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SIMGE VE KISALTMALAR

AA > Aplastik anemi

ABD : Amerika Birlesik Devletleri
ALL . Akut lenfoblastik 16semi
AML : Akut miyeloid 16semi

Anti HBc : Hepatit B ¢ekirdek antikoru
DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EBV : Ebstein Barr virtisi

E/K . Erkek hastalarin kadin hastalara orani
EMD . Elektromanyetik dalgalar
EMR : Elektromanyetik radyasyon
ET : Esansiyel trombositemi

FL - Folikiiler lenfoma

HBsAg - Hepatit B yiizey antijeni
HBV - Hepatit B viriisii

HCV - Hepatit C viriisii

HHV-8 : Human Herpes virlis — 8

HIV - Insan iImmiinyetmezlik viriisii
HL : Hodgkin lenfoma

HP : Helicobacter pylori

HPV : Human Papilloma viriisii
HTLV-1 : Insan T hiicreli lenfotrofik viriis — 1

IARC > International Agency for Research on Cancer (Uluslararas: Kanser Ajanst)



ICD-O

KMPN
KLL

KML

MDS

MM

NCI - SEER
NHL

orn

Ph

Ph (-) KMPN
PMF

PV

SD

TUIK

TUTF
TUTFH
WHO

- International Classification of Diseases for Oncology (Onkolojik

Hastaliklarin Uluslararasi Siniflandirilmasi)

: Kronik Miyeloproliferatif Neoplazi

: Kronik Lenfositik Losemi

: Kronik miyeloid 16semi

: Miyelodisplastik sendrom

: Multipl miyelom

: Ulusal Kanser Enstitiisii - Stirveyans, Epidemiyoloji ve Sonuglar1 (ABD)
: Non-Hodgkin lenfoma

: Ornek

: Philadelphia kromozomu

: Philadelphia kromozomu negatif kronik miyeloproliferatif neoplazi
: Primer miyelofibroz

- Polisitemia vera

: Standart sapma

: Tiirkiye Istatistik Kurumu

: Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi

: Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi

: World Health Organization (Diinya Saglik Orgiitii)



GIRIS VE AMAC

Kanserler cagimizin en biiyiik saglik sorunlarindan biri olup, gelismis ve gelismekte
olan tlilkelerde kalp hastaliklarindan sonra ikinci 6nemli 6liim nedeni olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Kanserler tiim oliimlerin yaklasik %23’tinden sorumludur (1). Hematolojik
kanserler ise tiim kanserlerin yaklasik %9’unu olusturmakta, hem erkeklerde hem de
kadinlarda dordiincii 6nemli kansere bagli 6liim nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir (2). Bu
nedenle kanser ve kanserin yol ag¢tigi durumlar 6nemli bir halk saglig1 sorunu olarak
goriilmektedir.

Teknolojik gelismeler ile birlikte yeni tedavi yontemlerinin gelistirilmesi, erken tani
alan hastalarin tedavi sansini arttirmaktadir (3). Erken tani1 ve tedavinin gelistirilmesi birincil
ve ikincil korunmanin 6nemini daha da arttirmaktadir.

Kansere yatkinlik olusturan bir¢ok etmen gosterilmesine ragmen bu etmenlerin bazilar1
degistirilebilirken, bazilar1 ise degistirilememektedir. Degistirilemeyen nedenlerin baglicalari
genetik yatkinlik, ik, yas ve cinsiyettir. Titlin ve alkol kullanimi, sismanlik, hareketsizlik,
beslenme aligkanliklari, enfeksiyonlar, ilaclar, cevresel ve mesleksel kanserojen madde
maruziyeti ise degistirilebilir nedenleri olusturmaktadir (4).

Kanserlerin ortaya c¢ikmasindaki bir diger onemli durum ise cografik dagilimdir.
Hematolojik kanserler tiim diinya iilkelerinde goriilmesine ragmen, siklik cografik dagilima
gore farkliliklar gostermektedir (2).

Kanser tarama ve dnleme programlarinda hematolojik kanserler ya g6z ardi edilmekte
ya da hep alt siralarda yer almaktadir. Bunun en 6nemli nedeni hematolojik kanserlerin diger
kanser tiplerine gore daha seyrek goriilmesidir. Ayrica hematolojik kanserlerin alt tiplerinin
ayr1 ayr1 degerlendirilmesinden ziyade en sik goriilen alt tip lizerinden degerlendirmeler

yapilmaktadir. Tiim alt tipleri igeren demografik veriler bu nedenle pek mevcut degildir.



Trakya bolgesinde bu amacgla yapilmig bir ¢alisma mevcut degildir. Bolgemizde

hematolojik kanserlerin yillara gore sikliklar1 ve alt tiplerinin goriilme sikliklarinin

saptanmasi ¢ok onemli bir epidemiyolojik veridir.

Bu amagla calismamizda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi (TUTF) I¢ Hastaliklar

Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali kliniginde 2008 — 2012 yillar1 arasinda hematolojik

habis hastalik tanis1 alan hastalarin demografik 6zelliklerini geriye doniik olarak inceleyerek

elde edilen sonuglar 15181nda;

1.

Trakya bolgesinde tani alan hematolojik kanserlerin alt tiplerinin belirlenmesi

. Hematolojik kanserlerin demografik 6zelliklerinin belirlenmesi
. Hastane veri tabania gore hematolojik kanserlerin sikliginin saptanmasi

2
3
4.
5
6
7

Hematolojik habis hastaliklarinin Edirne’deki cografik dagilimin saptanmasi

. Hematolojik kanserlere yol acabilen risk faktorlerin saptanmasi

Birincil koruma amaciyla alinacak dnlemlerin belirlenmesini
Trakya bolgesi ve oOzellikle Edirne ili i¢in alinabilecek Onlemlerin saptanmasi

amaclanmistir.



GENEL BILGILER

Klonal ve kontrolsiiz hiicre bdliinmesinin ka¢inilmaz sonucu olan kanserler, ¢cagimizin
en bliylk saglik sorunlarindan biridir. 1990 - 2013 yillar1 arasindaki 6lim nedenlerine
bakildiginda diinyanin biliyiikk c¢ogunlugunda (6zellikle gelismis veya gelismekte olan
iilkelerde) kanserler, kalp hastaligindan sonra ikinci biliyiikk 6lim nedeni olarak karsimiza
¢ikmaktadir (1). Oliimlerin yaklasik %23’iinden kanser sorumludur. Her yil diinyada 10
milyon kisi yeni kanser tanis1 almaktadir. Toplumlarin yas ortalamasmin artmasi, kanser disi
sebepler ile 6liimlerin azalmasina bagli olarak yasam siirelerinin uzamasi, kansere yol agcan
etmenler ile ylizlesme siiresinin uzamasi ve kanser tanisindaki yenilikler nedeniyle tani alan
hasta sayis1 artmustir. 2000 yilinda diinyada yaklasik yedi milyon kisi kanser sebebiyle
hayatin1 kaybetmistir. Buna karsin erken tami ve tedavideki yenilikler dolayisiyla Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)’nde 2002 yilindan beri kanser ile iligkili 6liimler azalmistir (3).
Giliniimiizde gelismis llkelerin hastaligi olarak goriilen kanser, tiitiin kullanim1 ve bati tipi
diyetin yaygilasmasi sebebiyle gelecekte gelismekte olan lilkelerde daha siklikla karsimiza
cikacaktir.

Hematolojik kanserler tiim kanserlerin yaklasik %9 unu olusturur. Hem erkeklerde hem
de kadmlarda dordiincii 6nemli kansere bagh 6liim sebebidir (2). Zaman igerisinde ¢esitli
hematolojik kanser alt tiplerinden ayr1 ayr1 s6z edilse de ayri bir siiflama yapilmamustir. Ilk
kez 2001 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) immiinfenotip, genetik bozukluklar ve klinik
ozelliklerine gore hematolojik kanserlerin smiflandirilmas: i¢in  bir uzlasi raporu
yayimlanmustir (5). Bu uzlas1 raporu ‘International Classification of Diseases for Oncology
(ICD-03)’ olarak bilinen smiflama sisteminin temelini olusturmustur (6). 2008 yilinda ise,

DSO giiniimiize kadar bilinen tiimdrlerin yeni bir siniflamasini gelistirmis, ardindan ICD’nin

3



onuncu gozden gegirilmesi yapilmistir. Giiniimiizde halen bu iki siniflama sistemi tiimorlerin

tanimlanmasi agisindan yaygin olarak kullanilmaktadir.

HEMATOLOJIK KANSERLERIN ISTATISTIKSEL VERILER]

Insidans, belirli bir niifusta belirli bir zaman dilimi igerisinde belirli bir hastalik veya
hastaliklarin yeni olgularmin sayisin1 ifade eder [Insidans (A hastahgi): Belirli bir zaman
icinde A hastaligina yakalanan yeni olgular / Bu zaman i¢indeki niifus x 100].

Kaba 6liim hizi, bir takvim yil1 igindeki toplam 6liim sayist ayni yil i¢indeki toplam yil
ortast niifusa boliinerek hesaplanir (Toplam 6liim sayisi / Toplam yil ortast niifus x 1.000).
Kaba 6liim hizi, 6limlerin hangi yas ve cinslerde toplandigini gostermez, yalnizca kaba bir
fikir verir. Bu nedenle yasa ve cinse 6zel 0liim hizlar1 gerektiginde hesaplanmalidir.

Kanser hastalarindaki sag kalim oranlar1 her zaman goreceli sag kalim olarak gosterilir.
Bu istatistiksel veri, siklikla bes yillik zaman dilimi sonunda yasayan kanser hastalarinin
yiizdesinin, kanser olmayan ayni irk, cinsiyet ve yastaki toplumun bireylerinin ytizdesi ile
kiyaslamasidir. Yiizde yliz bir goreceli sagkalim dendiginde, kanserli olan ile kanserli
olmayan bireylerdeki yasam beklentisinin ayni oldugu anlagilmaktadir.

Diger hastaliklarda oldugu gibi hematolojik kanserlerde de kiimiilatif risk ve kiimiilatif
insidans hesaplanabilir. Bu tanimlar, belirli bir zaman diliminde ortalama hastalik, 6liim veya
kanser gelisim olasiligini ifade eder.

Tiim kanserlerde oldugu gibi hematolojik kanserlerde de insidans ve 6liim oranlar1 yilda
100.000 niifus tizerinden bildirim yapilir (7). Ayrica degisen niifus yapisi ve yas bakimindan
farkli olan topluluklarin karsilastirilabilmesi i¢in yasa gore standardizasyon uygulanir. Uluslar
arasi kiyaslamalarda, 1960 yilindaki diinya niifus standardi kullanilirken, tlkelerin kendi
oranlarmin karsilastirilmasi i¢in kendi yas dagilimina gore standardizasyonlar1 yapilmaktadir.
Tablo 1°de Uluslararasi Kanser Ajansi (IARC) tarafindan yaymlanan “GLOBOCAN 2012~
verilerine gore deri disinda kalan kanserlerin yasa gore standardize edilmis hiz dagilim,
Tablo 2’de ise, Tirkiye’de goriilen hematolojik habis hastaliklarin cinsiyete gore yasa
standardize edilmis hiz dagilimi gdsterilmistir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde kanser
insidans oranlar1 Ulusal Kanser Enstitiisii (NCI) Siirveyans, Epidemiyoloji ve Sonuglar1

(SEER) tarafinca degerlendirilmektedir (8).


http://tr.wikipedia.org/wiki/N%C3%BCfus
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Olgu_(t%C4%B1p)&action=edit&redlink=1

Tablo 1. Uluslararasi Kanser Ajansi (IARC) tarafindan yaymmlanan “GLOBOCAN
2012” verilerine gore kanserlerin (deri kanserleri hari¢) yasa gore standardize
edilmis hizlan

Erkek Kadin
Diinya 205,4 165,3
Avrupa Birligi 314,9 243,2
Amerika Birlesik Devletleri 347,0 297,4
Tiirkiye 245,7 157,5

*Yasa gore standardize edilmis hiz 100.000’de olarak verilmistir. Tiirkiye verileri 2009 yilindaki “Tﬁrkiyé

Birlesik Veri Tabani’ndan alinmistir.

Tablo 2. Uluslararas1 Kanser Ajansi (IARC) tarafindan yaymlanan “GLOBOCAN
2012” verilerine gore, Tiirkiye’de goriilen hematolojik habis hastaliklarin
cinsiyete gore yasa standardize edilmis hiz dagilim

Erkek Kadin
Hodgkin Lenfoma 2,0 1,1
Non-Hodgkin Lenfoma 7,2 5,3
Multipl Miyelom 2.7 1,9
Losemiler 71 5.2
Toplam 19 13.5

*Yasa gore standardize edilmis hiz 100.000’de olarak verilmistir. Tiirkiye verileri 2009 yilindaki “Tijrkiyei

Birlesik Veri Tabani’ndan almmistir.

Tirkiye genelinde kanser verileri “Tiirkiye Birlesik Veri Taban1” tarafindan kayit altina
alinmaktadir. Edirne ili, 2004 — 2009 yillari, cinsiyete gore kanser insidansi Sekil 1’de

gosterilmistir.
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* Insidans 100.000’de olarak verilmistir. Yasa gore dagilm standart diinya niifusuna gore
diizenlenmistir. Edirne verileri 2009 yilindaki “Tiirkiye Birlesik Veri Tabani”ndan almmustir.

Sekil 1. 2004 — 2009 yillar1 Edirne ili cinsiyete gore kanser insidansi

5



Hematolojik kanserler tiim diinya tilkelerinde goriilmekte, siklik cografik dagilima gore
farkliliklar gostermektedir. Ornegin folikiiler lenfoma (FL) Kuzey Avrupa ve ABD’de sik
goriilmesine karsin, dogu ve uzak doguda yok denecek kadar az goriiliir (9).

Hematolojik kanserlerin her bir alt grubunu ayr1 ayr1 inceleyecek olursak; Hodgkin
lenfoma (HL) siklikla geng eriskinlerde gozlenen bir hastalik olup, 15-35 yas arasi erkeklerde
ikinci en sik goriilen kanserdir. Insidansi 100.000°de 2-3’diir (10). Non-Hodgkin lenfoma
(NHL) erkeklerde ve beyaz irkta daha fazla goriilmektedir. Yasla birlikte goriilme siklig1 da
artmaktadir. 1950’11 yillardan sonra NHL’nin goériilme siklig1 tedricen artmistir. Bu artig
100.000°de 6-7’den 18-20’lere ulasmustir (11). Multipl miyelom (MM) hematolojik
kanserlerin yaklagik %10’unu, tiim kanserlerin yaklasik %1’ini olusturmaktadir. Goriilme
siklig1 bakimindan, hematolojik kanserler arasinda lenfomalardan sonra ikinci siradadir.
MM’de ortalama tani yasi 60-65 olup, olgularin %3’tinden az1 40 yasin altindadir. MM
insidans1 100.000°de 8-10 arasinda degisiklik gdstermektedir (12). Ugiincii biiyiik grup olan
akut l6semilerin insidansi ¢ocuk yas grubunda 100.000°de 2-3 iken, ileri yas grubunda
100.000°de 15’leri bulmaktadir. Ozellikle 70-80 yas arasinda sikligi pik yapmaktadir (13).
Kronik miyeloid 16semi (KML) insidans1 100.000°de 1-1,5 olarak goriliir. Yas ile siklig1 artig
gostermekte olup, 6zellikle 5. ve 6. onluk yas diliminden en {ist diizeye ulagsmakta, erkeklerde
daha sik goriilmektedir (14). Miyelodisplastik sendrom (MDS) insidansi ise, 100.000’de 3-4
olarak bildirilmektedir. MDS nin siklig1 yas ile birlikte artmakta, 6zellikle 70-80°1i yaslarda
en iist diizeye ulagsmaktadir (13). ABD’de 2002-2006 yillar1 arasindaki hematolojik habis

hastaliklarin insidans, 6liim hizi ve bes yillik sag kalim oranlar1 Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3. ABD’deki hematolojik kanserlerin insidans, 6liim ve sag kalim oranlari

Insidans Oliim Hiz1 Sag Kalim
Hodgkin Lenfoma Total: 2,8 Total: 0,4 Total: 84,7
Erkek:3,1 Erkek:0,5 Erkek:83,0
Kadm:2,5 Kadm:0,4 Kadmn:86,7
Non-Hodgkin Lenfoma Total: 19,5 Total: 7,1 Total: 67,2
Erkek:23,5 Erkek:9,0 Erkek:65,2
Kadm:16,4 Kadm:5,7 Kadm:69,4
Multipl Miyelom Total: 5,6 Total: 3,6 Total: 37,1
Erkek:7,1 Erkek:4,5 Erkek:38,3
Kadin:4,6 Kadin:3,0 Kadm:35,7
Losemi Total: 12,2 Total: 7,3 Total: 53,1
Erkek:15,8 Erkek:9,8 Erkek:53,5
Kadm:9,5 Kadm:5,5 Kadin:52,6
Kronik Miyeloid Losemi Total: 1,5 Total: 0,4 Total: 56,1
Erkek:1,9 Erkek:0,5 Erkek:55,1
Kadin:1,1 Kadm:0,3 Kadm:57,4

*[nsidans ve 6liim oranlar1 100.000’de olarak verilmistir. Yasa gore dagilim 2000 yilindaki ABD niifusuna gére

diizenlenmistir.



