandi, hayvansal

beslenmenin akciger kanseri riskini arttig1 saptandi (p<0.05).

Hongbing Shen ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada alkol kullaninminin kontrol
grubunda hasta grubuna gore daha fazla oldugunu fakat istatistiksel olarak aralarinda
anlamli bir fark olmadigin1 géstermistir (70). Bu sonug bizim ¢alismamizla korelasyon
gostermistir. Bizim calismamizda da alkol kullanim aligkanlig1 kontrol grubuna gore

daha ytiksekti fakat aralarinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Goodhard ve arkadaslar1 1959 yilinda sigara i¢enlerde akciger kanseri riskinin
icmeyenlere gore belirgin sekilde yiliksek oldugunu belirtmis, ancak bireysel
farkliliklarin da karsinogeneziste onemli bir faktér oldugunu savunmustur (71).
Karsinogenlere maruziyetten bagimsiz olarak gelisen kanserli hastalardaki bu bireysel
ozellikler baz1 kanser tiirlerinde (ailesel retinoblastoma, ailesel melanoma) goriildiigii
gibi akciger kanserinde de “ailesel gecis var midir?” sorusunu akla getirmektedir.
Akciger kanserinde ailesel risk artisi, ilk olarak 1960’1 yillarin baslarinda
bildirilmistir (72).
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Baz1 ailelerde, normal popiilasyona gore metabolizmada kullanilan bazi
enzimlerin kalitsal olarak daha fazla aktif oldugu ve bu enzimlerin akciger
karsinogenezinde rol oynadiklari bilinmektedir (73). Bu enzimlerin kalitsal olarak
yiiksek diizeyde tasiyan kisilerde akciger kanseri gelisme riski onemli derecede
yiiksektir. Sigara disindaki etyolojik etkenler konusunda yapilan epidemiyolojik
caligmalar, akciger kanserine yatkin kisilerin, bu 6zelliklerini muhtemelen Mendel
yasalarina bagli olarak genlerle kazanmis olabileceklerini diisiindiirmektedir (74).
Akciger kanserlerinde kalitim 6zellikleri uzun yillardan beri merak konusu olmustur.
Bir hipoteze gore mutasyonlu onkogenler veya tiimor baskilayici genler, karsinojen
metabolizmasindaki  degiskenlikler, DNA  replikasyon veya onarimindaki

anormallikler kisinin karsinojen etkiye meyilli olmasini saglar (75).

Bu durumda, akciger kanseri olgularinda ailesel yatkinlik veya bazi ailelerde
akciger kanserinin bir kiimelenme olusturup olusturmadigi sorusu arastirmaya deger

bulunmustur.

Calismamizda akciger kanserli hastalarda kontrol grubuna gore, ailesel kanser
egiliminin olmadig1 (p>0.05) ve aile Oykiisii ile histoloji arasinda iligkinin olmadig1
gosterildi  (p>0.05). Adenokarsinom hiicre tipinde akciger dist kanser Oykiisii
olanlarda, biiylik hiicreli karsinom kanser tipi ise ailelerinde akciger kanseri pozitif
bulunanlarda daha fazla goriilmesine ragmen, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi ( p>0.05).

Sigara igme aligkanliginin da ailesel oldugu ve anne-babasi sigara icen
cocuklarin sigara anamnezinin daha ¢ok oldugunu gosteren caligsmalar vardir (75).
Calisma sonuglarimiz bu literatiir goriisiinii desteklemektedir. Hastalar ve kontrol
grubunun, aile tiyelerinin sigara aligkanliklar1 incelendiginde; hasta grubunun
%44.7°nin babasi, %4.3’nilin kardesi ve %22.3’nilin baba ve kardes ikisi birlikte,
annede ise %1.0 oraniyla sigara igme Oykiisii vardi. Kontrol grubunda baba sigara
aliskanlig1 %28, kardes %16.0 ve her ikisi birden %25.7, anne sigara icme aligkanlig1
%1.3 olarak bulundu. Ailesinde sigara i¢enlerde igmeyenlere gore daha ¢ok akciger
kanseri goriildiigli gozlendi, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu

(baba i¢in p<0.01, anne i¢in p<0.01, kardes i¢in p<0.01).
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Kardesler arasinda akciger kanseri goriilme siklig1 hakkinda yapilan arastirmalar
da vardir. Brisman ve arkadaslari, sekiz kardesin dordiinde akciger kanseri gelistigini
gostermislerdir (76). Calismamizda da 49 akciger kanserli hastanin kardeslerinden 20

kisi akciger kanseri ve 15’1 diger sistem kanseri idi.

