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ÖZET 
 

Trabzon İlindeki Akciğer Kanserleri ile Radon Gazı Arasındaki İlişkinin 
Değerlendirilmesi 

 
Giriş ve Amaç: Radon, karsinojenik bir gaz olup sigaradan sonra akciğer 

kanserinin ikinci önemli nedenidir. Akciğer kanseri ve radon gazı arasındaki ilişkiyi 

gösteren birçok çalışma vardır. Bu çalışmanın amacı Trabzon ilindeki akciğer 

kanserli hastalar ile ilçelere göre radon gazı maruziyeti ve ikamet ettikleri kat 

numarası arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntemler: Retrospektif olarak yapılan bu çalışmaya Trabzon 

ilinde yaşayan ve akciğer kanseri tanısı alan 104 hasta alındı. Trabzon ilçelerine göre 

akciğer kanseri insidansı hesaplandı. KTÜ Fen Fakültesi, Fizik Bölümü’nün yaptığı 

‘Radon level and indoor gamma doses in dwellings of Trabzon’ çalışmasından 

Trabzon merkez ve ilçelerinin radon gazı seviyeleri alındı. Trabzon ilçelerine göre 

akciğer kanseri insidansı ile radon gazı arasındaki korelasyonu değerlendirmede 

Spearman Korelasyon testi kullanıldı. 

Bulgular: 2016 yılında Trabzon’da en yüksek akciğer kanseri insidansı 

32.3/100.000 ile Beşikdüzü, en düşük akciğer kanseri insidansı 12.2/100.000 ile 

Ortahisar ilçesinde bulunmuştur. Trabzon ilçelerine göre akciğer kanseri insidansı ile 

radon gazı konsantrasyonları arasında istatistiksel anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır (p=0.446, r=-0.076). Hastaların maruz kaldığı kümülatif radon gazı 

konsantrasyonu ile hasta sayısının nüfusa oranı arasında istatistiksel anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır (p=0.345, r=0.093). 

Hastaların ikamet ettiği kat numarası ile radon gazı arasında negatif yönlü 

düşük korelasyon saptanmıştır. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu            

(r=-0.259, p=0.008).     

Akciğer kanseri histolojik alt tipleri ile hastaların yaşadıkları yerdeki radon 

gazı konsantrasyonu ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.25). 

Sonuç: Trabzon ilçelerine göre akciğer kanseri insidansı ile radon gazı 

seviyesi arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. Trabzon’da akciğer 

kanserli hastaların alt katlarda daha fazla ikamet ettiği ve alt katlarda daha yüksek 
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olduğu bilinen radon gazı seviyesi ile hastaların ikamet ettiği kat numarası arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunmuştur. Radon gazı ve akciğer kanseri ilişkisi 

kanıtlanamamış olup bu konuda Türkiye çapında daha geniş çalışmaların 

yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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SUMMARY 
 

The Evalution of Relationship Between Radon Gas and Lung Cancers in 
Trabzon 

 

Introduction and Objective: Radon is a carcinogenic gas and is the second 

most important cause of lung cancer after tobacco smoking. There are many studies 

showing the relationship between lung cancer and radon gas. The object of this study 

is to evaluate the relationship between radon gas exposure according to the districts 

and the floor number of the patients resident in and patients with lung cancer in 

Trabzon province. 

Materials and Methods: A total of 104 patients, who were diagnosed with 

lung cancer living in the province of Trabzon, included to this retrospective study. 

The incidence of lung cancer was calculated according to the Trabzon districts. 

Radon gas levels of the central and districts of Trabzon were obtained from the study 

of 'Radon level and indoor gamma doses in dwellings of Trabzon' done by 

Department of Physics, Faculty of Sciences, Karadeniz Technical University. 

Spearman Correlation test was used to evaluate the correlation between radon gas 

and the incidence of lung cancer according to the Trabzon districts. 