Diinya genelinde yapilan bir ¢aligmada ortalama yasam beklentisi 1990 yilinda 63,3 yil
iken, 2013 yilinda 71,5 olarak saptanmistir. Bu c¢alismaya gore kansere bagli dliimlerde
belirgin artis olmasma ragmen yasa gore uyarlanmig Oliimlerde azalma goriilmiistiir (1).
Hematolojik habis hastaliklarm; diinyada, 1990 ve 2013 yillarinda 6liim hizlar1 Tablo 4°de,
Tiirkiye’de, 2005 yilinda 6liim hizlar1 ise Tablo 5’°de gosterilmistir.

Tablo 4. 1990 ve 2013 yillarinda, diinya genelinde hematolojik habis hastaliklarin 6liim

hizlan ve yasa gore standardize edilmis 6liim hizlan

Oliim Hiz1 Yasa Gore Standardize Edilmis
Oliim Hizx
1990 2013 1990 2013
Hodgkin Lenfoma 33,6 24,2 0,8 04
Non-Hodgkin lenfoma 133,6 225,5 3,5 3,6
Multipl Miyelom 45,3 79,4 1,3 1,3
Losemiler 223,8 265,1 5,2 4.1

*QOliim hiz1 1.000 de, Yasa gore standardize edilmis 6liim hiz1 ise 100.000 de gdsterilmistir.

Tablo 5. 2005 yih “Tiirkiye Birlesik Veri Tabam” verilerine gore hematolojik habis

hastaliklarin 6liim hizlan

Erkek Kadin
Kaba Hiz Yasa Kaba Hiz Yasa
Uyarlanms Hiz Uyarlanms Hiz
Hodgkin Lenfoma 0,4 0,5 0,3 0,3
Non-Hodgkin lenfoma 2,3 2,7 2,0 2,2
Losemi 4,4 5,0 3,9 4,1
Multipl Miyelom 0,5 0,7 0,6 0,6

*QOliim hiz1 100.000°de olarak verilmistir. Yasa gore dagilim standart diinya niifusuna gore diizenlenmistir.

DEMOGRAFIK ETMENLER

Kanser gelisimini kolaylastran 6nemli nedenlerden biri de bireylerin demografik
ozellikleridir. Bunlarm baslicalar1 bireylerin yasi, cinsiyeti, ki, yasadigi bdlge ve
sosyoekonomik durumlaridir.

Bircok kanserin siklig1 yas ile birlikte artmaktadir. Karsinogenezin olusmasi igin elzem
olan tiim mutasyonlarin ve epigenetik degisimlerin olugmast i¢in zamana gereksinim
duyulmaktadir. ABD toplumunun %19’unda 55 yas iizerinde kanser goriilmekte olup, bu oran
her 4 kanser olgusunun 3’line denk gelmektedir (7). Tiirkiye’de de yasla birlikte kanserlerin
siklig1 artmaktadir. Tiirkiye Birlesik Veri Tabani, 2009 yili verilerine gore kolorektal

kanserlerin cinsiyete gore yasa 6zel hizlarinin dagilimi Sekil 2°de gosterilmistir.
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diizenlenmistir.
Sekil 2. “Tiirkiye Birlesik Veri Tabam™, 2009 yih verilerine gore kolorektal

kanserlerin cinsiyete gore yasa 6zel hizlarimin dagilimm

Kanserler istisnayi durumlar disinda erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriiliir.
Bunun bilinen en 6nemli nedeni erkeklerde alkol ve tiitiin kullaniminin kadinlara oranla daha
fazla olmasidir (15). “Tiirkiye Birlesik Veri Tabani” verilerine gore, 2006 — 2010 yillar1
arasinda, Tirkiye’de, tiitiinle iliskili goriilen kanserler (akciger, larinks, mide, mesane ve

Ozefagus)’in cinsiyete gore, yasa uyarlanmis hizlar1 Sekil 3°de gosterilmistir.

insidans
250.0 -

200.0 = Akciger Kanseri-Erkek

e Tiitinle fligkili Tim Kanserler-Erkek
150.0
Akciger Kanseri-Kadin

100.0

Tiitiinle iliskili Tim Kanserler-Kadin

Tum Kanserler

0.0
2006 2007 2008 2009 2010

* Insidans 100.000°de olarak verilmistir. Yasa gére dagilim standart diinya niifusuna gore diizenlenmistir.
Sekil 3. 2006 — 2010 yilann arasinda, Tiirkiye’de, tiitiinle iliskili goriilen
kanserlerin cinsiyete gore, yasa gore uyarlanms hizlan
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Kanser goriilme sikligt ve cesitliligi wklara ve bolgelere gore degiskenlik
gostermektedir. ABD’de yasayan Latin kokenli bireylerde safra kesesi, mide, serviks
kanserleri; Japonlarda mide, karaciger kanserleri; Cinlilerde nazofarenks, karaciger, mide
kanserleri daha sik goriilmektedir. Bunda wrksal farkliligin yaninda tiitiin kullanimi, diyet
aliskanliklar1 ve enfeksiyoz etkenlerle ylizlesme 6nemli rol oynamaktadir (15). Yine Afrika
kitasinda Burkitt lenfoma endemik olarak sik goriilmektedir (16). Bu durumun sebebi Burkitt
lenfoma etiyolojisinde Ebstein-Barr viriisii (EBV) gibi viriislerin bulunmasi ve bu viriislerin

endemik bolgelerdeki yayginligi olarak diisiiniilmektedir.

KANSERE YATKINLIK OLUSTURABILEN NEDENLER

Kanser gelisiminden birbirine bagimli veya bagimsiz birgok faktdr sorumludur. Ornegin
sigara kullanimi akciger kanseri i¢cin 6nemli bir neden olmakla beraber, hastaligin goriilmesi
icin tek neden degildir. Kanser nedenleri icerisinde siklikla dile getirilen nedenler tiitiin,
infeksiydoz ajanlar, iyonizan radyasyon, diyet, sismanlik, fiziksel hareketsizlik, kanser
tedavisinde kullanilan ilaglar, bir kistm immiinsiipressif ajanlar, mesleksel ve gevresel

kanserojenlerdir (17).

Titiin Kullanim

Titlin yaklagik 50 tanesi kanserojen olabilen 4000°e¢ yakin kimyasal madde igerir.
Titlinlin  biitiin  Sekilleri 6zellikle de sigara kansere yatkinlik olusturmaktadir. Sigara,
kanitlanmig bir¢ok solid organ kanserine yatkilik olusturmakla birlikte son yillarda yapilan
calismalarda akut miyeloid 16semi (AML) etiyolojisinde de sigaranin rol aldig1 gosterilmistir

(18).

Sismanhk, Diyet, Hareketsizlik

Sismanlik, fiziksel hareketsizlik ve fazla kalorik beslenmenin bir¢ok kanser tiiriinde
artisa neden oldugu bilinmektedir. Sismanlik iliskili kanserlere bakildiginda kadmlarda;
0zofagus, pankreas, postmenapozal meme, endometrium, bobrek ve safra kesesi kanserleri,
erkeklerde ise; O0zofagus, tiroid, kolon, rektum, bobrek ve prostat kanserleri karsimiza
cikmaktadir. Ayrica hem erkeklerde hem de kadinlarda 16semi, MM, NHL ve kolorektal

kanserler sismanlik ile iligskili bulunmustur (19-21)



Enfeksiyonlar

Diinyadaki kanserlerin yaklasik %17’sinin enfeksiyoz ajanlara bagli oldugu on
goriilmektedir. Virtisler, DNA {izerine direkt etki yaparak kronik inflamasyon sonucu tiimor
gelisimini kolaylastirr (22). Ozgiil immiin sistem Ogelerinin baskilanmas1 gibi degisik
mekanizmalarla da kanser riskini arttirirlar. Insanda kanser yaptigi bilinen viriislerin
bashcalar1 Hepatit B viriisii (HBV), Hepatit C viriisii (HCV), EBV, Insan Immiinyetmezlik
virtisii (HIV) ve Human Papilloma viriisii (HPV)’diir. EBV Burkit lenfoma, HL ve
nazofarinks kanserinin nedenlerinden biridir. HIV ile hematolojik habis hastaliklardan Kaposi
sarkomu, HL ve NHL arasinda iliski gosterilmistir. Human Herpes viriis — 8 (HHV-8) ile
Kaposi sarkomu, MM ve lenfoma arasinda iligki saptanmistir (23). Mide kanseri etiyolojisi
icerisinde yer alan Helikcobacter pylori (HP) ile MALT lenfomasi arasinda iliski saptanmustir
(24,25). Tablo 6’de hematolojik habis hastaliklara yol a¢tigi bilinen enfeksiydz ajanlar

gosterilmistir.

Tablo 6. Hematolojik habis hastaliklara yol actig1 bilinen enfeksiyoz ajanlar

Enfeksiyoz Ajan Habis Hastahk

EBV Burkitt lenfoma
Primer MSS Lenfomasi
Ekstranodal NK/T hiicreli lenfoma (nazal tip)
Transplant sonrasi lenfoma

HL
HTLV-1 Erigkin T hiicreli 16semi/lenfoma
HIV Diffiiz biiyiik B hiicreli lenfoma
Burkitt lenfoma
HCV Lenfoplazmositik lenfoma
HHV-8 Multisentrik Castleman Hast.
Primer efiizyon lenfomasi
Helikobakter pilori Gastrik MALT lenfoma
Campylobacter jejuni Immunoproliferatif ince barsak hastalig
Borrelia burgdorferi Primer kutan6z B hiicreli lenfoma
Chlamydia psittaci Okiiler adneks lenfoma

EBV: Ebstein Barr viriisii, HTLV-1: Insan T hiicreli lenfotrofik viris — 1, HCV: Hepatit C viriisii,, HHV-8:
Human Herpes viriis — 8, HIV: Insan immiinyetmezlik viriisii, HL: Hodgkin lenfoma, MSS: Merkezi sinir
sistemi.

Elektromanyetik Etki
Cevremizde bulunan yiiksek gerilim hatlar1 ve GSM-baz istasyonlar1 basta olmak iizere

elektronik cihazlar elektromanyetik dalgalar (EMD) olustururlar. Olusan bu EMD, giiciinden
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bagimsiz olarak viicudumuza zararl etkileri olustururlar. Diisiikk giicli EMD uzun siire
alindigimda dokularda kimyasal degisimlere yol acarak, yiiksek giicli EMD ise 1s1 yoluyla
etkili olurlar (26). EMD’nin dalga boyu kiigiildiikge elektromanyetik radyasyon (EMR)
potansiyeli artar. EMR potansiyeli yiiksek olan ve bir dalga olmaktan ¢ok enerji kiimesi gibi
davranan bu dalgalar x ve gamma isinlaridir. Bu 1smlara iyonlastiric1 elektromanyetik
radyasyon denir. Enerjileri ¢ok yiiksek olan bu isinlar molekiillere ¢arptiginda onlar1
iyonlastirarak, molekiil yapilarini bozar. Molekiiler diizeydeki bu bozunma kanser olusumunu
kolaylastirir (27). Iyonizan radyasyonun kanser yapici etkisi sadece yiizlesme siiresine degil
ayrica yiizlesme yogunluguna ve yiizlesme tiirtine de baghdir. Yapilan ¢alismalarda iyonizan
radyasyonun hematolojik habis hastaliklardan 16semi ve MM ile giiclii bir iligkisi oldugunu

gostermistir (28).

Tedavi Amaciyla Kullanilan ilaclar

Bazi tibbi tan1 ve tedavi yontemlerinin de kansere yol acabilecegi bilinmektedir (29).
Sitotoksik ajanlarin (6rn:alkilleyici ajanlar), radyasyon tedavilerinin, hormon replasman
tedavilerinin ve immiin silipresif ilaglarin kansere yatkinlik olusturduklar1 bilinmektedir.
Transplantasyon sonrasi veya otoimmiin hastaliklarda kullanilan immiin stipresif tedavilerin
hematolojik kanserlerden lenfoma (6zellikle B hiicreli NHL) ve Kaposi sarkomu gelisme
riskini arttirdig1 bilinmektedir (30,31).

1993 — 2002 SEER verileri incelendiginde, ABD’de ikincil kanser gelisme riskinin
normal popiilasyona goére 6 kat arttigi saptanmisti. Bu calismada kemoterapi ve
radyoterapinin birlikte verilmesinin ikincil solid tiimor gelisimi i¢in, tek basina kemoterapi
verilmesinin ise ikincil MDS/AML gelismesi i¢in en yiiksek riski olusturdugu saptanmistir
(32).

Yapilan c¢alismalarda; alkilleyici ajanlardan mekloretamin ve siklofosfamidin,
epipodofilotoksin grubundan olan ve topoizomeraz II’yi inhibe eden etoposidin ve antrasiklin
grubundan olan ve topoizomeraz II’yi inhibe eden doksorubisinin ikincil 16semiye neden
oldugu ve etoposid kullanimina bagli ikincil 16semi gelisiminin 6zellikle T hiicreli ALL
hastalarinda daha belirgin oldugu goriilmiistiir (33,34).

Radyoterapi sonrasi da ikincil 16semi goriilme sikhigr artmistir. Losemi gelisme riski

radyoterapinin dozuna ve radyoterapiden etkilenen kemik iligi miktarina baglidir (35).

Mesleksel ve Cevresel Etkenler
Yapilan ¢alismalar ¢evremizde bircok kanserojen maddenin oldugunu gostermektedir.

Tipik olarak endiistriyel etkenler ve endiistriyel kanserler gevresel yilizlesmenin en dnemli
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ornekleridir. Ozellikle is hayatinda karsimiza ¢ikan bu etkenler ile yiizlesmenin cinsine,
yerine, siiresine, yogunluguna, sikligina, teknik ve tibbi olarak almman 6nlemlerin etkinligine
bagl olarak ¢esitli kanserlere yol agmaktadir. Mesleki kanser gelisimi i¢in 5-25 yil arasi
madde maruziyeti gerekmektedir (36). Her yil endiistriye yiizlerce yeni madde girmekte ve
bu maddelerle yiizlesme artmaktadir. Bu nedenle mesleki kanserlerde artis goriilmektedir
(37,38). Mesleki hastaliklar erkeklerin is hayatinda daha ¢ok rol almasi nedeniyle, kadinlara
oranla erkeklerde daha sik goriiliir. Ancak kadinlar aromatik aminlere, asbestoza ve radyoaktif
maddelere daha hassastirlar. Hematolojik habis hastalik olusumundan en ¢ok sorumlu tutulan
ajanlar benzen ve iyonizan radyasyondur. Ayrica yapilan caligmalarda asbest, agir metal,
polisiklik hidrokarbonlar, arsenik, trikloretilen ve elektromanyetik etkinin de hematolojik
kanserlere yol actigi gosterilmistir (39,40). Hematolojik kanserlere yol acan bazi nedenler
Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Hematolojik habis hastaliklara yatkinlik olusturdugu bilinen nedenler

ETKENLER SONUCLARI
Tiitiin Akut miyeloid 16semi
Kemoterapi ilaglan (iyatrojenik)
Klorambusil Akut nonlenfositik 16semi
Siklofosfamid Losemi
Melfalan Akut nonlenfositik 16semi
Metil-CCNU Losemi
Thiotepa Losemi
Diger ilaclar (iyatrojenik)
Azathiopurin Non-Hodgkin lenfoma
Siklosporin Lenfoma
Enfeksiy6z ajanlar
Epstein Barr viriis Non-Hodgkin lenfoma (Burkitt), Hodgkin Lenfoma
Insan immiinyetmezlik viriisii Kaposi sarkoma, Hodgkin — non-Hodgkin Lenfoma
Human herpes viriis 8 Kaposi sarkoma, Lenfoma
Human T-hiicreli lenfotrofik viriis Losemi
Iyonize radyasyon
X 15101 ve gamma 1$1n1 Losemi
Toryum dioksit Losemi
Notronlar Losemi
Mesleki ve cevresel kimyasallar
Benzen Akut miyeloid 16semi
1,3 Butadien Hematopoietik ve lenfatik kanser
Katran Losemi
Dioksin Non-Hodgkin lenfoma
Etilen oksit Losemi

Metil-CCNU: Metil kloroetil sikloheksil nitroziire.
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Benzen, aromatik hidrokarbon bilesiklerin prototipi olup, hos kokulu, renksiz ve sivi
halde bulunan bir maddedir. Benzen oda sicakliginda hizla buharlasir. Benzen suda kolaylikla
¢oziinebilir ve organik ¢oziciilerle karigim olusturabilir. Benzenin birgok tiirevi vardir.
Bunlardan bazilari; ksilen (dimetil benzen), toluen (metil benzen), benzin, eter, aseton, stiren,
anilin ve hekzandir. Benzen alifatik hidrokarbonlarin aromatizasyonundan, kdmiir katrani
distilasyonundan ve petrolden sentez edilir (41).