Aile i¢i kiimelesmede belirli bir histolojik tipin dnceligini arastiran ¢aligmalarda
vardir. Akciger adenokarsinomanin sigara ile iligkisi diger histolojik tiplere gére daha
zayiftir. Bu nedenle adenokarsinomali hastalarda ailesel yatkinlik hep ilgi ¢ekmistir.
Shaww ve arkadaslar1 ailesel riski; adenokarsinomalilarda 2.1, skuaméz hiicreli
karsinomalilarda 1.9, kii¢lik hiicrelilerde 1.7 olarak bildirmistir (76). Calismamizda da
akciger dis1 kanser Oykiisii olanlarda adenokarsinom daha fazla goriilmesine ragmen,

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu ( p>0.05).

Akciger kanserlerinin diger kanserle olan birlikteligi de arastirilmigtir. Akciger
ve sindirim sistemi gibi kanserlerde ailesel kiimelenme olmasi, ortak genlerin ¢esitli
kanserlerin olugsma riskini arttirdigint diistindiirmektedir (77). Calismamizda da

akciger ve sindirim sistemi kanserlerinde ailesel kiimelenme goriildii.

Akciger kanserini etyopatogenezinde son yillarda yogunlasan tartigma
konularindan biride, etyolojide 6dnemli yeri oldugu goriilen, ancak bu yerin boyutu

hakkinda kanaatlerin kesinlesmedigi “asbest temas1” dir (78,79).

Tiirkiye’de insanlarin meslek dis1 asbest solumasi en sik ¢evresel asbest
maruziyeti ile olmaktadir. Newhouse ve Thompson’nun ¢alismasi (80) ve daha sonra
1968 yilinda Selikoff’un (81) yayinladigi makaleden sonra asbestin ¢evresel ve
mesleksel potansiyel saglik sorunlarina yol agtig1 konusu tartisilmaya ve bu konu ile
ilgili ¢aligmalar yapilmaya baslanmistir. Bolgemizde “aktoprak” veya “corak” adiyla
adlandirilan bu toprak, 1s1 ve su yalitimi amaciyla evlerin ¢atisinda ortii, duvarlarinda
siva-badana amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadir. Asbest temasi ve akciger
kanseri iligkisi siireye bagimli oldugu 6ne siiriilmektedir. Asbest temasi kirsal alanda
dogumla baslar. Yani temas dozu artik¢a ve ilk temasdan sonra gecen siire (latent

peryot) uzadikga risk artar (82). Arastirmamizda kontrol grubunda asbest maruziyeti
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olanlar, hasta grubuna gore daha fazla olsa da toplam maruz kaldiklar1 asbest siireleri
karsilastirildiginda; hasta grubunda cevresel asbest maruziyeti ortalama yil olarak

anlamli derecede yliksek bulundu, bu da literatiir calismalarini desteklemektedir.

Asbest temasi olan hastalarda akciger adenokarsinomun ¢ok oldugunu, asbest
temasinin kendi basina adenokarsinom riskini arttirabilecegi gosteren caligmalar

vardir (83,84), calismamiz literatiir sonucunu desteklemektedir.

Italya’da gevresel asbest maruziyeti olan kadmlar iizerindeki kohort mortalite
calismasinda, solunumsal hastalik ve kansere ait mortalitede anlamli artis izlenmis,
farkli lif tiplerinde maruz kalan olgularda bu maddelerin farkli karsinojenik
potansiyeli olduguna ve farkli konsantrasyonlarin degisik yanitlar olusturabilecegine
dikkat ¢ekilmistir (60). Caligmamizda asbest lif konsantrasyon dl¢iimii ve tip ayrimi

yapilamamustir.