Results: In Trabzon in 2016, the highest incidence of lung cancer was found 

at Beşikdüzü with 32.3/100.000 and the lowest incidence of lung cancer was found at 

Ortahisar with 12.2/100.000. There was no statistically significant correlation 

between radon gas concentrations and lung cancer incidence according to Trabzon 

districts (p=0.446, r=-0.076). There was no statistically significant correlation 

between the cumulative radon gas concentration the patients were exposed to and the 

ratio of the number of patients to the population (p=0.345, r=0.093). 

There was a low negative correlation between the radon gas level and the 

floor number of the patients reside in. This difference was statistically significant 

(r=-0.259, p=0.008).     

There was no statistically significant difference between histologic subtypes 

of lung cancer and radon gas levels at the place where patients lived (p=0.25). 

Conclusion: There was no statistically significant difference between lung 

cancer incidence and radon gas level according to Trabzon districts. A statistically 

significant difference was found between the level of radon gas known to be higher 
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in the lower layers and the number of the patients resident in Trabzon, where the 

patients with lung cancer reside more in the lower layers. Relationship between 

radon gas and lung cancer is not proven, is needed to undertake more extensive 

studies on this subject throughout Turkey 
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1. GİRİŞ 
 

Akciğer kanseri tüm dünyada en sık görülen ve kansere bağlı ölüm nedenleri 

içinde ilk sırada yer alan malignitedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) akciğer 

kanserinin 2012 yılında toplam 1,8 milyon yeni olgu ile tüm kanserlerin %12,9’unu 

meydana getirdiğini bildirmiştir (1). Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) istatistiklerine 

göre akciğer kanserine bağlı yılda 1,4 milyon insan ölmektedir (2). Türkiye Birleşik 

Veri Tabanı 2014 verilerine göre tüm yaş gruplarında akciğer kanseri erkeklerde 

%21,1 ile en sık görülen kanser türü olarak yer alırken; kadınlarda ise %5 ini 

oluşturarak 5. sırada yer almaktadır (3).  

Radon, karsinojenik bir gaz olup sigaradan sonra akciğer kanserinin ikinci 

önemli nedenidir (4). Radon (radon-222) genellikle toprak ve kayalarda bulunan 

toryum ve uranyumun radyoaktif bozunması sırasında doğal olarak üretilen renksiz, 

tatsız, kokusuz, radyoaktif bir maddedir (5). İnsanların radon ve radon ürünlerinden 

etkilenmeleri ev içi radon konsantrasyonundan kaynaklanmaktadır. Radonun 

radyoaktif bozunma ürünleri solunum yoluyla vücuda girdikten sonra α-ışınları 

etkisiyle akciğer kanserine neden olur. DSÖ, dünyadaki tüm akciğer kanserlerinin % 

3 ila 15'inin radon maruziyetinden kaynaklandığını bildirmiştir (6).  

Radonun akciğer kanseri oluşumunda büyük risk teşkil etmesi ve radon 

maruziyetinin önlenebilinir bir halk sağlığı sorunu olması bu çalışmanın konusunun 

seçilmesinde belirleyici olmuştur. Bu araştırmanın amacı Trabzon ilindeki akciğer 

kanserli hastalar ile radon gazı maruziyeti arasındaki korelasyonu değerlendirmektir. 

Yakın gelecekte, radon gazı maruziyetine karşı alınacak önlemlerle akciğer kanserine 

karşı mücadeleye katkıda bulunulması planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
   

2.1. Akciğer Kanseri 

 

Akciğer kanseri, 20. yüzyılın başlarında nadir görülen bir hastalık iken, 

günümüzde tüm dünyada en sık görülen ve kansere bağlı ölüm nedenleri içinde ilk 

sırada yer alan malignitedir. Yeni etiyolojik ajanlara maruz kalma ve artan yaşam 

süresinin etkisiyle 20. yüzyılda akciğer kanseri en sık görülen kanser türü haline 

gelmiştir. Yirminci yüzyılın sonunda akciğer kanseri önlenebilir ölüm nedenleri 

arasında dünyada ilk sırayı almıştır. 