Benzen, fiziksel ozellikleri ve diisiik maliyeti nedeniyle endiistride yaygin olarak
kullanilir (42). Benzen deri ayakkabi ve ¢anta imalatinda, kuru temizlemede, karton kutu
imalatinda yapistirict olarak, madeni aletlerin temizlenmesinde, matbaacilikta, oto ve yaldiz
boyalar1 eritme ve seyreltme islerinde kullanilir (43). Enerji degeri yiiksek olan benzen,
dogrudan veya benzine karistirilarak yakit olarak kullanilabilmektedir (44).

Benzen viicuda ¢ogunlukla solunum yoluyla alinir. Yagdan zengin dokularda birikir.
Yarilanma 6mrii 28 saat olan benzen karacigerde metabolize edilir (41,43).

Benzene kisa siirede ve yiiksek dozda maruz kalindiginda uyku hali, biling bulanikligi,
bas agrisi, yorgunluk, denge bozuklugu hatta solunum arresti sonucu 6liim dahi goriilebilir
(41,44). Uzun siireli benzen maruziyetinde noérolojik etkilenmeden ziyade hematolojik
etkilenme 6n plandadir. Benzenin metaboliti olan benzol epoksit kemik iligini baskilayarak
pansitopeniye neden olur (41,45). Benzen maruziyeti nedeniyle eritroid serinin bozulmasi
sonucu aplastik anemi (AA), miyeloid serinin bozulmasi sonucu sik tekrarlayan
enfeksiyonlara yatkinlik, trombositopeni sonucu petesiyel tarzda kanamalar gelisir (41,46).

Benzen IARC tarafindan kansere yol agan bir madde olarak tanimlanmstir (47). Benzen
kromozomlarda kirilmalara neden olur. 2,5-10 yillik benzen maruziyeti hematolojik kanserler
basta olmak iizere, karaciger, 6zofagus, mide, akciger, prostat ve beyin kanserine neden olur
(48,49). Benzenin hematolojik kanserlerden 6zellikle 16semi (AML) ve MM’ye neden oldugu
gosterilmistir (50,51). Yapilan ¢aligmalarda benzenin kronik lenfositik 16semi (KLL), HL ve
NHL’ye neden oldugu heniiz ispatlanamamustir (52,53).

Cevresel kanserojen madde ile yiizlesmenin arttigi durumlarda kanser sikligi da
artmaktadir. Tiirkiye’nin Kocaeli ilinin Dilovasi bolgesinde yogun sanayilesme mevcut olup,
cevresel kanserojen madde ile yiizlesme bu bdlgede artmistir. Dilovasi’nda kanser sikligi
artmus olup, kansere baglh &liim hizi bu bdlgede Tiirkiye ortalamasinin iizerindedir. Oyle ki
kanser sikligr bu bolgede en sik 6lim nedeni haline gelmistir (54). Tablo 8’de 2001 yili
verilerine gore Dilovasi’nda en sik Olim nedenleri ve hastaliga bagh Oliim sayilari

gosterilmistir.
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Tablo 8. 2001 yih verilerine gore Dilovasi’nda en sik 6liim nedenleri ve hastahga bagh

oliim sayilar

Hastahk Erkek Kadin Toplam

Kalp ve Damar Hastaliklar: 19 8 27

Kanserler 23 15 38

Diger Hastahklar 23 16 39

Toplam 65 39 104
KANSER GENETIGi

Kanserler genetik degisime ugramis hiicrelerden gelisir ve klonaldir. Kanserogenez ¢ok
basamakl1 bir siire¢ olup, ¢esitli mutasyonlarin bir araya gelmesiyle olusur. Bu mutasyonlar
kalitsal mutasyonlar olabildigi gibi sonradan gelisen somatik mutasyonlar da olabilir.

Bir ailede kanserin sik goriilmesi, kansere yatkinligi saglayan ve daha sonrasinda
karsinojenik ajanlarla yiizlesmeyle iliskili olan Mendelian veya non-Mendelian kalitsal genler
gibi genetik, yasam tarzi veya birlikte olabilen non-genetik sebeplere bagli olabilir. Tek gen
mutasyonu ile ortaya ¢ikan Mendelian kalitim tiim kanserlerin az bir kismindan sorumludur.
Kalitim 6zelligine gore c¢ekinik veya baskin olabilir. Non—Mendelian kalitim daha sik
goriilmekle birlikte, multifaktériyel bir durum oldugu i¢in, mutant genleri tanimlamak
olduk¢a zordur. Hematolojik habis hastaliklara yatkinlik yaratan ve Mendelian kalitim

gosteren bazi sendromlar Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9. Losemi\lenfoma yatkinhk sendromlari

Sendromlar Kahtim Ozelligi Bozuk Genler
Bloom’s sendromu Cekinik BLM
Fanconi’s anemisi Cekinik FANCA, B, C
FANCA, D,
FANCE, F,G
FANCL
Ataksi-telenjiektazi Cekinik ATM
Shwachman-Diamond sendromu  Cekinik SBDS
NBS1
Nijeman breakage synd. Cekinik FAS
Canale-smith synd. Baskin FASL
Wiskott-Aldrich sendromu X-gegisli, ¢cekinik WAS
Yaygin degisken Cekinik
immiinyetmezlik
Ciddi kombine immiinyetmezlik  X-gecisli, ¢cekinik IL2RG
ADA
JAK3
RAG1
RAG2
IL7R
CD45
Artemis
X-gecisli lenfoproliferatif synd. X-gecisli, ¢ekinik SH2D1A
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Sonradan kazanilan somatik mutasyonlar kromozomal degisikliklere yol acarak, bazi
genlerin aktive, bazilarinin ise inaktive olmasina neden olurlar. Cok degisik tipte olan
kromozomal degisikliklerden biitiin bir kromozom kazanimi (andploidi) veya bir bdliimiiniin
kazanimmi (duplikasyon), biitiin bir kromozom kayb1 (monozomi) veya bir boliimiiniin kayb1
(delesyon), translokasyon, inversiyon ve amplifikasyon en yaygin goriilenleridir (55). Tablo

10°da hematolojik habis hastaliklara yol actig1 bilinen translokasyonlar gdsterilmistir.

Tablo 10. Hematolojik habis hastaliklara yol actig1 bilinen translokasyonlar

Kanser Translokasyon Etkilenen Protoonkogen
Burkitt lenfoma t (8;24) (924;932) Myc

t (8;22) (q24;911)

t(2;8) (q11;024)
Kronik miyeloid losemi t(9;22) (943;911) BCR/ABL
AKkut lenfoblastik 16semi t (9;22) (932;911) BCR/ABL

t (1;9) (923;p13) PRL Homeobox geni
AKkut promiyelositik 16semi t (15;17) (922;911) Retinoiak asit reseptorii
Kronik lenfoid losemi t (11;14) (q13;932) BCL-1
Folikiiler lenfoma t (14;18) (932;921) BCL-2

Hematolojik habis hastaliklar i¢cin gosterilmis en eski kromozomal anomali
translokasyon t (9;22)’dir (52,53). Philadelphia kromozomu (Ph) olarak bilinen bu anomali, 9
ve 22. kromozomlar arasindaki resiprokal translokasyonun bir drinidir (56,57). 9.
kromozomdaki ABL onkogeni 22. kromozomdaki BCR geni ile birlesir. Bu kimerik
BCR/ABL geni anormal tirozin kinaz aktivitesi gosteren bir BCR/ABL fiizyon proteininin
yapimina sebep olur. BCR/ABL’nin aktivasyonu gen transkripsiyonu, apopitoz, ve inhibitor
proteinlerin yikimini etkileyen ¢ok sayida farkli yolagin aktivasyonuna sebep olur. Etkilenen
sinyal iletim yolaklar1 RAS, MAP kinaz, STAT, PI3K, MYC ve digerlerini icerir. Sonugcta
apopitoziste azalma ve asir1 hiicre ¢cogalmasi ortaya ¢ikar.

BCR/ABL aktivasyonu sonucu KML’de go6zlenen anormal protein p210 olarak
adlandirilir iken, farkli tip losemilerde BCR’deki kirilma kromozom firerindeki farkli
bdlgelerden oldugundan daha kiigiik onkoprotein (p190) ya da daha biiyiikk onkoprotein
(p230) olusabilir (58).
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Philadelphia kromozomu klasik KML disinda pediatrik akut lenfoblastik lemfoma
(ALL)’larin %5’inde yetigkin ALL hastalarinin %15-30’unda ve AML hastalarmin % 2’sinde
bulunmaktadir (59).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamizda, TUTF I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali tarafindan
2008 — 2012 yillar1 arasinda, ayaktan ya da yatarak, AML, ALL, HL, NHL, KML, KLL,
MM, MDS, AA ve Philadelphia kromozomu negatif kronik miyeloproliferatif neoplazi [Ph (-)
KMPN] tanilar1 ile izlemi yapilan toplam 1.412 hasta incelendi. Calismamiz i¢in TUTF Etik
Kurul Bagkanligi’ndan 13/11/2013 tarih ve 24/05 nolu karar ile onam alindi. Etik kurul onam
belgesi Ek-1 de sunulmustur.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji
Bilim Dali tarafindan 2008 — 2012 yillar1 arasinda, ayaktan ya da yatarak takip edilen toplam
28.292 hastanin dosyasi, hastane veri tabani iizerinden geriye doniik incelendi. Tekrarlayan
basvurularm teke indirilmesi sonrasi, 4.804°1 kadin, 3.791°1 erkek olmak iizere toplam 8.595
hastanin bu siire zarfinda tarafimizca takip edildigi saptandi. Hematolojik habis hastalik tanis1
almamis olan 7183 hasta ¢alisma dis1 birakilirken, 1.412 hasta ¢calismamiza dahil edildi.

Calismaya alinan olgularin poliklinik ve servis izlem dosyalari, epikriz raporlar1 ve
laboratuvar verileri incelendi. Hasta ve hasta yakinlariyla telefon goriismesi yapilarak veri
kalitesi arttirilmaya ¢aligildi.

Hasta ve hasta yakinlarmin telefon numaralar1 hastane veri tabanindan temin edildi.
Hastalar 4 gruba ayrildi:

a) Telefon goriigmesi yapilan ve ¢alismaya katilmayi kabul edenler

b) Telefon goriismesi yapilan fakat calismaya katilmay1 kabul etmeyenler

c) Telefon numarasi olan fakat farkli giinlerde ve saatlerde olmak kosuluyla 3 defa

aranmaya ragmen telefona yanit vermeyenler

d) Telefon numarasi otomasyon sisteminde olmayan veya yanlis olanlar
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Hastalar tanilarina goére; AML, ALL, HL, NHL, KML, KLL, MM, MDS, AA ve Ph (-)
KMPN olmak iizere toplam 10 gruba ayrildi. Esansiyel trombositemi (ET), polisitemia vera
(PV) ve primer miyelofibroz (PMF) Ph (-) KMPN baslig1 altinda degerlendirildi.

Aplastik anemi hematolojik habis hastalik olmamasina ragmen klinik seyri habis
hastaliklar kadar kotii olmasi ve gelismesinde rol oynayan etmenlerin kanser olusmasinda rol
oynayan etmenlerle benzerlik géstermesi nedeniyle ¢alismaya dahil edildi.

Hastalar cinsiyete gore gruplandirildi.

Hastalar dogum yerlerine gore; Edirne, Kirklareli, Tekirdag, Canakkale, Istanbul, diger
iller ve dogum yeri bilinmeyenler olmak tlizere 7 gruba ayrild:.

Hastalar ikamet ettikleri illere gore; Edirne, Kirklareli, Tekirdag, Canakkale, [stanbul,
diger iller ve ikamet adresi bilinmeyenler olmak iizere 7 gruba ayrildi.

Hastalar ikamet ettikleri merkezlere gore; Ayvacik, Babaeski, Bayramig¢, Biga,
Bozcaada, Can, Canakkale merkez, Cerkezkdy, Corlu, Demirkdy, Eceabat, Edirne merkez,
Enez, Eregli, Ergene, Ezine, Gelibolu, Gokceada, Havsa, Hayrabolu, ipsala, Istanbul, Kesan,
Kirklareli merkez, Kofcaz, Lalapasa, Lapseki, Liileburgaz, Malkara, Meri¢, Muratl,
Pehlivankdy, Pmarhisar, Saray, Siiloglu, Sarkdy, Tekirdag merkez, Uzunkdprii, Vize, Yenice,
diger merkezler ve ikamet adresi bilinmeyenler olmak iizere 41 gruba ayrildi.

Hastalarin tan1 yaglar1 kayit altma alind1.

Hastalar tan1 aldiklar1 yillara gore; 2012, 2011, 2010, 2009, 2008 ve 2008 6ncesi olmak
iizere 6 gruba ayrild1.

Hastalar eslik eden habis hastalik varligina gore; eslik eden habis hastalik yok, eslik
eden hematolojik habis hastalik var, eslik eden hematolojik olmayan habis hastalik var, eslik
eden hematolojik ve hematolojik olmayan habis hastalik var ve eslik eden habis hastalik
bilgisine ulasilamayanlar olmak iizere 5 gruba ayrildi. AML, HL ve NHL hastalarina ikincil
geligsmis olan habis hastaliklarin antrasikline bagli oldugu kabul edildi.

Hastalar ailede habis hastalik varligma gore; ailede habis hastalik yok, ailede
hematolojik habis hastalik var, ailede hematolojik olmayan habis hastalik var, ailede
hematolojik ve hematolojik olmayan habis hastalik var ve ailede habis hastalik bilgisine
ulagilamayanlar olmak tiizere 5 gruba ayrildi. Anne, baba, ¢ocuklar, kardesler, biiylikanne ve
biiyiikbaba aile bireyleri olarak kabul edildi.

Hastalar hepatit ve HIV serolojisine gore; HBV (+), HCV (+), HIV (+), HBV ve HCV
(+), HBV ve HIV (+), HCV ve HIV (+), HBV, HCV VE HIV (+), HBV, HCV VE HIV (-) ve
seroloji bilgisine ulasilamayanlar olmak tizere 9 gruba ayrildi. HBV pozitifligi i¢in hepatit B
yiizey antijeni (HBsAg) ve hepatit B ¢ekirdek antikoru (Anti HBc)’ndan en az birinin pozitif
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olmasi, HCV pozitifligi i¢cin Anti HCV ’nin pozitif olmas1 ve HIV pozitifligi i¢in Anti HIV’in
pozitif olmas1 sart1 arandi.

Hastalar is yerinde benzen, iyonizan radyasyon, etilen oksit, polisiklik hidrokarbonlar,
agir metaller, asbest ve arsenikten en az birine maruz kalma durumuna gore; maruziyet var,
maruziyet yok ve maruziyet durumu bilinmeyenler olmak iizere 3 gruba ayrildi. Radyasyona
maruz kalan saglik calisanlari, ziraii ilaglama yapan ciftciler, boya - badana isgileri, boya
sanayide c¢alisanlar, petrol sanayide ¢alisanlar, plastik sanayide ¢alisanlar, kauguk - kablo
sanayide c¢alisanlar, cam - seramik sanayide calisanlar, maden is¢ileri, termik santral
calisanlari, demir - ¢elik sanayide calisanlar, deri sanayide calisanlar, ayakkabi yapim ve
tamir iscileri, tekstil sanayide calisanlar, yag sanayide calisanlar, ocak basi ¢alisanlar, firin
iscileri, baca temizliginde c¢alisanlar, izolasyon sanayide ¢alisanlar, gemi — ugak - otomobil
yapim, tamir is¢ileri, kagit sanayide calisanlar, kereste-mobilya is¢ileri maruziyetin oldugu
meslek gruplar1 olarak kabul edildi.

Hastalar ¢evrede fabrika varligindan dolay1 benzen, iyonizan radyasyon, etilen oksit,
polisiklik hidrokarbonlar, agir metaller, asbest ve arsenikten en az birine maruz kalma
durumuna goére; maruziyet var, maruziyet yok ve maruziyet durumu bilinmeyenler olmak
iizere 3 gruba ayrild1.