Calismamizda en sik rastlanan meslek grubu %26.7 ile tarim sektoriiydii ve
tarimsal liretimde ¢alisanlarda akciger kanseri riskinde artig goriildii (OR=1.89, 95%
Cl=1.17-2.98) (p<0.01). Tarimsal alanda pestisit uygulamasi ¢ok yaygindir.
Literatiirde akciger kanseri ile pestisit maruziyeti iliskisini dolayli yoldan ortaya
koyan belirli sayida aragtirma mevcuttur. Bu arastirmalar, pestisit iireten fabrika
is¢ileri, 6zel pestisit uygulayicilari, tarim isgileri ve ciftciler tizerinde yapilmistir. Bu
arastirmalarin ¢ok azinda pestisit maruziyeti ile akciger kanseri arasinda bir iligki
saptanmazken, c¢ogunda istatistiksel diizeyde anlamli farklar iceren sonuglara

ulagilmistir (85).

Almanya’da 1948-1972 yillarinda pestisit maruziyeti olan erkek tarim iscilerinde
yapilan retrospektif bir ¢alismada akciger kanseri mortalitesinde artis gérmiislerdir
(85). Florida’da 3827 pestisit uygulayicisi ile yapilan bir bagka ¢aligmada, 16semi,
beyin kanserleri ve akciger kanserlerinde anlamli artig saptanmistir (86). Galler’de
yapilan prospektif bir mortalite arastirmasinda 1980-1984 tarihlerinde 1485 erkek
pestisit kontrol c¢alisani izlenmis, hicbir kanser tiirlinde beklenenden anlamli 6lciide

fazla 6liime rastlanmamustir (87). Isve¢’te yapilan baska bir calismada da sigara i¢imi
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standardize edilip mesleklere gore akciger kanseri yakalanma riski arastirilmus,

ciftcilerde anlamli derecede diisiik bulunmustur (88).

Arastirmalarin pestisitlere maruz kalan meslek gruplarinda yiiriitiilmesindeki
temel hipotez, pestisitlerin icerdigi arsenigin akciger kanseri riski iizerindeki etkisinin
dolayli yoldan degerlendirilmesidir. Arsenige agir maruziyetin s6z konusu oldugu
iiretim yerleri, maden ocaklari, liziim baglarinda yapilan ¢alismalar, arsenik
maruziyetinin akciger ve deri kanserine yakalanma riskini artirdigin1 ortaya

koymustur (89).

Almanya ve Fransa’da yapilan {izim bagi ¢alisanlarinin hem solunum hem de
deri temasi yoluyla arsenikli pestisitlere agir maruziyetin s6z konusu oldugunu ortaya
kondu. Arsenik zehirlenmesi nedeni ile 6len liziim bagi iscilerinin postmortem
incelemelerinde kronik arsenizm ile akciger kanseri arasinda iliski saptandi: Bu 6len

27 kisinin 12’sinin otopsisinde akciger kanseri saptandi (90).

Calismamizda ciftcilerin yilda yaptiklart ilaglama sayisi (pestisit maruziyeti) ile
akciger kanserine yakalanma riski arasinda anlamli iliski gézlendi (p<0.05). Buna
karsin ciftcilerin kullandiklari pestisitlerin arsenik icerikleri ve bilesimleri tam olarak

aydinlatilamadi.

Inorganik tozlarmn viicudun gesitli organlarinda cesitli hastaliklara ve akciger
kanserine yol actiklar1 bir¢ok arastirmaci tarafindan vurgulanmistir (91,92).
Calismamizda inorganik toz maruziyetinin 6n planda oldugu mesleklerde ¢aliganlarda
akciger kanserine yakalanma riskinde anlamli artis oldugu bulundu (OR=1.81, 95%

C1=1.0-3.25) (p<0.01).

Silika kristalleri, asbestoz, komiir ve agir metaller (nikel, krom, molibden,
kadmiyum) inorganik tozlara baslica 6rneklerdir. inorganik tozlarmm insan saghg
tizerindeki etkileri temel olarak tozlarin tane boyutlarina ve mineralojik yapilarina
baglidir. Almanya’nin Bochum Slikoz Arastirma Merkezi’nde (93), tozun

akcigerlerde tutulmasi ile ilgili yapilan arastirmalarda; 0.5 pm’den kiigiik olan
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taneciklerin geri atilmasinin tozun kimyasal yapisina ve 6zgiil agirligina bagl oldugu

bildirilmistir.