 

2.1.1. Epidemiyoloji 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), akciğer kanserinin 2012 yılında toplam 1,8 

milyon yeni olgu ile tüm kanserlerin %12.9’unu meydana getirdiğini bildirmiştir (1). 

Uluslararası Kanser Ajansı (IARC) tarafından yayınlanan GLOBOCAN 2012 

verilerine göre dünyada akciğer kanseri erkeklerde en sık, kadınlarda ise 4. sırada yer 

almaktadır. National Cancer Institute, 2010-2014 verilerine göre akciğer kanseri 

insidansı 55,8 /100.000 ve akciğer kanserine bağlı mortalite hızı ise 44,7/100.000 

olarak bildirilmiştir (7). Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) istatistiklerine göre akciğer 

kanserine bağlı yılda 1,4 milyon insan ölmektedir (2). 

Ülkemizde, Türkiye Birleşik Veri Tabanı 2014 verilerine göre tüm yaş 

gruplarında akciğer kanseri erkeklerde %21,1 ile en sık görülen kanser türü olarak 

yer alırken; kadınlarda ise %5’ini oluşturarak 5. sırada yer almaktadır. Türkiye 

Birleşik Veri Tabanı 2014 verilerine göre akciğer kanserinin yaşa standardize 

insidans hızı erkeklerde 45,2/100.000, kadınlarda 7,5/100.000 olarak bildirilmiştir 

(3). Sağlık Bakanlığı 2013 verilerine göre 41,129 akciğer kanseri tanılı hasta sağlık 

kurumlarına başvurmuş ve Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) ölüm istatistiklerine 

göre aynı yıl 22,158 akciğer kanseri hastası ölmüştür.  
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2.1.2 Etiyoloji 

 

Sigara: Sigara, akciğer kanseri etiyolojisinde sorumlu başlıca nedendir. 

Akciğer kanserine bağlı ölümlerin %85’inden sigara sorumludur (8). Sigara içenlerde 

akciğer kanseri gelişme riski içmeyenlere oranla 20 kat artmıştır. Bu risk artışı 

günlük içilen sigara miktarı, sigara içme süre ve başlama yaşı ile bağlantılıdır (9). 

Sigara dumanında 7000’den fazla kimyasal madde bulunur. 50’dan fazlasının 

kanıtlanmış karsinojen özelliği vardır. En önemlileri; polinükleer aromatik 

hidrokarbonlar, aromatik aminler, diğer organik (benzen, akrilonitril) ve inorganik 

(arsenik, asetaldehit) bileşikler ve polonyum 210’dur (10). Nikotin ise bağımlılık 

yapıcı etkisi olup kanserojen değildir (11). Tütün dumanında bulunan benzopirenin 

tümör baskılayıcı gen olan p53 geni üzerinde tahrip oluşturarak akciğer kanseri 

gelişimine neden olduğu bulunmuştur (12). 

Çalışmalara göre; cinsiyet ve kullanılan tütün tipinden bağımsız olarak 

sigaranın bırakılması akciğer kanseri gelişme riskini azaltmaktadır, bu risk azalması 

akciğer kanserinin tüm histolojik tipleri için geçerli bulunmuştur (13). Yapılan 

çalışmalarda pasif sigara içiciliğinin de akciğer kanserine neden olduğu bildirilmiştir 

(14). Akciğer kanseri gelişimi rölatif riski uzun dönem pasif içiciliğe maruz 

kalanlarda 1,5 kat artmıştır.  

Yaş, Cinsiyet ve Irk: Yaş, akciğer kanseri gelişimi açısından risk faktörüdür 

ve 60-70’li yaşlarda akciğer kanseri görülme oranı artmaktadır. National Cancer 

Institute, 2010-2014 verilerine göre akciğer kanserinin ortalama tanı yaşı 70, 

ortalama ölüm yaşı 72 olarak bildirilmiştir. Akciğer kanseri erkeklerde kadınlara 

göre daha çok görülmektedir. Zenci ırkta beyazlara oranla daha fazla akciğer kanseri 

görüldüğü bildirilmiştir. 