Hastalar ¢evrede sular1 fabrikalarca kirletilmis akarsu varhigindan dolayr benzen,
iyonizan radyasyon, etilen oksit, polisiklik hidrokarbonlar, agir metaller, asbest ve arsenik
gibi maddelerden en az biriyle karsilasma durumuna gore; maruziyet var, maruziyet yok ve
maruziyet durumu bilinmeyenler olmak tizere 3 gruba ayrild.

Hastalar g¢evrede yiiksek gerilim hatt1 varligindan dolay1 elektromanyetik alandan
etkilenme durumuna goére; maruziyet var, maruziyet yok ve maruziyet durumu bilinmeyenler
olmak tizere 3 gruba ayrildi.

Hastalar ¢evrede GSM-baz istasyonu varligindan dolayr elektromanyetik alandan
etkilenme durumuna gére; maruziyet var, maruziyet yok ve maruziyet durumu bilinmeyenler
olmak iizere 3 gruba ayrildi.

Madde ve elektromanyetik alan maruziyetinin var kabul edilmesi i¢in en az 5 yillik
maruziyetin olmasi sart1 arand.

Hastalar sigara kullanimina gore; sigara kullanimi yok, 10 paket/yilin altinda sigara
kullanim1 var, 10-19 paket/y1l sigara kullanim1 var, 20-29 paket/y1l sigara kullanim1 var, 30
paket/yil ve lizerinde sigara kullanim1 var ve sigara kullanim bilgisine ulasilamayanlar olmak

lizere 6 gruba ayrildi.
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Hastalar alkol kullanimina gore; alkol kullanim1 yok, sosyal igici (ara sira igiyorum),
kotiiye kullanim (sik sik i¢iyorum), bagimli (igmeden duramam) ve alkol kullanim bilgisine
ulagilamayanlar olmak tizere 5 gruba ayrildi.

Hastalar madde (afyon tiirevleri, esrar, amfetamin, kokain, sentetikler ve digerleri)
kullanimma gore; madde kullanimi var, madde kullanimi yok ve madde kullanim bilgisine
ulagilamayanlar olmak {izere 3 gruba ayrild1

Hastalarin ikamet ettikleri il ve ilgelerin, 2008 — 2012 yillarina ait niifuslar1 Tiirkiye
Istatistik Kurumu (TUIK) verilerinden elde edildi (60).

ISTATISTIKSEL METOD

Istatistiksel analizler SPSS PC Ver. 22(IBM© SPSS Inc. USA) yazilim programi
kullanilarak yapildi. Verilerin dagilim sayilar1 (n), dagilim oranlar1 (%), insidanslari, ortalama
degerleri (mean) ve standart sapmalar1 (£SD) hesaplandi. Two-tailed olasiliklarda 0,05 in alt1
%95 giivenilirlik araligi (CI) ile anlamli kabul edildi. Parametrik veriler anlamli farkliliklar

acisindan student — T testiyle degerlendirildi.
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BULGULAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Hematoloji Bilim
Dali tarafindan 2008 — 2012 yillar1 arasinda AML, ALL, HL, NHL, KML, KLL, MM, MDS,
AA ve Ph (-) KMPN tanisi alan ve 2008 yilindan 6nce tani alip kontrole gelen toplam 1.412

hasta geriye doniik incelendi. Sekil 4’de ¢alismaya dahil edilme Tablosu gdsterilmistir.

Toplam hasta sayisi

8595
v b
Calismaya dahil edilen hasta sayisi Calisma disi birakilan hasta sayisi
1412 (%16,4) 7183 (%83,6)
v W
Ulasilan hasta sayisi Ulasilamayan hasta sayisi
727 (%51,5) 685 (%48,5)
v W
Calismaya katilmayi kabul eden Calismaya katilmayi kabul etmeyen
718 (%98,8) 9(%1,2)

*Hastaya ulasim ydntemi - Telefon

Sekil 4. Calismaya dahil edilme tablosu
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Hastalarin dogdugu ve ikamet ettikleri iller siralamasinda ilk siray1 Edirne almaktadir.

Tablo 11°de hastalarin dogum yerlerine ve ikamet ettikleri illere gore dagilim sayilar1 ve

dagilim oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin dogum yerlerine ve ikamet ettikleri illere gore dagihm sayilan ve

dagilim oranlar

Dogdugu Il Yasadig 11
n % n %
Edirne 538 38,1 604 42,8
Kirklareli 274 19,4 317 22,5
Tekirdag 175 12,4 278 19,7
Canakkale 59 4.2 61 4.3
Istanbul 61 4.3 92 6,5
Diger 283 20 29 2,1
Bilinmiyor 22 1,6 31 2,2
Toplam 1412 100 1412 100

Hastalarin ikamet ettikleri merkezler siralamasinda ilk sirayr Edirne merkez

almaktadir. Tablo 12°de hastalarin yasadiklar1 merkezlere gore dagilim sayilar1 ve dagilim

oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin yasadiklar1 merkezlere gore dagilhim sayilari ve dagihm oranlar:

Yasadigi Yer n %  Yasadi@1 Yer n %  Yasadig1 Yer n %
Ayvacik 2 0,1 Babaeski 53 3,8  Bayramig 3 0,2
Biga 1 0,1 Can 1 0,1  Canakkale Mrk. 34 24
Cerkezkdy 31 22 Corld 102 7,2 Demirkdy 10 07
Eceabat 2 0,1 Edirne Mrk.! 321 22,7 Enez 11 08
Eregli 3 0,2 Ezine 4 0,3 Gelibolu 11 08
Gokgeada 1 0,1 Havsa 40 2,7 Hayrabolu 18 1.3
Ipsala 27 1,9 istanbul 92 6,5 Kesan 83 59
Kiarklareli Mrk.? 123 8,7 Kofcaz 3 0,2 Lalapasa 10 0,7
Lapseki 1 0,1 Liileburgaz 98 6,9 Malkara 22 16
Merig 14 1,0 Murath 3 0,2  Pehlivankdy 2 0,1
Pinarhisar 14 1,0 Saray 10 0,7 Siiloglu 8 0,6
Sarkdy 9 0,6 Tekirdag Mrk. 74 52  Uzunkoprii® 0 64
Vize 17 1,2 Yenice 4 0,3 Diger 29 21
Bilinmeyen 31 2,2

*Hastalarm yasadiklar1 merkezlere gore ilk 5 sira koyu belirtilmistir, Istanbul bu siralamanin disinda
birakilmigtir.

Mrk: Merkez.
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Edirne’de ikamet eden hastalarm hastaliklara goére yasadiklari merkezlere dagilimi

Tablo 13’de gosterilmistir.

Tablo 13. Edirne’de ikamet eden hastalarin hastaliklara gore yasadiklar1 merkezlere

dagilinm
AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS  Aplastik  Ph(-)
Anemi  KMPN
Merkez 38 6 25 70 17 31 36 25 9 64
Kesan 11 4 8 23 4 8 9 1 3 12
Uzunképrii 11 5 4 20 5 10 18 7 0 10
Ipsala 6 2 1 7 3 1 0 1 1 5
Havsa 2 1 3 8 4 3 6 1 0 12
Meri¢ 1 1 1 7 0 0 2 0 1 1
Enez 3 1 1 1 0 3 1 0 0 1
Siiloglu 0 2 1 3 0 1 1 0 0 0
Lalapasa 0 0 0 6 1 0 1 1 0 1
Toplam 72 22 44 145 34 57 74 36 14 106

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik
l6semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

2012 yilinda tan1 alan hasta sayis1 diger yillara gére daha yiiksek saptandi. Hastalarin

yillara gore ikamet ettikleri iller Sekil 5’de gosterilmistir.

140
120
100
80
60
40
20

Hasta Sayisi

Yillara Goére ikamet Edilen iller

2008

2009

2010

2011

2012

m EDIRNE

79

75

82

98

115

B KIRKLARELI

43

30

61

51

48

m TEKIRDAG

45

50

53

29

33

CANAKKALE

12

13

12

10

m ISTANBUL

22

22

16

14

® DIGER

10

BILINMEYEN

Sekil 5. Hastalarin yillara gore ikamet ettikleri iller

Hastalarin 234’tintin 2012 yilinda, 204’liniin 2011 yilinda, 227’sinin 2010 yilinda,

200’tiniin 2009 yilinda, 213’{inlin 2008 yilinda ve 334’{inlin 2008 yilindan 6nce tani aldig1

saptand1. Hastaliklarin yillara gére dagilim sayilar1 Sekil 6’da gosterilmistir.
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Hastaliklarin Yillara Gore Dagilimi

80
70
= 50
S 40 =
& 30 — —u—
20 — — —— — —m— —
10 = — - - — - -
0
<2008 2008 2009 2010 2011 2012
B AML 32 47 51 38 28 34
HALL 14 10 15 6 10 10
mHL 35 10 10 11 20 19
NHL 66 51 40 59 54 47
B KML 24 11 10 9 9 14
W KLL 39 18 14 23 13 13
MM 36 29 23 28 21 31
MDS 14 13 10 10 12 26
Aplastik Anemi 7 2 3 4 6 6
Ph (-) KMPN 67 22 24 39 31 34

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid l6semi, ALL: Akut lenfoblastik
l6semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Sekil 6. Hastaliklarin yillara gore dagihm sayilan

Hastaliklarin yillara gore goriilme sikligi Tablo 14’de gosterilmistir.

Tablo 14. Yillara gore hastahiklarin goriilme sikhigi

<2008 2008 2009 2010 2011 2012 TOPLAM
1 Ph (-) NHL AML NHL NHL NHL NHL
KMPN
2 NHL AML NHL Ph (-) Ph () AML AML
KMPN KMPN Ph (-)
KMPN
3 KLL MM Ph (-) AML AML MM Ph (-)
KMPN KMPN
4 MM Ph () MM MM MM MDS MM
KMPN
5 HL KLL ALL KLL HL HL KLL
6 AML MDS KLL HL KLL KML HL
7 KML KML HL MDS MDS KLL MDS
KML
MDS
8 ALL ALL Aplastik KML ALL ALL KML
MDS HL Anemi
9 Aplastik Aplastik ALL KML Aplastik ALL
Anemi Anemi Anemi
10 Aplastik Aplastik Aplastik
Anemi Anemi Anemi

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid l6semi, ALL: Akut lenfoblastik
1osemi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.
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Hastalarin %42,4’iiniin kadin, %57,6’smin erkek oldugu saptandi. Hastaliklarin

cinsiyete gore dagilimi Tablo 15°de gosterilmistir.

Tablo 15. Hastaliklarin cinsiyete gore dagilimi

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph(-) Toplam
Anemi KMPN

Toplam n 230 65 105 317 7 120 168 85 28 217 1412

Erkek n 127 41 65 195 43 73 104 42 16 108 814

Kadin n 103 24 40 122 34 47 64 43 12 109 598
E/IK 172 1,7 16 16 13 16 16 1,0 1,3 1,0 1,4

E/K: Erkek hastalarin kadin hastalara orani, KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin
lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL: Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid
16semi, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Hastaliklarin ortalama tani yaslar1 Tablo 16°da gosterilmistir.

Tablo 16. Hastahklarin ortalama tam yaslan

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph (-)
Anemi KMPN

Kadin n 48,6 42,1 38,1 57,7 57,6 65,5 65,7 61,3 43,8 58,5

SD +17 +21 +20 +16 +13 +10 +13 +15 +17 +14

Erkek n 54,1 39,9 42,1 56,3 52,7 65,9 63,7 68,6 43,6 55,2

SD +17 +16 +16 +16 +16 +11 +11 +11 +17 +16

Genel n 51,7 40,7 40,6 56,8 54,8 65,7 64,4 64,9 43,7 56,8
Ortalama

SD +17 +18 +17 +16 +15 +11 +12 +14 +17 +15

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL.:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid losemi, ALL: Akut lenfoblastik
16semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Hastaliklarin yaga gore dagilimi Sekil 7°de gosterilmigtir.
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Hasta Sayisi

Yas

100

80

60

40
20 B NHL
= | I =

<20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81l<

Hasta Sayisi

Yas
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25

20

15

10 I I = KML
5
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Hasta Sayisi

Yas

NHL: Non-Hodgkin lenfoma, HL: Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid
16semi, ALL: Akut lenfoblastik 16semi.

Sekil 7. Hastahiklarin yasa gore dagilim
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KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, MM: Multipl miyelom, KLL:
Kronik lenfositik 16semi.

Sekil 7 (devam). Hastahklarin yasa gore dagihm
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Hastalarin eslik eden ikincil habis hastalik varligina goére dagilimi Tablo 17°de
gosterilmistir.
Tablo 17. Hastalarin eslik eden ikincil habis hastalik varhigina gore dagihim
n %
Eslik eden habis hastalik yok 1028 72,8
Eslik eden hematolojik habis hastalik var 10 0,7
Eslik eden hematolojik olmayan habis hastalik var 49 3,5
Eslik eden hematolojik ve hematolojik olmayan habis hastalik var 1 0,1
Habis hastalik bilgisine ulasilamayan 324 22,9
Toplam 1412 100

Ikincil habis hastalik varligmin hastaliklara gore dagilimi Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Ikincil habis hastalik varhiginin hastaliklara gore dagilim

Bilinmiyor  Eslik eden = Hematoloji  Hematoloji  Hematoloji Toplam
habis k habis k olmayan k ve
hastalik yok hastalik var habis hematolojik
hastalik var olmayan
habis
hastalik var
AML 39 186 2 3 0 230
ALL 15 45 0 5 0 65
HL 27 74 1 2 1 105
NHL 50 244 6 17 0 317
KML 22 50 1 4 0 77
KLL 28 90 0 2 0 120
MM 31 130 0 7 0 168
MDS 30 53 0 2 0 85
Aplastik Anemi 8 20 0 0 0 28
Ph (-) KMPN 74 136 0 7 0 217
Toplam 324 1028 10 49 1 1412

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik

l6semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

28



Hastalarin 60°mda (%5,5) ikincil habis hastalik gelistigi, bu hastalarin ise 32’sinin
(%53,3) tedavisinde antrasiklin kullanim 6ykiisii oldugu saptandi.

Hastalarin ailede habis hastalik varligia gore dagilimi Tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Hastalarin ailede habis hastalik varhgina gore dagilimi

n %
Ailede habis hastahk yok 825 58,4
Ailede hematolojik habis hastalik var 32 2,3
Ailede hematolojik olmayan habis hastalik var 229 16,2
Ailede hematolojik ve hematolojik olmayan habis hastalik var 1 0,1
Ailede habis hastalik bilgisine ulasilamayan 325 23
Toplam 1412 100

Ailede habis hastalik varligmin hastaliklara goére dagilimi Tablo 20°de gosterilmistir.

Tablo 20. Ailede habis hastalik varhgimin hastahklara gore dagilhim

Bilinmiyor Ailede Ailede Ailede Ailede Toplam
habis hematolojik hematolojik hematolojik
hastalik yok habis olmayan ve
hastalik var habis hematolojik

hastalik var olmayan

habis
hastalik var
AML 39 153 5 32 1 230
ALL 16 40 0 9 0 65
HL 26 61 3 15 0 105
NHL 50 191 11 65 0 317
KML 22 42 1 12 0 77
KLL 29 67 3 21 0 120
MM 31 105 4 28 0 168
MDS 30 45 2 8 0 85
Aplastik Anemi 8 14 0 6 0 28
Ph (-) KMPN 74 107 3 33 0 217
Toplam 325 825 32 229 1 1412

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid l6semi, ALL: Akut lenfoblastik
1osemi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

29



Hepatit B viriisi, HCV ve HIV ile enfekte olan hasta sayis1 ve dagilim oranlar1 Tablo

21°de gosterilmistir.

Tablo 21. Hepatit B viriisii, hepatit C viriisii ve insan immiinyetmezIlik viriisii ile enfekte

olan hasta sayisi ve dagilim oranlarn

n %
HBV (+) 138 9,77
HCV (+) 13 0,92
HIV (+) 2 0,14
HBV ve HCV (+) 1 0,07
HBV ve HIV (+) 1 0,07
HCV ve HIV (+) 1 0,07
HBV, HCV ve HIV (+) 0 0
HBV, HCV ve HIV (-) 889 62,96
Seroloji bilgisine ulasilamayan 367 25,99
Toplam 1412 100
HBV: Hepatit B viriisii, HCV: Hepatit C viriisii, HIV: Insan Immiinyetmezlik viriisii.
Hastalarm HBV, HCV ve HIV prevalanslar1 Sekil 8’de gosterilmistir.

16,0
14,0 13,4
12,0
10,0

8,0

6,0

4,0

20 - 0,4

0,0

HBV + HCV + HIV +
M Prevalans (100'de)

HBV: Hepatit B viriisii, HCV: Hepatit C viriisii, HIV: Insan Immiinyetmezlik viriisii.