Endiistrideki baslica serbest silika kaynaklari; dokiimciiliik, madencilik, ¢cimento
tiretimi, canak ¢omlek yapimi, yol ve bina ingaati, tag kirma ve seramik yapimi gibi
islerdir. Tas ve maden endiistrisi iscilerinde akciger kanseri riskini arttigin1 gosteren
bir¢ok caligmalar mevcuttur. Almanya’daki tag ve maden ocaklarinda c¢alisan is¢ilerde
yapilan kohort ¢aligmasinda toplam 440 isciye silikozis nedeniyle tazminat 6denmis,
16 kisi akciger kanseri nedeniyle Olmistir (94). 10 kohort c¢alismasinin
birlestirilmesiyle yapilan bir meta analizde, Barthel ve arkadaslar1 45 yildan uzun
stire silikaya maruz kalindiginda, ciddi akciger kanseri riskinin %1.1-%1.7 araliinda
olabilecegini Ongormiislerdir (94). Japonya’da komiir madeninde c¢alisan 1796
olgunun 8 yillik izleminde sigara i¢imi ile madende ¢alismanin akciger kanseri riskini

arttirmada sinerjik etkisinin oldugunu vurgulamiglardir (95).

1953-2000 yillar1 arasinda ¢ok merkezli bir ¢alismada yol yapimi, asfalt dokiimii
ve ¢at1 izolasyonunda c¢alisan 29.820 is¢i ile bina yapiminda c¢alisan 32.245 insaat
iscisi karsilastirilmis, yol yapimi, asfalt dokiimii ve ¢at1 izolasyonunda calisanlarda

inorganik dozlara bagli akciger kanseri riskinde rolatif artis goriilmiislerdir (96).

Organik tozlar polen, yiin, pamuk, saman, keten, kenevir gibi tozlardir. Organik
tozlara bir¢ok endiistri kolunda maruz kalinabilir, Uluslararasi Kanser Arastirma
Kurumu’u (IARC) organik toz maruziyeti olan tekstil, deri ve kagit endiistrisinde

calisanda akciger kanseri ve nazal kavite kanseri riskinde artig saptamislardir (97,98).

1970 yillardan beri tekstil endiistrisinde calisanlarda akciger kanseri riskinde
artig gOriilmiistiir. Pamuk tozu ve islenmemis pamuk fiberlerine kontamine olmus
bakteriyel endotoksinlerin ve immiinolojik mekanizmalarin sorumlu oldugunu
diisiinen hipotezler s6z konusudur. Cinde bayan tekstil iscilerinde endotoksin
maruziyeti ile akciger kanseri riski arastirilmis endotoksin maruziyeti olanlarda

anlamli bir artis saptanmistir (99).
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Rusya’da yapilan bir vaka- kontrol ¢alismasinda ise, organik ve inorganik toz
maruziyetini karsilastirilmis keten tozuna maruz kalanlarda akciger kanserine
yakalanma riskini anlamli derecede yiiksek bulmuslardir  (98). Richiardi ve
arkadaslar1 dokumacilarda ve terzilerde (100), Miller ve arkadaglarinin mobilya
is¢ilerinde yaptiklar1 bir baska ¢alismada artmig akciger riski saptamiglardir (101).
Calismamizda organik toz maruziyetinin 6n planda oldugu mesleklerde calisanlarda
akciger kanserine yakalanma riskinde anlamli artig oldugu bulundu (OR=1.89, 95%
CI=1.0-3.59) (p<0.01).

Bazi calismalarda farkli sonucglarda goriilmiistiir. Kanada’da yapilan vaka-
kontrollii caligmada ise 6zellikle sentetik fiber ya da yiin tozuna maruz kalan tekstil

is¢ilerinde akciger kanseri riskinde artig gormemislerdir (102).

Endiistride ¢oziicli olarak kullanilan bir¢ok sivi kimyasalin insan saghig iizerine
olumsuz etkileri vardir. Endiistride baslica hastalik olusturan c¢oziiciiler alifatik,
polisiklik aromatik hidrokarbonlar (benzen, toluen), alkoller ve aminlerdir. Uretilen
benzenin yaklasik yarist strene ilretimi i¢in kullanilir. Toluen ve ksilen boyalar
yapistiricilarda kullanilir. Bu maddelerin plastik sanayinde kullanimlar1 yaygindir.