Sekil 8. Hastalarin hepatit B viriisii, hepatit C viriisii ve insan immiinyetmezIlik viriisii

prevalanslan
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Hastalarin 171 tanesinin is yerinde benzen, iyonizan radyasyon, etilen oksit, polisiklik
hidrokarbonlar, agir metaller, asbest ve arsenik gibi maddelerden en az birinden etkilendigi
saptandi. Tablo 22’de bu maddelerden en az biriyle karsilasma durumu, hastaliklara gore

dagilim sayilar1 ve dagilim oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 22. Hastalarmn; is yerinde benzen, iyonizan radyasyon, etilen oksit, polisiklik
hidrokarbonlar, agir metaller, asbest ve arsenik gibi maddelerden en az
biriyle karsilasma durumu, hastaliklara gore dagihm sayillann ve dagihm
oranlar

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph(-)
Anemi KMPN

Bilinmiyor n 125 40 53 142 38 58 88 43 13 110
Maruziyet n 78 19 39 132 29 44 66 33 7 84
yok

Maruziyet n 27 6 13 43 10 18 14 9 8 23
var

Maruziyet % 257 240 250 246 256 290 175 214 53,3 21,5
Var/Bilinen

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik
16semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Hastalarm 109°unun yasadigi ¢evreye yakin fabrikalardan dolayr benzen, iyonizan
radyasyon, etilen oksit, polisiklik hidrokarbonlar, agir metaller, asbest ve arsenik gibi
maddelerden en az birine maruz kaldigi, 599’unun ise maruziyet Oykiisiiniin olmadigi
saptandi. Tablo 23’de bu maddelerden en az biriyle karsilasma durumu, hastaliklara gore

dagilim sayilar1 ve dagilim oranlar1 gosterilmistir.

Tablo 23. Hastalarin; ¢evredeki fabrikalardan dolayi, benzen, iyonizan radyasyon, etilen
oksit, polisiklik hidrokarbonlar, agir metaller, asbest ve arsenik gibi
maddelerden en az biriyle karsilasma durumu, hastahklara gore dagilim

sayllar ve dagilhm oranlarn
AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph(-)
Anemi  KMPN

Bilinmiyor n 125 40 51 142 37 57 86 44 12 110
Maruziyet n 9% 23 40 140 34 56 77 33 12 90
yok

Maruziyet n 11 2 14 35 6 7 5 8 4 17
var

Maruziyet % 11,7 8,7 350 250 17,6 125 6,5 24,2 33,3 18,9
Var/Bilinen

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik
1osemi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.
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Hastalarin 159 tanesinin evinin yakminda GSM-baz istasyonu, 171 tanesinin evinin
yakininda da yiiksek gerilim hatt1 oldugu saptandi. Tablo 24°de evin yakinlarinda GSM-baz
istasyonu ve yiiksek gerilim hatti1 varligmma gore elektromanyetik alana maruz kalan hasta

sayis1 ve orant gosterilmistir.

Tablo 24. Cevrede GSM-baz istasyonu ve yiiksek gerilim hatti varhgma gore

elektromanyetik alana maruz kalan hasta sayis1 ve orani

Var Yok Bilinmiyor

n % n % n %
Cevrede GSM-baz istasyonu varhgi 159 11,3 549 38,9 704 49,9
Cevrede yiiksek gerilim hatt1 varhgi 171 12,1 537 38 704 49,9

Tablo 25’de hastalarin; hastaliklara gore ¢evredeki yiiksek gerilim hatti varligindan
dolay1, Tablo 26’da ise ¢evredeki GSM-baz istasyonu varligindan dolay1 elektromanyetik

alana maruz kalma dagilimlar1 gosterilmistir.

Tablo 25. Hastalarm; hastahklara gore cevredeki yiiksek gerilim hatti varhgindan

dolay: elektromanyetik alana maruz kalma dagilimlar

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph (-)
Anemi KMPN

Bilinmiyor 125 40 51 142 37 57 86 44 12 110
Yok 80 17 39 133 30 46 62 30 14 86
Var 25 8 15 42 10 17 20 11 2 21
Maruziyet 238 320 278 240 250 270 244 268 12,5 19,6

Var/Bilinen (%)

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL.:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid losemi, ALL: Akut lenfoblastik
16semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Tablo 26. Hastalarin; hastaliklara gore cevredeki GSM-baz istasyonu varhgindan dolay:

elektromanyetik alana maruz kalma dagihhmlar

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph (-)
Anemi KMPN

Bilinmiyor 125 40 51 142 37 57 86 44 12 110
Yok 83 18 39 132 31 52 66 34 11 83
Var 22 7 15 43 9 11 16 7 5 24
Maruziyet 210 280 278 246 225 175 195 171 31,3 22,4

Var/Bilinen (%)

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid losemi, ALL: Akut lenfoblastik
16semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.
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Hastalarin 22 tanesinin evinin yakininda sular1 fabrikalarca kirletilmis akarsu oldugu
bildirildi. Tablo 27’de ¢evresinde sular1 fabrikalarca kirletilmis akarsu varligindan dolay1
cevresel maruziyet durumu ve dagilimi, Tablo 28’de ise bu maruziyetin hastaliklara gore

dagilim sayilar1 gosterilmistir.

Tablo 27. Hastalarin cevresinde sular fabrikalarca kirletilmis akarsu varhg:

Var Yok Bilinmiyor
n % n % n %
Cevrede sulan fabrikalarca Kirletilmis akarsu 22 1,6 691 48,9 699 49,5

varhgi

Tablo 28. Cevrede sulan fabrikalarca Kkirletilmis akarsu varhgindan dolay1r c¢evresel

maruziyeti olan hastalarin hastahklara gore dagilim

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph (-)
Anemi KMPN

Bilinmiyor 124 40 51 139 38 56 86 43 12 110
Yok 102 25 52 172 38 62 80 40 16 104
Var 4 0 2 6 1 2 2 2 0 3

Maruziyet 3,8 0,0 3,7 3,4 2,6 3,1 2,4 4,8 0,0 2,8

Var/Bilinen (%)

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid losemi, ALL: Akut lenfoblastik
16semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Hastalarin 540’1 (%38,2) sigara kullanmamis iken, 452°si (%32) sigara kullanmistir.
Sigara kullanmamis olan hastalarm oran1t AML’de %57,3 ALL’de %50,0 HL’de %40 NHL’de
%51,9 KML’de %59,6 KLL’de %56,5 MM’de %58,5 MDS’de %63,0 AA’da %38,1 Ph (-)
KMPN’de %59,4 saptandi. Tablo 29°da hastalarin sigara kullanim miktarlarma gore dagilim,

Tablo 30’da ise hastaliklara gore sigara kullanim miktarlarinin dagilimi gosterilmistir.

Tablo 29. Hastalarin sigara kullanim miktarlarina gore dagihim

Bilinmiyor 0 <10 paket/yil 10-19 20-29 30
paket/yil paket/yil paket/yil paket/yil <
n 420 540 89 74 89 200
% 29,7 38,2 6,3 5,3 6,3 14,2

33



Tablo 30. Hastalarin hastaliklara gore sigara kullanim miktarlarinin dagilimi

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph (-)
Anemi KMPN

Bilinmiyor 67 19 30 74 30 35 38 3l 7 89

0 paket/yll 90 24 30 126 28 48 76 34 8 76
<10 paketyl 12 11 12 21 3 6 3 3 3 11
10-19 paket/yl 17 2 10 18 2 8 6 2 4 5
20-29 paket/yl 14 5 7 21 6 7 10 3 6 10
30 paketiyil< 24 6 16 57 8 16 35 12 0 26

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik
16semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Hastalarin 728’1 (%51,5) alkol kullanmamigken, 254’1 (%17,9) alkol kullaniyormus.
Alkol kullanmamis olan hastalarn orant AML’de %80,9 ALL’de %77,8 HL’de %72,2
NHL’de %71,5 KML’de %68,1 KLL’de %71,4 MM’de %76,6 MDS’de %75,9 AA’da %70,0
Ph (-) KMPN’de %71,9 saptandi. Tablo 31’de hastalarin alkol kullanim miktarlarina gére
dagilimi, Tablo 32’de 1ise hastaliklara gore alkol kullanim miktarlarinin  dagilimi

gosterilmistir.

Tablo 31. Hastalarin alkol kullanim miktarlarina gore dagilhim

Bilinmiyor Yok Sosyal icici Kotiiye kullanim Bagimh
n 430 728 193 35 26
% 30,5 51,6 13,7 2,5 1,8

*Ara sira alkol kullantyorum diyenler sosyal igici grubuna, sik sik alkol kullantyorum diyenler kétiiye kullanim
grubuna, alkol kullanmadan duramam diyenler ise bagimli grubuna dahil edildi.

Tablo 32. Hastalarin hastahiklara gore alkol kullanim miktarlarinin dagilhim

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph (-)
Anemi KMPN

Bilinmiyor 68 20 33 75 30 36 40 31 8 89
Yok 131 35 52 173 32 60 98 41 14 92
Sesyal icici 24 6 19 54 10 21 20 10 4 25
Kotiiye kullanim 5 3 1 9 1 3 6 1 1 5
Bagimh 2 1 0 6 4 0 4 2 1 6

*Ara sira alkol kullaniyorum diyenler sosyal igici grubuna, sik sik alkol kullaniyorum diyenler kotiiye kullanim
grubuna, alkol kullanmadan duramam diyenler ise bagimli grubuna dahil edildi.

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik
l6semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.
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Hastalarin sadece 1’inde bagimlilik yapict madde (esrar) kullanimi mevcut olup bu
kiside ALL goriilmiistiir. Tablo 33’de hastalarin madde kullanimma gore dagilimi

gosterilmigtir.

Tablo 33. Hastalarin madde kullanimina gore dagilim

Bilinmiyor Madde kullanim yok Madde kullammm var
n 703 708 1
% 49,8 50,1 0,1

Calismamizda saglikli kontrol grubu olmadigi icin karsilastirma ve iliski analizleri
yapilamamistir. Bunun yaninda hematolojik habis hastaliklarm kendi i¢indeki 6zelliklerinin
dagilim1 incelenmistir. Tablo 34’te hematolojik habis hastalik - sigara kullanimi birlikteligi,
Tablo 35°te ise hematolojik habis hastalik - alkol kullanimi birlikteligi gosterilmistir.

Tablo 34. Hematolojik habis hastalik - sigara kullanim birlikteligi

p X
<10 paket/yil <0,001 323,4
10-19 paket/y1l <0,001 353,7
20-29 paket/yil <0,001 323,4

p < 0,05 anlamli kabul edildi.

Tablo 35. Hematolojik habis hastalik - alkol kullanim birlikteligi

p X
Sesyal icici <0,001 310,8
Kaétiiye kullanim <0,001 629,4
Bagimh <0,001 653,6

p < 0,05 anlamli kabul edildi.

2008 — 2012 yillar1 arasinda hematoloji klinigine 4.804 kadin, 3.791 erkek olmak
iizere toplam 8.595 kisi bagvurmustur. Bu hastalarin; 2008 yilinda %13,4 {inlin, 2009 yilinda
%12,8’inin, 2010 y1linda %14,3’{iniin, 2011 yilinda %12,6’sinin, 2012 yilinda ise %10,5’inin
habis hastalik nedeniyle hematoloji klinigimize basvurdugu saptandi.

Sekil 9’da hastalarin, yillara gore hematoloji klinigine bagvuran hastalar igerisindeki

siklig1 gosterilmigtir.
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AML ALL
40,0 14,0
35,0 12,0
< 300 =
2 0 5 199
S ' ] 8,0
= 20,0 S 60
x 15,0 x ’
3 3
a 10,0 7 4,0
5,0 2,0
0,0 0,0
2008 2009 2010 2011 2012 2008 2009 2010 2011 2012
W AMLTOPLAM | 29,6 32,5 23,9 17,2 15,3 B ALLTOPLAM 6,3 9,6 3,8 6,2 4,5
m AML KADIN 25,0 29,8 13,7 11,2 10,5 W ALL KADIN 4,4 8,0 2,3 2,2 2,4
= AML ERKEK 35,9 36,0 36,6 24,5 21,3 m ALL ERKEK 9,0 11,5 5,6 10,9 7,1
HL NHL
20,0 60,0
18,0
16,0 50,0
Q [}
s 140 S 400
g 120 =
S 100 =] 30,0
x 8,0 x
= 60 = 200
w (7]
4,0 10,0
2,0
0,0 0,0
2008 2009 2010 2011 2012 2008 2009 2010 2011 2012
B HLTOPLAM 6,3 6,4 6,9 12,3 8,5 B NHLTOPLAM | 32,1 25,5 37,2 33,2 21,1
M HL KADIN 6,5 1,1 5,7 7,9 7,2 B NHL KADIN 21,8 20,6 22,8 22,5 9,6
= HL ERKEK 6,0 13,0 8,5 17,7 10,2 = NHL ERKEK 46,4 31,7 54,9 46,3 35,6
KML KLL
14,0 25,0
12,0
_ 200
[}
-% 10,0 o
8 8,0 g 150
o o
2 a
= 6,0 x 100
= =
X 4.0 X
(7] ’ (7]
5,0
2,0
0,0 0,0
2008 2009 2010 2011 2012 2008 2009 2010 2011 2012
u KMLTOPLAM 6,9 6,4 5,7 5,5 6,3 B KLL TOPLAM 11,3 8,9 14,5 8,0 5,8
mKML 3,3 5,7 1,1 5,6 8,0 M KLL KADIN 7,6 8,0 9,1 7,9 4,0
HKML 12,0 7,2 11,3 5,4 4,1 I KLL ERKEK 16,5 10,1 21,1 8,2 8,1

*Insidans 1.000’de gosterilmistir. Niifus yillara gére hematolojiye basvuran kisi sayist olarak baz almmustir.
NHL: Non-Hodgkin lenfoma, HL: Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid
16semi, ALL: Akut lenfoblastik 1osemi, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

Sekil 9. Hastalarin yillara gore hematoloji klinigine basvuran hastalar icerisindeki
sikhig
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MM MDS
30,0 16,0
25,0 14,0
< T 12,0
© 20,0 o
P o 10,0
(=] (=]
S 150 S 8,0
< <
= = 6,0
= 10,0 = '
@ @ 4,0
5,0 2,0
0,0 0,0
2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012
EMMTOPLAM| 183 | 147 | 176 | 129 | 139 EMDSTOPLAM| 82 | 64 | 63 | 74 | 117
= MM KADIN 13,1 9,2 10,3 | 12,4 | 10,5 = MDS KADIN 4,4 3,4 6,8 45 14,5
© MM ERKEK 25,4 21,6 26,8 13,6 18,3 = MDS ERKEK 13,5 10,1 5,6 10,9 8,1
Aplastik Anemi Ph (-) KMPN
6,0 30,0
o~ 50 _ 25,0
o [}
3 40 2 20,0
=] 3,0 8
2 ’ =1 15,0
< =
= 2,0 ~
= 3 10,0
(7] 3
1,0 &
5,0
0,0
0,0 200 | 200 | 201 | 201 | 201
M APLASTIK ANEMI
TOPLAM 13 | 19 | 25 | 37 | 27 8 9 0 1 2
: : ® Ph (-) KMPN
W APLASTIK ANEMI
CADIN 0,0 2,3 0,0 2,2 32 TOPLAM 13,9 | 153 | 24,6 | 19,1 | 15,3
B APLASTIK ANEMI 10 s e cs 2o H Ph(-) KMPN KADIN | 12,0 | 12,6 | 22,8 | 14,6 | 10,5
ERKEK ’ ¢ ¢ ¢ ¢ ® Ph(-) KMPN ERKEK | 16,5 | 18,7 | 26,8 | 24,5 | 21,3

*Insidans 1.000’de gosterilmistir. Niifus yillara gére hematolojiye basvuran kisi sayist olarak baz almmustir.

MM: Multipl miyelom, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi.

Sekil 9 (devamu). Hastalarin yillara gore hematoloji Kklinigine basvuran hastalar

icerisindeki sikhig:

2008 — 2012 yillar1 arasinda tarafimizca habis hastalik tanis1 konan hastalarin 5 yillik

insidansi1 hesaplandi. Tablo 36’da hastalarin, yasadiklar1 merkezlere gore 5 yillik insidanslar1

gosterilmistir.
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Tablo 36. Hastalarin, yasadiklar1 merkezlere gore 5 yillik insidanslar

HIZ HIZ HIZ HIZ

EDIRNE 22,7 KIRKLARELI 13,9 TEKIRDAG 51 CANAKKALE 24

EDIRNE MRK 29,4 LULEBURGAZ 11,3 CORLU 6,0 CANAKKALE 42
MRK

KESAN 17,9 KIRKLARELI 19,2 TEKIRDAG 58 BIGA 0,2

MRK MRK

UZUNKOPRU 21,6 BABAESKI 154 CERKEZKOY 3,0 CAN 0,4

IPSALA 14,0 VIZE 9,0 MALKARA 6,6 GELIBOLU 49

HAVSA 23,9 PINARHISAR 11,1 SARAY 2,6 YENICE 2,2

MERIC 12,5 DEMIRKOY 205 HAYRABOLU 9,5 EZINE 2,4

ENEZ 16,7 PEHLIVANKOY 45 SARKOY 53 AYVACIK 0,7

SULOGLU 12,5 KOFCAZ 13,7 MURATLI 15 BAYRAMIC 2,0

LALAPASA 18,3 EREGLI 2,7 LAPSEKI 0,8

ECEABAT 43

GOKCEADA 2,6
BOZCAADA 0,0

Mrk: Merkez. .
*Insidans 100.000’de gosterilmistir. **Merkezlerin 2008 — 2012 yillar1 arasindaki niifusu Tirkiye Istatistik
Kurumu verilerinden elde edilmistir.

Hastalarin %42,8 ‘i Edirne’de ikamet etmektedir. Tablo 37°de Edirne’de ikamet eden
hastalarda hastaliklarin 5 yillik insidansi, Sekil 10°da ise bu hastaliklarin yillik insidansi

gosterilmistir.

Tablo 37. Edirne’de ikamet eden hastalarda hastahklarin 5 yilhk (2008 — 2012) insidansi

AML ALL HL NHL KML KLL MM MDS Aplastik Ph (-)
Anemi KMPN

Kadin 2,1 0,8 1,8 4,4 11 2,2 2,2 1,2 0,2 3,8
Erkek 3,8 11 1,8 6,3 11 1,8 3,4 1,8 0,9 3,6
Toplam 2,9 1,0 1,8 54 11 2,0 2,8 1,5 0,6 3,7

KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi, NHL: Non-Hodgkin lenfoma, MM: Multipl miyelom, HL:
Hodgkin lenfoma, AML: Akut miyeloid 16semi, KML: Kronik miyeloid losemi, ALL: Akut lenfoblastik
l6semi, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KLL: Kronik lenfositik 16semi.

*Insidans 100.000’de gosterilmistir. **Merkezlerin 2008 — 2012 yillar1 arasindaki niifusu Tiirkiye Istatistik
Kurumu verilerinden elde edilmistir.
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AML ALL
6,0 2,5
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1<) ’ ]
S S 1,5
:I_ 310 :'—
(%) %) 1.0
: ’
[0} 210 5
= =
2 1,0 2 0
0,0 0,0
2008 2009 2010 2011 2012 2008 2009 2010 2011 2012
B AML TOPLAM 3,0 3,0 2,6 3,0 3,0 B ALL TOPLAM 0,3 1,3 0,8 1,3 1,3
= AML ERKEK 3,0 4,0 31 3,9 4,9 H ALL ERKEK 0,5 1,0 0,5 2,0 1,5
W AML KADIN 3,1 2,1 2,1 2,1 1,0 = ALL KADIN 0,0 1,5 1,0 0,5 1,0
HL
4,5
—_ 4,0 —_
) )
S 3,5 °
= =)
S 3,0 S
g 2 g
bre 2,0 -ET
H 1,5 ©
= =l
B E
- 0,5
0,0 0,0
2008 2009 2010 2011 2012 2008 2009 2010 2011 2012
B HLTOPLAM 1,5 1,3 1,3 1,8 3,0 B NHLTOPLAM 5,3 4,8 51 6,5 53
B HL ERKEK 1,5 2,0 1,5 2,0 2,0 o NHL ERKEK 6,4 4,0 5,6 6,4 9,3
5 HLKADIN 1,6 0,5 1,0 1,5 41 5 NHL KADIN 4,2 5,7 4,6 6,7 1,0
KML KLL
3,0 3,0
) 2,5 o 2,5
o o
[= =)
S 2,0 =S 2,0
o o
= 1,5 2 1,5
(7] w
& 1,0 s 1,0
= =
(7] w
£ 0,5 £ 0,5
0,0 0,0
2008 2009 2010 2011 2012 2008 2009 2010 2011 2012
HKMLTOPLAM | 0,3 1,0 0,8 1,5 2,0 HKLLTOPLAM | 2,3 1,5 1,8 1,8 2,5
W KML ERKEK 0,0 1,0 1,5 1,5 1,5 m KLL ERKEK 2,0 1,5 1,5 1,5 2,5
[ KML KADIN 0,5 1,0 0,0 1,5 2,6 & KLL KADIN 2,6 1,5 2,1 2,1 2,6

*nsidans 100.000’de olarak gosterilmistir. **Edirne’nin 2008 — 2012 yillar1 arasindaki niifusu Tiirkiye Istatistik
Kurumu verilerinden elde edilmistir.

AML: Akut miyeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, HL: Hodgkin lenfoma, NHL: Non-Hodgkin
lenfoma, KML: Kronik miyeloid 16semi, KLL: Kronik lenfositik 16semi.
Sekil 10. Edirne’de ikamet eden hastalarin insidanslari
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= MM ERKEK 3,5 2,5 5,1 2,4 3,4 # MDS ERKEK 2,0 2,0 0,5 2,0 2,5
= MM KADIN 2,6 1,5 1,0 1,5 4,1 = MDS KADIN 0,0 1,0 0,5 1,0 3,6
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2 1,0 2
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] 0,5 ©
@ S
c 00 "
o— ) (=
2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 —
 Aplastik Anemi
TOPLAM 0,3 0,0 0,8 1,3 0,5
- - H Ph (-) KMPN
= Aplastik Anemi
P CRKEK 0,5 0,0 1,5 2,0 0,5 TOPLAM 3,0 2,5 4,4 4,0 4,5
. . M Ph (-) KMPN ERKEK | 3,0 2,5 2,5 4,4 54
u ) ’ ’ ” B
Aplastik Anemi 0,0 0,0 0,0 0,5 0,5
KADIN HPh(-)KMPNKADIN| 3,1 | 26 | 62 | 3,6 | 3,6
TOPLAM
40,0
rm 35,0
©
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[=]
© 250
8
- 20,0
S
2 15,0
©
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7}
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0,0
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¥ TOPLAM 20,0 19,0 21,0 24,5 28,8
W ERKEK 22,2 20,4 23,4 27,9 334
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*nsidans 100.000’de olarak gosterilmistir. **Edirne’nin 2008 — 2012 yillar1 arasindaki niifusu Tiirkiye Istatistik
Kurumu verilerinden elde edilmistir.
MM: Multipl miyelom, MDS: Miyelodisplastik sendrom, KMPN: Kronik miyeloproliferatif neoplazi.

Sekil 10 (devami). Edirne’de ikamet eden hastalarin insidanslarn
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TARTISMA

HEMATOLOJIK HABiS HASTALIKLARA GENEL BAKIS

Calismamizda hematolojik habis hastaliklarin yerel epidemiyolojik verileri saptanarak,
demografik 06zelliklerin ulusal verilerle karsilastirilmasi, habis hastalik olusumuna yol
acabilen etmenlerin belirlenmesi ve birincil koruma amaciyla alinacak onlemlerin saptanmasi
amaglanmistir. Solid ve hematolojik habis hastaliklar farkli fizyopatolojik mekanizmalar ve
etkenlerle ortaya ¢ikmaktadir. Solid habis hastaliklara goére hematolojik habis hastaliklar
seyrek goriildiiglinden, hematolojik habis hastaliklar ayrintili olarak degerlendirilmemektedir.
Bu nedenle hematolojik habis hastaliklarla iliskili nedenleri ortaya ¢ikarmak onem arz
etmektedir.

Calismamizda bazi sinirlamalar mevcuttur. Calismamizda kisa stireli (5 yillik) bir
zaman diliminde tan1 alan hastalar degerlendirilmistir. Bu bir saha ¢alismas1 olmayip hastane
veri tabanindaki bilgiler kullanilarak hasta tanilarina ulasilmis ve hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir. Veriler hasta dosyalarindan ve epikrizlerinden derlenmis oldugundan 6nemli
olabilecek bilgilere ulasilamamigtir. Veri zenginligini arttrmak amaciyla hasta ve hasta
yakimlar1 telefon araciligi ile aranmis, ancak 1.412 hastanin %51,5’ine ulasilabilmistir.
Ulasilan hastalarin %98,8’1 calismaya katilmay1 kabul ederken, %1,2’si ise calismaya
katilmay1 ve bilgi vermeyi kabul etmemislerdir. Elde edilen bilgilerin bdlgeyi temsil etme
giicli bu nedenle azalmistir. Ayrica hematolojik habis hastaliklara yol agabilen risk faktorleri
degerlendirilirken hasta ve hasta yakinlarmmn sozel ifadeleri kullanilmistir. Biitiin bu
kisitlamalara ragmen, Trakya bolgesinde ve Tiirkiye’de hematolojik habis hastaliklarin
epidemiyolojik ve demografik 6zelliklerini bu denli ayrintili bir sekilde irdeleyen bir ¢aligma

olmadigindan ¢alismamizin bu a¢ig1 kapatmasi agisindan 6nemli oldugu diisiincesindeyiz.
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Calismaya dahil edilen hastalarin 987°si (9%69,9) Edirne, Kirklareli ve Tekirdag’da
dogmus olmasina ragmen, bu illerde ikamet eden hastalarin sayis1 1.199 (%84,9) saptanmustir.
Bu sayisal farklilik Trakya bdlgesinin gog alan bir bdlge olmasiyla agiklanabilmektedir (Tablo
11).

Hastalarin illere gore dagilimi incelendiginde 92 hastanmn Istanbul’da ikamet ettigi
goriildii. Istanbul’da ¢ok sayida hematoloji alaninda hizmet veren saghk kurulusu olmasma
ragmen, bu hastalarin tarafimiza basvurmus olmasi dikkat cekicidir. Bu durum Istanbul’daki
hematoloji kliniklerinin talebi karsilayamamasi ile agiklanabilmektedir. (Tablo 11-12).

Edirne’de ikamet eden 604 hastanin %23,2’sinde NHL, %17’sinde Ph (-) KMPN,
%11,9’unda MM, %11,5’inde AML, %9,1’inde KLL, %7,1’inde HL, %5.8’inde MDS,
%35,4’iinde KML, %3,5’inde ALL ve %2,2’sinde AA saptand1 (Tablo 13). Havsa ve Enez
disinda kalan ilgelerde literatiir ile uyumlu olarak en fazla NHL goriiliirken, Havsa da Ph (-)
KMPN, Enez’de ise, AML ve KLL goriildii (2). Gerek KMPN ve gerekse AML ¢evresel risk
faktorleri araciligi ile ortaya c¢ikabilmektedir. Bu durum habis hastaliklarin cografik
dagilimmin farkli olmasma yol acabilmektedir. Bu nedenle bdlgelerin etiyolojik faktor
acisindan tekrar degerlendirilmesi ve bu hastaliklarin gelisimi ile iligkili risklerin saptanmaya
calisilmasi gerekmektedir.

Hastalarin yillara ve ikamet edilen illere gore dagilimi incelendiginde 2010 yilindan
sonra Tekirdag’dan tarafimiza basgvuran hastalarin sayisinda belirgin azalma goriildii. Bu
durum Tekirdag’da Namik Kemal Universitesi Hematoloji kliniginin faal hale gelmesi ile
aciklanabilir. Habis hastalik alt tipleri incelendiginde bu azalmanin NHL gibi ayaktan izlemi
kolaylikla yapilan hastalarda oldugu goriilmektedir. Hematoloji klinigine ayrilan yatak
sayisinin az olmasi nedeniyle akut 16semi gibi uzun siireli yatarak takibi yapilmasi gereken
hastaliklarin sayisinda azalma meydana gelmemistir.

Hastaliklarin goriilme siklig1 incelendiginde; En sik goriilen hematolojik habis hastalik
NHL olup, 2009 yili “Tiirkiye Birlesik Veri Tabani” verilerine gore NHL erkeklerde 7.
kadinlarda ise 8. siklikta goriilen habis hastaliktir (2,61). Calismamizda, hematolojik habis
hastaliklardan en fazla NHL (%22,5) saptanmis olup, NHLyi sirastyla AML (%16,3), Ph (-)
KMPN (%15,4), MM (%11,9), KLL (%8,5), HL (%7,4), MDS (%6,0), KML (%5,5), ALL
(%4,6) ve AA (%2,0) izlemistir. Bu siralama yas dikkate alinmadan yapilmis bir siralama
olup, onluk yas dilimleri dikkate alindiginda bu siralamanin degisecegi asikardir. Bu
siralamada AML’nin ikinci sirada yer almasi dikkat ¢ekicidir. AML tanis1 alan hasta sayisinin
yiiksek saptanmasinin en onemli nedeni AML’nin yatarak takibinin yapilmasidir. Tekirdag

Namik Kemal Universitesi Hematoloji kliniginde habis hastaliklarin yatarak izlemi
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yapilmamakta, bu nedenle de hastalar tarafimiza yonlendirilmektedir. Ayrica Istanbul’da tani
alan fakat yatarak hizmet alinacak hematoloji klinigi bulamayan hastalar da tarafimiza
basvurabilmektedir.

Eriskinlerde goriilen en sik 16seminin AML oldugu ve AML’yi sirastyla KLL, KML ve
ALL’nin izledigi bilinmektedir (2,8,14). Literatiirle uyumlu olarak, 16semi tanisi alan
hastalarimizin %46,7’sinde AML, %24,4’tinde KLL, %17,7’sinde KML ve %13,2’linde ALL
goriildii. Baz1 cevresel faktorlerle bazi 16semi tiplerinin daha sik goriilebildigi bilinmesine
ragmen genel degerlendirme yapildiginda bunun bir 6zellik arz etmedigi anlasilmaktadir.

Eriskinlerde NHL, HL’den 3-4 kat daha sik goriiliir (8,9,62). Lenfoma hastalarimizin
%71,1’inde NHL ve %24,9’unda HL goriildii. Bu durum onluk yas dilimlerinde farklilik
gosterebilmektedir. 30 yasin altinda HL NHL’den daha sik goriilmesine ragmen 30 yasindan
sonra NHL siklig1 artarak HL nin goriilme sikligini katlamaktadir.

Habis hastaliklarin 5 yillik insidanslar1 incelendiginde; Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’nin bulundugu Edirne’de insidansin en yiiksek oldugu (100.000°de 22,7),
Edirne’yi swrastyla Kirklareli (100.000°de 13,9), Tekirdag (100.000°de 5,1) ve Canakkale’nin
(100.000’de 2,4) izledigi saptandi. Bu veri 1s1g1inda hastanemize olan mesafe arttik¢a ulagimin
giiglestigi ve hastalarmn alternatif saghk kuruluslarina yoneliminin arttigi sdylenebilir. Bu
nedenle Edirne ve ilgelerinin insidans analizini yapmak dogru sonuglara ulagsmak agisindan
deger kazanmaktadir.

2012 yilinda, TARC tarafindan “GLOBOCAN 2012” yayimlandi. Diinya genelinden
elde edilen kanser verilerinin derlendigi yayinda, “Tirkiye Birlesik Veri Taban1” 2009 yili
kanser verileri de yer aldi. Calismamizda elde edilen Edirne verileri her hastalik i¢in ayr1 ayri

“GLOBOCAN 2012” Tiirkiye verileri ile kiyaslandi.

HEMATOLOJIK HABIS HASTALIKLARIN ALT GRUPLARININ
INCELENMESI

Lenfomalar

Non Hodgkin lenfomanin erkeklerde daha sik goriildiigii bilinmektedir (61-63). HL tiim
yaslarda erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriiliirken, HL nin alt tiplerine bakildiginda
nodiiler sklerozan HL’nin kadinlarda, lenfositten zengin HL ve miks selliller HL nin ise
erkeklerde daha sik goriildiigii saptanmistir (64-66). Calismamizda, hem NHL’de hem de
HL’de literatiirle uyumlu olarak, E/K oran1 1,6 saptandi. Verilerimiz arasinda HL alt tipleri ile

ilgili bilgi olmadigindan, alt tipler ve cinsiyet arasindaki iliski degerlendirilemedi.
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Non Hodgkin lenfomanm ortalama goriilme yasinin alt tiplerine gore degiskenlik
gosterdigi ve yasla birlikte goriilme sikliginin arttig1 bilinmektedir (62,63). Literatiirle uyumlu
olarak, NHL nin goriilme sikliginin yasla birlikte arttigini saptadik. NHL 51-70 yas arasinda
en sik goriiliirken, ortalama goriilme yas1 56,8 (£16) olarak saptandi.