ABD’de benzin yaklasik %2-3 benzen ve %30-50 diger aromatikleri igerir (103).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda reaktif kimyasallar ile kanser iliskisi arastirilmig
ancak sinirli verilere ulasilmistir. Kaliforniya’da plastik sanayi iscilerinin izlendigi,
1948-1977 yillarinda yiiriitiilen bir kohort g¢aligmasinda, strene maruz kalmanin
akciger kanseri ile iligkisi saptanmamistir (104). Wolfgang ve arkadaslarmin 1004
olguluk vaka-kontrol ¢alismasinda, kanser riskini artiran meslek kollar1 olarak plastik

sanayi ve metal {iretimi olarak bulmuslardir (105).

Organik maddelerin tam olmayan yanmalar1 sonucu, polisiklik aromatik
hidrokarbonlar olusurlar. Sigara dumani PAH maruziyetine neden olan en giiclii
faktordiir. Odun ve biomass yanmasi, dizel ve gaz motorlari, otomobil egzozu PAH

kaynaklaridir (15).
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Yapilan bir¢ok genis ¢apl calismalarda dizel ve egzoz gazinin akciger kanseri
riskini artirdigina dair smirli verilere ulagilmistir (106). Akciger kanseri riskini
artirdig1 belirtilen aragtirmalarda ise maruz kalinan doz seviyesiyle akciger kanseri
olusumu arasindaki iliski net bir sekilde agiga c¢ikarilamamistir (107). 1993-1995
yillar1 arasinda Fransa’da yapilan bir vaka kontrol ¢aligmasinda, otobiis ve kamyon
soforlerinde akciger kanseri riskinde anlamli bir artis saptamislardir (108).
Calismamizda kimyasal irritan maruziyetinin 6n planda oldugu mesleklerde
calisanlarda akciger kanserine yakalanma riskinde anlamli artig saptamadik (OR=0.97,

95% C1=0.63-1.49) (p>0.05).

Birgok calismada spesifik karsinojenler ile akciger kanseri histolojisi arasindaki
iligki aragtirllmigtir. Arsenik ile adenokarsinom, klorometil eter ve uranyum ile kii¢iik
hiicreli akciger kanseri, vinil klorid ile biiyiik hiicreli kanser baglantilidir. Fakat hi¢bir
calisma kesin olarak, akciger kanseri histolojisi ile spesifik fiziksel ve kimyasal
karsinojenler arasinda iligki saptayamamistir (36). Bizim calismamizda da meslek

gruplari ile kanser tipi arasinda iliski saptanmadi (p>0.05).

Calismamiza katilan olgularin ¢ogunun ¢alistiklar1 islerde maske takma, isyeri
havalandirmas1 gibi koruyucu 6nlem almadiklarini saptadik. Hasta ve kontrol gruplari
koruyucu oOnlemler agisindan karsilastirildiklarinda anlamli farklilik  bulunmadi
(P>0.05). Calisma ortaminda tozlarin zararl etkilerinden korunmak igin calisan is¢i
sayis1 makinelesmenin artmasi yoluyla azaltilmali; havalandirma yoluyla ortam
tozlarindan arindirilmalidir. Kaynakta ve ortamda onlemler alinamiyor ve isciler bu
risklerle ylizlesiyorsa, bu alanlarda g¢alisan is¢iler solunum koruyucu maskeler ve
solunum aygitlart (respiratorler) kullanmali ve tehlikeli tozlarla olan temas
kesilmelidir. Tersi durumda ¢ok ciddi hastaliklarla karsi karsiya kalma olasiligi

oldukga yiiksektir.