“GLOBOCAN 2012” verilerine gore Tiirkiye’de NHL insidans1 erkeklerde 100.000°de
7,2 kadinlarda ise 5,3 saptanmustir (61). Caligmamizda Edirne’de NHL insidansi erkeklerde
100.000°’de 6,3 kadinlarda ise 4,4 saptandi. NHL insidansinin 2012 yilinda erkeklerde en
yliksek degere, kadinlarda ise en diisiik degere ulastigi gorildii. Edirne’de Tirkiye
ortalamasina gore NHL insidansimin hem erkeklerde hem de kadmnlarda Tiirkiye ortalamasmin
altinda kaldig1 sdylenebilir.

Non Hodgkin lenfoma diinya genelinde oldugu gibi 1950’lerden bu yana bir artis
gostermektedir (63). B hiicreli lenfoproliferatif hastaliklarin c¢evresel faktorlerden c¢ok
etkilendigi, 6zellikle viral hastaliklarin meydana getirdigi genetik degisimler sonrasi ortaya
ciktig1 kabul edilmektedir (11). Buna en gilizel 6rnek Burkitt lenfomanin EBV ile olan
iliskisidir. EBV’nin uzun siireli ve daha gen¢ yasta mazruziyeti Burkitt lenfoma gelisimini
kolaylastirmaktadir. Bunun en tipik Ornegi Afrika’da goriilen Endemik tip Burkitt
lenfomasidir (16). Halbuki gelismis toplumlarda EBV ile karsilasma daha ge¢ yaslarda
olmakta, EBV’ye maruziyet siiresi azalmaktadir. Bu nedenle EBV ye bagli lenfoproliferatif
hastaliklar daha az gozlenmektedir (22).

Trakya bolgesi bir tarim bolgesi olmasi nedeniyle ziraii ilaglama sik yapilmakta, buna
bagli olarak pestisitlere maruziyet sikca goriilmektedir. Pestisitlerin lenfoma gelisiminde etkili
oldugu bilinmektedir (44). Buna ragmen Edirne’de NHL sikliginin Tiirkiye ortalamasinin
altinda kalmasi, Edirne’de sosyoekonomik diizeyin yiliksek olmasi, buna bagl olarak da EBV
ile maruziyetin azalmasi ile agiklanabilmektedir.

Hodgkin lenfoma hayatin iki déneminde sik goriiliir. Ilk donem 15-35 yas aras1 olup bu
donemde nodiiler sklerozan tip HL, ikinci donem ise 50 yas lizerinde olup bu dénemde mikst
selliiler tip HL sik goriiliir (64-66). Calismamizda, HL nin 21-30 yas aras1 ve 41-50 yas aras1
sik goriildiigii, ortalama goriilme yasinin 40,6 (£17) oldugu ve 50 yasindan sonra goriilme
sikligmin belirgin azaldig1 saptandi.

“GLOBOCAN 2012~ verilerine gore Tirkiye’de HL insidansi erkeklerde 100.000°de
2,0 kadinlarda ise 1,1 saptanmistir (61). Calismamizda Edirne’de HL insidanst hem
erkeklerde hem de kadnlarda 100.000°de 1,8 saptandi. Yillara gore erkeklerin insidansinda
belirgin bir artiy veya azalama gozlenmezken, kadinlarda ise bu durum yillara gore

degiskenlik gostermektedir. 2009 yilinda kadinlarda HL insidansi 100.000’de 0,5 olup,
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zamanla tedrici olarak artig gosterip 2012 yilinda 100.000°de 4,1’¢ ulagmistir. Bu veriler
1s181inda Edirne’de Tiirkiye ortalamasina gére HL nin erkeklerde daha az, kadinlarda ise daha
fazla goriildiigi soylenebilir.

Hodgkin lenfoma insidansi cinsiyet gozetmeksizin incelendiginde, Edirne’de HL’nin
Tiirkiye ortalamasina gore daha sik oldugu goriilmektedir. Bu durum, HL’nin Edirne gibi
sanitasyon Onlemleri yiiksek, iyi gelismis, sosyoekonomik diizeyi yliksek toplumlarda daha

stk gbzlenmesiyle agiklanabilir.

Losemiler

Calismamizda, 16semilerin erkek hastalarda kadin hastalara gore daha sik goriildiigi
saptand1. Erkek hastalarin kadin hastalara oran1 (E/K) AML’de 1,2 ALL’de 1,7 KML’de 1,3
ve KLL’de 1,6 saptandi

Akut lenfoblastik 16semi ¢ocukluk yas grubunda, AML ise eriskin yas grubunda daha
sik goriiliir (2). ALL cocukluk losemilerinin %80-85’ini olusturur. Cocukluk dénemi habis
hastaliklarin en sik goriileni ALL’dir. Yasla birlikte sikligi azalir (67). AML ise eriskin
yaslarda daha sik goriiliir. Erigkin 16semilerinin %80-85’ini AML olusturur (67,68).
Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak, AML her yas grubunda goriilmesine ragmen
ozellikle 51-60 yas arasinda zirve degere ulasmaktadir. ALL’ nin goriilme siklig1 ise en fazla
21-30 yas arasinda olup, yasla birlikte goriilme sikliginda azalma izlendi. AML’de ortalama
goriilme yas1 51,7 (£17) iken ALL’de ortalama goriilme yas1 40,7 (£18) saptand.

Kronik l6semilerden KML 45-55 yas arasinda, KLL ise 60-70 yas arasinda sik goriiliir.
KLL’nin goriilme siklig1 yasla birlikte artar (14,69). Calismamizda, KML en sik 51-60 yas
arasinda goriildii. Literatiirle uyumlu olarak, yasla birlikte KLL’ nin sikliginda artis gozlendi.
KLL en sik 71-80 yas arasinda goriildi. KML’de ortalama goriilme yas1 54,8 (£15) iken
KLL’de ortalama goriilme yas1 65,7 (£11) saptandu.

“GLOBOCAN 2012 verileri incelendiginde AML, ALL, KLL ve KML’nin ayr1 ayr1
basliklar altinda degerlendirilmeyip losemiler bashigi altinda toplandigi goériilmektedir. Bu
nedenle losemilerin alt basliklarmin Tiirkiye verilerine ulagilamadi. “GLOBOCAN 2012~
verilerine gore Tiirkiye’de l6semilerin insidansi erkeklerde 100.000°de 7,1 kadinlarda ise 5,2
saptanmistir (61). Calismamizda Edirne ilinde 16semilerin insidansi erkeklerde 100.000°de 7,8
kadmnlarda ise 6,2 saptandi. Losemilerin insidansmin erkeklerde o6zellikle 2011 ve 2012
yillarinda artis gosterdigi, kadinlarda ise artig veya azalmanin s6z konusu olmadigi goriildii.
Edirne’de Tiirkiye ortalamasma gore 10semilerin hem erkeklerde hem de kadinlarda daha sik
goriildiigli sdylenebilir.
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Basta KLL olmak iizere ALL ve AML’nin gelismesinde ¢evresel faktorlerin ve toksik
maddelerin az etkili oldugu bilinmektedir. Buna bagli olarak da bu hastaliklarda bolgesel ve
rksal farkliliklar az goriiliir (37-39). Diger 16semilerin aksine KML nin ¢evresel faktdrlerden
ve toksik maddelerden etkilenme sonucu gelistigi bilinmektedir (14). Ayrica KLL’nin
antijenik uyarimin yogun oldugu biyolojik iiriinlerle temasta olan ¢ift¢ilerde sikliginin artmig
oldugu bildirilmektedir (14). Trakya bolgesinde tarimin 6nemli bir ge¢im kaynagi olmasi,
ozellikle ¢eltik ekimi sirasinda yogun olarak pestisitlere maruziyeti beraberinde getirmektedir.
Edirne’de 16semilerin Tiirkiye ortalamasinin iizerinde olmasmin altinda da bu nedenin oldugu

kanisindayiz.

Multipl Miyelom

Multipl Miyelom tiim yaslarda erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriiliir (4,12).
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak, erkek hastalarda kadin hastalara gére MM 1,6 kat
daha fazla goriildii.

Bilindigi gibi MM bir yaglhilik hastalig1 olup, goriilme siklig1 yasla birlikte artar. MM en
sik 7-8. dekatta goriiliir (14,70). Hastalarimizda, MM nin 40 yasindan 6nce pek goriilmedigi,
40 yasindan sonra yagla birlikte sikliginin arttigi ve 61-80 yas arasinda goriilme sikliginda
zirve yaptigi gorildii. MM’de ortalama goriilme yas1 ise 64,4 (£12) olarak saptandi.

“GLOBOCAN 2012” verilerine gore Tiirkiye’de MM insidans1 erkeklerde 100.000°de
2,7 kadmlarda ise 1,9 saptanmustir (61). Calismamizda MM insidans1 Edirne’de erkeklerde
100.000°de 3,4 kadinlarda ise 2,2 saptandi. MM insidansinin yillara gore degiskenlik
gosterdigi, erkeklerde en yiiksek degere 2010 yilinda kadinlarda ise 2012 yilinda ulastigi
saptand1. Calismamizda MM erkeklerde daha sik goriilmesine ragmen 2012 yilinda bu durum
tersine donmiis olup kadinlarm insidansi erkeklerin insidansindan daha yiiksek saptandi.
Edirne’de Tiirkiye ortalamasina gére MM’ nin hem erkeklerde hem de kadinlarda daha fazla
goriildiigli sdylenebilir.

Edirne ortalama yasam siiresinin uzun oldugu illerimizden biridir (60). MM gibi yaslilik
ile iliskili habis hastaliklarmn sikligimin  bdlgemizde artmis olmasi, bu bdlgede yasam
sliresinin artmis olmas ile iliskilendirilebilir. Ayrica MM pestisitler gibi ¢cevresel etmenlerden
sik etkilenen bir hastaliktir (37,38). Bolgemizde tarim yapilan arazilerin fazla olmasi,
ozellikle de celtik ekimi sebebiyle yogun pestisit kullanimmin da MM goriilme sikliginda

artiga yol act1g1 diistintilmektedir.
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Miyelodisplastik Sendrom

Miyelodisplastik sendrom bir prelosemik tablo olup, genellikle AML’nin 6nciisii olarak
kabul edilmektedir. Tipk1 AML’de oldugu gibi MDS de erkeklerde daha sik goriiliir (71-73).
Ancak calismamizda MDS’nin erkek ve kadinda ayni siklikta (E/K=1) goriildiigii saptandi.
Bu durumun olusmasinda olgu sayisinin az olmasinin etkili oldugu diistiniilmektedir.

Miyelodisplastik sendromun goriilme siklig1 yasla birlikte artarak 65-75 yas arasinda en
yiiksek degere ulasir (71-73). Calismamizda, MDS’nin goriilme sikliginin 50 yasindan sonra
belirgin arttig1, 71-80 yas arasinda ise en yliksek degere ulastigi saptandi. MDS’de ortalama
goriilme yasi ise 64,9 (£14) saptand1.

Smith ve ark. (3) Britanya’da yaptig1 ve 2004-2009 yillarmi1 kapsayan c¢alismada
MDS’nin insidans1 erkeklerde 100.000°de 5,0 (4,5-5,5), kadinlarda ise 2,4 (2,1-2,7) saptanmis
(72). Yapilan caligmalarda ABD’de ise MDS’nin insidansinin 100.000’de 3-5 oldugu
bildirilmektedir (73). Calismamizda MDS’nin insidansinin erkeklerde 100.000’de 1,8
kadinlarda ise 1,2 saptandi. 2008 yilinda MDS tanisi alan kadin hasta bulunmazken 2012
yilinda hem erkeklerde hem de kadinlarda MDS insidansinin arttig1 goriildii. Edirne’de MDS
insidansmin hem erkekte hem de kadinda Britanya ve ABD ile kiyaslandiginda daha diisiik
oldugu soylenebilir.

Miyelodisplastik sendromun tipki MM gibi yasgh toplumlarda daha sik goriilmesi, MDS
gelisimi ile AML gelisiminde ortak faktorlerin rol almasi nedeniyle bolgemizde MDS
sikliginin artmas1 beklenirdi. Fakat MDS hakkinda bolgesel farkindaligin az olmasi, 6zellikle
aile hekimi ve dahiliye hekimlerinin MDS hakkinda yeterli bilgilerinin olmamasi erken
donem MDS hastalarinin atlanmasina yol agmaktadir. Bu nedenle MDS hakkinda farkindaligi

artirmaya yonelik egitimlerin verilmesi gerektigi kanisindayiz.

Ph (-) Kronik Miyeloproliferatif Neoplaziler

Esansiyel trombositeminin yagamin iki doneminde sik goriildiigii bilinmektedir. Birinci
donem 25-30 yaslar1 olup, bu yas grubunda kadinlarda erkeklere oranla daha sik (E/K=1/2)
goriiliir. Tkinci donem ise, 50-70 yaslar1 olup bu dénemde kadin ve erkeklerde ayn1 siklikta
(E/K=1) gortiliir (73,74). PMF 65-70 yas arasinda sik goriilmekle birlikte, kadin ve erkeklerde
esit siklikta (E/K=1) goriiliir. PV ise 55-60 yas arasinda sik goriilmekle birlikte, erkeklerde
kadinlara oranla daha sik goriiliir (73,74). ET, PMF ve PV ¢alismamizda Ph (-) KMPN baslig1
altinda incelenmis olup, Ph (-) KMPN’nin erkek ve kadinlarda ayni siklikta (E/K=I)
goriildiigli saptandi. Ayrica Ph (-) KMPN’nin her yasta goriilebildigi, 61-70 yas arasinda

goriilme sikliginin en yiiksek degere ulastigi, ortalama goriilme yasmnmn ise 56,8 (£15) oldugu
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saptandi. Hastaliklar ayr1 ayr1 degerlendirilmediginden hastaliklarin ortalama goriilme yaslari,
pik yaptiklar1 yaslar ve cinsiyete gore dagilimlar1 saptanamadi.

Miyeloproliferatif hastaliklarin en sik goriileni ET olup insidans1 100.000’de 2-3’diir
(73,74). PV’nin insidans1 100.000°’de 1,5-2,5 PMF’nin insidanst ise 100.000’de 1-2’dir
(73,74). Calisgmamizda ET, PV ve PMF Ph (-) KMPN baslig1 altinda degerlendirilmis olup,
Ph (-) KMPN’nin insidansi erkeklerde 100.000’de 3,6 kadinlarda ise 3,8 saptandi. Ph (-)
KMPN’nin insidans1 en yiiksek degere erkeklerde 2012 yilinda ulasirken, kadinlarda ise 2010
yilinda ulagsmaktadir.

Ph (-) KMPN hastalarinin insidanslart Tirkiye ve diinya geneline gore diisiik
saptanmistir. Bu hastalar genellikle ayaktan takip edilmekte, hasta tanilar1 poliklinik kayitlari
sirasinda sekreterler tarafindan girilmektedir. Sekreterlerin tibbi bilgi eksikliginin olmasi
nedeniyle tanilar yanhs girilebilmektedir. Bu nedenle de Ph (-) KMPN insidans1 diisiik

saptanmis olabilir.

Aplastik Anemi

Aplastik aneminin, agir kemik iligi yetersizligi meydana getirdigi, tedavi edilmediginde
2 yilda olgularin %80’inin kaybedildigi ve sonuglarmin habis hastaliklar ile esdeger oldugu
bilinen bir hematolojik hastaliktir (44,46). Bu nedenle habis bir hastalik olmamasina ragmen
AA’nin da demografik 6zelliklerini gormek istedik.

Aplastik anemi her yasta goriilebilmekle birlikte hayatm iki doneminde sik goriiliir. Ilk
dénem 15-30 yas arasi, ikinci donem ise 60 yasin {izeridir (75-77). Hastalarimizda AA’nin 21-
30 yas arasinda ve 51-60 yas arasinda sik goriildiigili, ortalama goriilme yasmin ise 43,7 (£17)
oldugu saptandi.

Aplastik aneminin kadin ve erkekte ayni siklikta veya erkeklerde hafif artmis siklikta
goriildiigli bilinmektedir (2,75). Calismamizda AA erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte,
E/K orami 1,3 saptand1.

Aplastik aneminin insidansi diinya genelinde cografik farkliliklar gostermekle birlikte
100.000°de 0,1-0,4 arasinda degismektedir (75-77). Calismamizda AA’nin insidansi
Edirne’de erkeklerde 100.000°de 0,9 kadmnlarda ise 0,2 saptandi. 2009 yilinda AA tanisi alan
erkek hasta bulunmazken, 2008-2010 yillarinda ise tani alan kadin hasta bulunamamustir.
2011 yilinda erkeklerde insidans en yliksek degere ulagsmis olup 100.000°de 2,0 saptanmustir.