Bizim c¢aligmamiz retrospektif bir c¢alisma olmasi nedeni ile, veri
toplanmasindaki kisithilikta en 6nemli sorun olgularin ¢ogunlugunun 6lmiis olmasi,
Olenlerin dosya bilgilerinde eksikliklerin bulunmasi, yasayanlarin ise calistiklari

meslek kollarindaki maruz kaldigi maddeler hakkinda kesin bilgi sahibi olmamasiydi.
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Ayrica adres ve telefon degisiklikleri, sehir disinda olma, goriismeyi reddetme anket

uygulamadaki diger karsilastigimiz zorluklarimizdi.
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6. SONUCLAR

Pamukkale Universitesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali’nda eyliil
1999- eyliil 2007 tarihleri arasinda akciger kanseri tanisi ile izlenen 300
hastanin %6.7’sine  1999-2001 yillar1 arasi, %22.7’sine 2002-2004
yillarinda, %70.7’sine ise 2005-2007 yillar1 arasinda tani konuldu.

Hasta grubunun %91.7’si erkek, %8.3’1i kadin hastalar olusturdu. Hasta
grubunun ortalama yas1 60.3 = 9.9 y1l olarak hesaplandi.

Akciger kanseri tanist konulmus olgularin, kanserlerinin histopatolojik
ozellikleri incelendiginde, en sik %357.3 oraniyla skuaméz hiicreli
akciger karsinomu bulundu. Bunu %23.1 ile adenokarsinom ve % 12.3
ile kiigiik hiicreli akciger karsinomu izledi. %3,3 oraninda mezotelyoma

saptandi

Erkeklerde skuaméz hiicreli kanser (%61.5) ve kadinlarda

adenokarsinom (%72.0) en sik goriilen kanser tipiydi.

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu ileri evre hastalardi, 114 hasta evre IV’de,
27 hasta evre IIIA’da ve 121 hasta evre IIIB’de saptandi. Sadece 6 hasta

ise evre I’de yakalandi.

Evre IV hastalarin metastaz yeri incelendiginde; kemik %9.3 ile en sik
metaztaz yeri olarak goriildii. Bunu beyin %8.0 ve karaciger %5.7

oranlariyla izledi.
Hasta grubunda ek hastalik olarak en stk KOAH, kontrol grubunda ise
diabetes mellitus gorildii. Calismamizda hasta grubunda 10 kisi, kontrol

grubunda ise 3 kiside larinks kanseri tanis1 mevcuttu.

300 hastanin 277’si sigara igme Oykdisii oldugu goriildii, akciger kanseri

riskinin sigara icenlerde igmeyenlere gore belirgin derecede yliksek
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10.

1.

12.

13.

14.

oldugunu saptandi (p<0.01). Hastalar ortalama 56.24 + 30.61, kontrol
grubu ise 32.80 + 20.0 paket / yil sigara igme Oykiisli mevcuttu,
gruplarda sigara igenlerin ve birakanlarin paket / yil ortalamalar
karsilagtirilldiginda, hasta grubunda daha yiiksek ve istatistiksel olarak
anlaml1 oldugu bulundu (p<0.01).

Akciger kanseri tanis1 konulan sigara igen hastalarin 187°si skuamoz
hiicreli karsinom iken sadece 47’°si adenokarsinom tanisi aldi, sigara
aligkanlig1 ile tiimdr histolojisi arasinda en giiglii iliski skuamoz hiicreli
karsinom, sigara igmeyen grupta ise adenokarsinom olarak bulundu

(p<0.01).

Her iki grupta da diisiik ve orta gelir seviyesine sahip kisilerin daha ¢ok,
yuksek gelir seviyesinin ise daha az oldugu tespit edildi, istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubu kontrol grubuna gore daha yliksek oranda kirsal bolgede
yasamaktaydi, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p>0.05).

Hayvansal beslenme aligkanligi kontrol grubuna gore daha yiiksek
oldugu bulundu, hayvansal beslenmenin akciger kanseri riskini arttigi

saptandi (p<0.05).

Alkol kullanim aligkanligi hasta grubunda, kontrol grubuna gore daha
yuksekti, fakat aralarinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Akciger kanserli hastalarda kontrol grubuna gore, ailesel kanser
egiliminin olmadig1r (p>0.05) ve aile Oykiisii ile histoloji arasinda
iliskinin olmadig1 gosterildi (p>0.05). Adenokarsinom hiicre tipinde
akciger dis1 kanser 0ykiisii olanlarda, biiyiik hiicreli karsinom kanser tipi

ise ailelerinde akciger kanseri pozitif bulunanlarda daha fazla
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

goriilmesine ragmen, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0.05).