Erkeklerde AA’nin sik goriilmesinin en dnemli nedenlerinden biri erkeklerin kadinlara

oranla tarim isi ile daha fazla ugrasmasi ve pestisitlere daha fazla maruz kalmasidir.
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Aplastik anemi gibi nadir goriilen hastaliklar konusunda bilgi birikimi olduk¢a azdir. Bu
nedenle bizim ¢alismamiz benzeri ¢aligmalarin veya ileriye doniik caligmalarin iilke genelinde
ve Ozellikle toksik maruziyetin fazla oldugu Dilovasi gibi bdlgelerde yapilmasi, AA’nin

ortaya ¢ikisindaki etkenlerin saptanmasi ve 6nlemlerin alinmasi agisindan dnemlidir.

HEMATOLOJIK HABIS HASTALIKLARDA HBV, HCV VE HIV GORULME
SIKLIGI
Hepatit B prevalans1 diinyada ve Tiirkiye de bdlgelere gore degiskenlik gostermektedir.
Tiirkiye HBV agisindan orta derecede endemik bolgeler arasinda olup HBV prevalans1 %2-7
arasinda degismektedir (78,79). Karaaslan ve ark. (80) Karadeniz bolgesinde yaptigi
calismada HBsAg pozitifligi %4 saptanmistir. Calismamizda HBV prevalans1 %13,4
saptanmig olup, bu deger Tiirkiye ortalamasmin iizerindedir. HBV prevalansinin yiiksek
saptanmasiin nedenleri asagida siralanmustir.
Tekrarlayan kan ve kan tiriinleri transfiizyonlarmin sik uygulanmasi
Girisimsel islemlerin sik¢a uygulanmasi
Immun sistemi baskilayan tedavilerin uygulanmasi

Servise yatiglar1 yapilan hastalarda rutin olarak HBsAg bakilmasi

o w0 DN

HBsAg pozitif hastalar yani sira anti HBc pozitif olan hastalarin da HBV pozitif
hasta grubuna dahil edilmesi

Hepatit C prevalansi diinyada ve Tiirkiye’de bolgelere gore degiskenlik gostermektedir.
HCV prevalans1 diinyada %2,2-3 iken Tiirkiye’de %1-1,9’dur (81). Yildirim B ve ark. (82)
Karadeniz Bolgesi’'nde saglikli 1095 kisi ile yaptig1 calismada HCV prevalansi %2,1
saptanmigtir . Hastalarimizda kan ve kan fdiriinleri transfiizyonlarinin sik uygulanmasi,
girisimsel islemlerin sik uygulanmasi ve immun sistemi baskilayan tedavilerin uygulanmasi
nedeniyle HCV prevalansinin yiiksek olmasi1 beklenmekteydi. Fakat HCV prevalans: Tiirkiye
verileriyle uyumlu olarak %1,43 saptand1.

2010 yili DSO verilerine gore diinyada HIV ile enfekte kisi sayis1 33,3 milyona
ulagmustir (83). 2010 yili Saglik Bakanligi verilerine gore Tiirkiye’de toplam 4.177 kisinin
HIV ile enfekte oldugu saptanmistir (84). Calismamizda 4 hastada anti-HIV pozitif saptanmis
olup, bu hastalarda HIV dogrulama testlerinin sonuglar1 bilinmemektedir. Sayisal azlik nedeni
ile hematolojik habis hastalik ve HIV arasinda nedensellik iliskisi kurulamamaistir.

Calismamizda saglikli kontrol grubu olmadig: i¢in karsilastirma ve iligki analizleri
yapilamamistir. Bunun yaninda hematolojik habis hastaliklarin kendi igindeki 6zelliklerinin

dagilimi incelenmistir. Yapilan analizde belirgin anlamlilik sigara ve alkol kullanimi ile
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saptandi. Hematolojik habis hastalik ile sigara kullanimi anlamli bir birliktelik gostermis olsa
da bu durumun sigara kullanim miktarindan bagimsiz oldugu goriildii (Tablo 34).
Hematolojik habis hastalik ile alkol kullanimi da anlamli bir birliktelik gostermis olup alkol
kullanim miktar1 arttik¢a bu birliktelik daha da anlam kazanmaktadir (Tablo35). Hematolojik
hastaliklar ile sigara arasindaki birliktelik AA ve HL’de, hematolojik hastaliklar ile alkol
arasindaki birliktelik ise KML ve AA’da diger hastaliklara gore daha anlamli bulundu.

Cevresel ve mesleksel madde maruziyetinin en fazla AA ile birlikte oldugu goriildi.
Diger habis hastalilarin ¢evresel ve madde maruziyetiyle birlikteligi birbirine benzer saptandi
(Tablo 22 ve 23).

Habis hastalik tedavisinde kullanilan antrasiklin grubu ilaclarin ikincil habis hastalik
olusumuna yol agabilecegi bilinmektedir (29). Calismamiz dahilindeki hastalarin 60’mnda
(%S5,5) ikincil habis hastalik gelistigi, bu hastalarin ise 32’sinin (%53,3) tedavisinde
antrasiklin kullanim 6ykiisii oldugu saptandi. Bu durum literatiirle uyumlu olarak antrasiklin
kullaniminin ikincil habis hastalik gelisme riskini arttirdigini diistindiirmektedir.

Hasta ve hasta yakinlariyla yapilan goriismelerde; yasadiklari yerlerin yakininda
fabrika, GSM-baz istasyonu, yiiksek gerilim hatti ve sular1 fabrikalarca kirletilmis akarsu
varhigi sorgulanmustir. “Yakmn” kavrami kisiden kisiye farklilik gosterdiginden gercek
anlamda ne kadar mesafedeki maruziyetin saptandigi bilinmemektedir. Ayrica bolgemizde
GSM-baz istasyonlarinin kurulduklar1 yerler halktan gizlenebildiginden saptanan maruziyet
diizeyinin gercek diizeyden daha diisiik oldugu sdylenebilir.

Hastalarimiz arasinda madde kullanim diizeyinin bu denli diisiik saptanmasinin gergek
ile ortiismedigi diisiiniilmektedir. Ciinkli madde kullanim1 yasal olarak sug teskil etmekte ve
toplum tarafindan hos karsilanmamaktadir. Bu nedenle hasta ve hasta yakinlar1 yanlis bilgi
verebilmektedir.

Tiirkiye’de kanser goriilme sikligmmm IARC verilerine gore, hem erkekte hem de
kadinda gelismis toplumlardan daha az, diinyanin geri kalan toplumlarina gore ise daha fazla
oldugu goriilmektedir (Tablo 1). Toplumumuzun yas ortalamasmin ve ortalama yasam
beklentisinin artmas1 géz Oniine alindiginda, yakin zamanda bizim toplumumuzun da kanser
insidans hizinin batili toplumlara yaklasacagi ongoriilmektedir. Bu nedenle ulusal saglik
politikalarmin bu temelde ele alinmasi olduk¢a dnemlidir.

Sigara ve alkol kullaniminin azaltilmasi amaciyla halkin bilinglendirilmesi, sigara ve
alkoliin zararlar1 konusunda kamuoyu olusturulmasi, dumansiz hava sahasmin korunmasi
saglanmalidir. Ozellikle genglerin zararli aliskanliklar konusunda egitilmesi bu baglamda

onem kazanmaktadir. Bu nedenle Yesilay gibi toplum saghigmi korumaya yonelik ¢aligmalar
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yapan sivil toplum kuruluslarinin sayisinin arttirilmasi ve egitim faaliyetlerine hiz verilmesi
gerekmektedir.

Yerel yonetimlerle birlikte ¢alisarak toksik madde ve elektromanyetik alan
maruziyetlerinin azaltilmasi i¢in gerekli calismalarin yapilmasi, 6zellikle fabrikalarin yerlesim

alanlarina uzak mesafede konumlandirilmasi 6nem arz etmektedir.
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SONUCLAR

Calismamizda, TUTF I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, Hematoloji Bilim Dali tarafindan

2008 — 2012 yillar1 arasinda takip edilen, hematolojik habis hastalik tanili 1.412 hasta

degerlendirilmeye alindi. Elde edilen sonuglar 15181nda;

>

YV V V V V V

Trakya bdlgesinde tan1 alan hematolojik kanserlerin alt tiplerinin belirlenmesi
Hematolojik kanserlerin demografik 6zelliklerinin belirlenmesi

Hastane veri tabanina gore hematolojik kanserlerin sikliginin saptanmasi
Hematolojik habis hastaliklarinin Edirne’deki cografik dagilimin saptanmasi
Hematolojik kanserlere yol agabilen risk faktorlerin saptanmasi

Birincil koruma amaciyla alimacak 6nlemlerin belirlenmesini

Trakya bolgesi ve oOzellikle Edirne ili i¢in alinabilecek Onlemlerin saptanmasi

amaclanmustir.

Calisma sonunda asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hematoloji klinigi sadece Edirne’ye
degil, Trakya bdlgesine ve Istanbul’a da hizmet verdigi sayilarla gosterilmistir.
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne olan mesafe arttikca basvurular
azalmakta, hastalar alternatif saglik kuruluglarina yonelmektedirler.

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hematoloji kliniginin faal hale gelmesiyle
2011 yilindan itibaren Tekirdag’dan tarafimiza basvuran hasta sayisinda azalma
oldugu goriilmektedir.

2008 — 2012 yillar1 arasinda hematoloji kliniginde takip edilen hastalarin %12,5’1
hematolojik habis hastalik nedeniyle takip edilmektedir.
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10.

11.

12.
13.

14.

15.

16.

17

Hastalarin dogduklar1 ve yasadiklar1 yerler goz 6niine alindiginda Trakya bdlgesinin
gb¢ alan bir bolge oldugu gdsterilmistir.

Hematolojik habis hastali§1 olan hastalarin sayisinda yillara gore belirgin bir artig
saptanmamasina ragmen, Edirne’de ikamet eden hastalarin insidansinda 2009
yilindan itibaren artig gériilmesi dikkat ¢ekicidir.

Bizim c¢alismamizda en sik goriilen hematolojik habis hastaligin NHL oldugu, onu
sirastyla AML, Ph (-) KMPN, MM, KLL, HL, MDS, KML, ALL ve AA’nin izledigi
goriildii.

Non Hodgkin lenfoma eriskin yas grubunda HL’den 3 kat daha sik goriilmektedir.
En sik goriilen 16semi AML olup, onu sirastyla KLL, KML ve ALL izlemektedir.

Ph (-) KMPN disindaki hematolojik habis hastaliklar erkeklerde daha sik
goriiliirken, Ph (-) KMPN kadin ve erkekte ayni siklikta goriilmektedir.

Akut lenfoblastik 16seminin siklig1 yasla birlikte azalirken, NHL, MM, KLL ve
MDS’nin siklig1 yasla birlikte artmaktadir.

Hodgkin lenfoma ve AA goriilme siklig1 hayatin iki doneminde zirve degere ulasir.
Saglikli bireylere gore hastalarda HBV daha sik goriiliirken, HCV ise ayn1 siklikta
goriilmektedir.

Edirne’de ikamet eden hastalarin hastaliklara gore insidanslar1 Tiirkiye verileriyle
kiyaslandiginda; HL erkeklerde daha az, kadinlarda ise daha fazla, NHL hem
erkeklerde hem de kadinlarda daha az, 16semiler hem erkekte hem de kadinda daha
fazla, MM hem erkeklerde hem de kadinlarda daha fazla, MDS ve Ph (-) KMPN
hem erkekte hem de kadinda daha az, AA ise erkeklerde daha fazla, kadinlarda ise
ayni siklikta goriildii.

Hematolojik habis hastaliklarin alkol ve sigara kullanimi ile birlikteligi dikkat
cekicidir.

Cevresel ve mesleksel madde maruziyeti ile AA birlikteligi dikkat gekicidir.

. Ikincil habis hastalig1 olan hastalarin yaklasik yarisinda antrasiklin kullanim dykiisii

olmas1 dikkat ¢ekicidir.

Bu calisma, hematolojik kanserler dikkate alinarak yapilmis ilk epidemiyolojik veri

calismast olup, bolgesel farkliliklarin saptanmasi agisindan olduk¢a Onemli bilgiler

icermektedir. Ayrica ¢galismamizin saglik otoritesinin gelecekte bolgemiz igin alacagi kararlar

ve eylem planlari i¢in yol gdsterici olacag1 diisiincesindeyiz.
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OZET

Kanser ¢agimizin en biiylik saglik sorunlarindan biri olup gelismis ve gelismekte olan
tilkelerde kalp hastaliklarindan sonra ikinci dnemli 6lim sebebidir. Hematolojik kanserler
bilinen kanser tiplerine gore daha seyrek goriildiigiinden yeteri kadar dnemsenmemektedirler.
Hematolojik kanserlerin ayrmtili bir sekilde incelenmesi bu nedenle olduk¢a Onemlidir.
Calismamizin amaci; Trakya bolgesindeki hematolojik kanser profilinin ortaya ¢ikarilmasi,
hematolojik kanser olusumuna yatkmlik olusturabilecek etmenlerin saptanmasi ve birincil
koruma amaciyla almacak Onlemlerin belirlenmesidir. Bu amagla Trakya Universitesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji kliniginde takip edilen, hematolojik habis hastalik
tanil1 1.412 hasta geriye doniik incelendi.

Hastalar tanilarina gore siralandiginda ilk 3 sirada NHL, AML ve Ph (-) KMPN’nin
oldugu gorildii. Erkek hastalarin kadin hastalardan 1,4 kat daha fazla oldugu, MDS ve Ph (-)
KMPN tanisi alan hastalarda diger hastaliklardan farkl olarak erkek ve kadin hasta sayisinin
esit oldugu goriildii. Edirne’de yasayan hastalarda; HL insidans1 hem erkeklerde hem de
kadinlarda 100.000’de 1,8 NHL insidansi erkeklerde 100.000°de 6,3 kadinlarda 4,4
l6semilerin insidansi erkeklerde 100.000°de 7,8 kadmlarda 6,2 MM insidans: erkeklerde
100.000’de 3,4 kadinlarda 2,2 MDS insidansi1 erkeklerde 100.000’de 1,8 kadinlarda 1,2 Ph (-)
KMPN insidans1 erkeklerde 100.000°de 3,6 kadinlarda 3,8 AA insidans1 ise erkeklerde
100.000’de 0,9 kadmlarda 0,2 saptandi. Hematolojik habis hastaliklarin alkol ve sigara ile
birlikteliginin anlamli bulunmasi ve ikincil kanseri olan hastalarin %53,3’linde antrasiklin

kullanim 6ykiisii olmas1 dikkat ¢ekici bulundu.
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Calismamiz, Trakya bolgesinde hematolojik kanserler dikkate alinarak yapilmig ilk
epidemiyolojik veri ¢caligmasi olup, saglik otoritesinin gelecekte bolgemiz i¢in alacagi kararlar

ve eylem planlar1 i¢in yol gdsterici olacagi diisiincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: Hematolojik, kanser, habis, epidemiyoloji, demografi, Edirne,

Trakya, maruziyet
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RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF HAEMATOLOGIC
MALIGNANT DISEASES’ DEMOGRAPHIC FEATURES DIAGNOSED
BETWEEN 2008-2012 YEARS

SUMMARY

Cancer is the second most cause of death after the heart diseases in both developed and
developing countries, becomes one of the important health problem in our century.
Haematologic cancers are not cared enough because of the rare observance than other
wellknown cancer types. Due to all these facts it’s very important that studying the
haematologic cancers more detailed. The aim of our study is to find out the haematologic
cancer profile in region of Trakya, find the possible predisposition factors of haematologic
cancers and to determine taking precautions for primary prevention. With this purpose 1.412
patients who have haematologic cancers and followed up in the haematology clinic of Trakya
University Faculty of Medicine hospital were researched retrospectively.

When the patients are arranged by their diagnoses, we saw that three most seen
haematologic cancers are NHL, AML and Ph(-) MPD in respectively. Also we saw males
were 1,4 fold more than females, on the other hand patient count was equal for males and
females in patients diagnosed MDS and Ph(-) MPD . For the patients living in Edirne, we
determine the incidence of HL is 1,8 in 100.000 for both males and females, NHL incidence
is 6,3 in 100.000 for males, 4,4 for females, leukemia incidence is 7,8 in 100.000 for males,
6,2 in 100.000 for females, MM incidence is 3,4 in 100.000 for males, 2,2 for females, MDS
incidence is 1,8 in 100.000 for males, 1,2 for females, Ph(-) MPD incidence is 3,6 in 100.000
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for males, 3,8 for females and AA incidence is 0,9 in 100.000 for males, 0,2 in females. It
was found remarkable that the coexistency of smoking and alcohol consumption with
haematologic malignancies was significant and also the %53,3 of the patients with second
cancer had anthracycline exposure history.

We think that this study is the first epidemiologic data research concerning
haematologic malignancies in Trakya area and will become a guidance for the decisions and
act plans of our region for the health authors in the future.

Key Words: Haematology, cancer, malignant, epidemiology, demography, Edirne,

Trakya, exposure
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