Ailesinde sigara igenlerde igmeyenlere gore daha ¢ok akciger kanseri
gorlildiigli gozlendi, istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulundu (baba i¢in p<0.01, anne i¢in p<0.01, kardes i¢in p<0.01).

Akciger dis1 kanser Oykiisii olanlarda adenokarsinom daha fazla
gorlilmesine ragmen, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu

(p>0.05).

Akciger ve sindirim sistemi kanserlerinde ailesel kiimelenme goriildii.

Arastirmamizda kontrol grubunda asbest maruziyeti olanlar, hasta
grubuna gore daha fazla olsa da toplam maruz kaldiklar1 asbest siireleri
karsilagtirilldiginda; hasta grubunda cevresel asbest maruziyeti ortalama

y1l olarak anlamli derecede yliksek bulundu.

Asbest temasi olan hastalarda akciger adenokarsinomun daha c¢ok

oldugunu goriildii.

En sik rastlanan meslek grubu %?26.7 ile tarim sektoriiydii ve tarimsal
iiretimde calisanlarda akciger kanseri riskinde artig goriildii (OR=1.89,

95% Cl=1.17-2.98) (p<0.01).

Ciftcilerin yilda yaptiklar1 ilaglama sayis1 (pestisit maruziyeti) ile
akciger kanserine yakalanma riski arasinda anlamli iliski goézlendi

(p<0.05).

Inorganik toz maruziyetinin &n planda oldugu mesleklerde ¢alisanlarda
akciger kanserine yakalanma riskinde anlamli artis oldugu bulundu

(OR=1.81, 95% Cl=1.0-3.25) (p<0.01).
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23.

24.

Organik toz maruziyetinin 6n planda oldugu mesleklerde calisanlarda
akciger kanserine yakalanma riskinde anlamli artis oldugu bulundu

(OR=1.89, 95% CI=1.0-3.59) (p<0.01).

Calismaya katilan olgularin ¢ogunun calistiklar1 islerde maske takma,

igyeri havalandirmasi gibi koruyucu 6nlem almadiklarini saptandi.
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10. EK (1)

‘Akciger CA- MESLEK-Aile Iliskisi’

Hasta adi-soyadi/dosya no

Yas

Cinsiyet

Erkek []

Kadin [_]

Tel

Goriisme tipi

Kendisi [_]

Yakini [ ]

Dosya [ |

Asbest Maruziyeti

Altta yatan baska hastahk

KOAH

Astim

Tbce

DM

KKY

Hipertansiyon

OoOo0ogdddddn

Oodoooddogdad

Meslek

maddeler

Isyerinde Maruz kalinan

O 0dood

O OO OO
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Isyeri havalandirmasi

Maske

Saat/giin

CA TURU

Kiigiik hiicreli dist ACCAL |

Kiiciik hiicreli AC CA[_]

Evre

Tani tarihi

Tanida Bilinen Beyin|:| Surrenal[ |

meteztazi

KC[]

Kemik[ ]

diger

Ailede baska Evet [ ]

CA var m1

Hayrr [ | Yakmhig

Ailede baska
AC CA var mi

Evet |:|

Hayirr [ ] Yakinh@

GIS[ ]

Tipi

Bas-boyun [_|

Meme |:|

Diger []

CA icin aldig1

Tedavi

Cerrahi [_]

Kemoterapi |

Radyoterap[_]

Sadece destek

L]

Evet Evet

[

Hayir

L]

L]

Hayir

Sigara

I¢iyor

Birakmis

Hi¢ icmemis

Birakma siiresi

o
<«

Paket y1l

AC CA tanisindan once birakmis

AC CA tanisindan sonra birakmis

AC CA tanisindan sonra devam etmis

Pasif sigara maruziyeti

Dogododdd

Ailede Sigara

Anne

L]

Kardes [ ]

Baba

L]
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Sosyo-ekonomik durum

Beslenme

Bitkisel [ ] Hayvansal gida [_]

Alkol aligkanlig

Evet[ ] Hayir []

Yasadig1 yer

Sehir merkezi [_] Kirsal []
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