Mesleki ve Çevresel Faktörler: Birçok meslek grubunda, değişik maddeler 

(asbest, eter, radon, polisiklik aromatik hidrokarbonlar, krom, nikel, inorganik 

arsenik bileşikleri, kadmiyum, berilyum, silika, motorin dumanı gibi) ile maruziyet 

sonrası artmış akciğer kanseri riski bildirilmiştir. Tüm akciğer kanserli olguların %9 

ile 15’inden mesleki kanserojenler sorumlu tutulmuştur (15, 16). 
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Asbest, özellikle sigara içenlerde akciğer kanser riskini artırdığı bilinen bir 

kanserojendir. Asbest maruziyeti akciğer kanserine % 3-4 oranında neden olmaktadır 

(17). Türkiye’de asbest teması çoğunlukla kırsal alanda gerçekleşmektedir. 

Radon Maruziyeti: Radon, karsinojenik bir gaz olup sigaradan sonra akciğer 

kanserinin ikinci önemli nedenidir (4). Radon (radon-222) genellikle toprak ve 

kayalarda bulunan toryum ve uranyumun radyoaktif bozunması sırasında doğal 

olarak üretilen renksiz, tatsız, kokusuz, radyoaktif bir maddedir (5). Radonun 

radyoaktif bozunma ürünleri solunum yoluyla vücuda girdikten sonra α-ışınları 

etkisiyle akciğer kanserine neden olur. Ev içi radon kaynağının önemli bir kısmı 

(%90) binanın temelindeki toprak ve kayalardır. DSÖ, dünyadaki tüm akciğer 

kanserlerinin % 3 ila 15'inin radon maruziyetinden kaynaklandığını bildirmiştir (6). 

2005’de yapılan 13 meta-analiz çalışmasında akciğer kanseri gelişim riski ile ev içi 

radon miktarı arasında lineer bir ilişki rapor edilmiştir. Radon maruziyeti, sigara 

içenlerde içmeyenlere göre daha çok akciğer kanserine neden olmaktadır (18).  

Beslenme: Özellikle antioksidan özelliği olan beta karoten, vitamin A ve E 

eksikliğinin akciğer kanserine neden olduğu gösterilmiştir (19). Antioksidanların en 

çok bulunduğu besinler meyve ve sebzelerdir. Yapılan çalışmalarda günlük diyetinde 

yüksek miktarda meyve ve sebze tüketenlerde daha az tüketenlere oranla akciğer 

kanseri gelişimi riskinin daha az olduğu bulunmuştur (20). Ancak, E vitamini, beta 

karoten ve retinolle yapılan bazı faz 3 çalışmalarında hiçbir yarar gösterilememiştir 

(21, 22). 

Kanser Hikayesi: Hayatta kalan baş boyun kanserli, lenfomalı, akciğer 

kanserli hastalarda yeni primer kanser oluşma riski artmıştır. Yaşayan küçük hücreli 

akciğer kanserli hastalarda yeni primer kanser oluşma riski 3,5 kat artmıştır. 

Tedavide alkilleyici ajan kullanan ve göğüse radyoterapi alan ve sigara içmeye 

devam eden hastalarda akciğer kanseri riski artmıştır. Toraksa radyoterapi alan 

hastalarda primer akciğer kanseri gelişme riski 13 kat artmış, alkilleyici ajan 

alanlarda rölatif risk 9,4 kat artmıştır (23). 

 Aile Öyküsü ve Genetik: Yapılan çalışmalarda, akciğer kanserli hastaların 

birinci derece akrabalarında akciğer kanseri gelişme riski artmış olduğu bulunmuştur. 

Ailesinde akciğer kanseri veya genç yaşta akciğer kanseri gelişme öyküsü olan 

kişilerde akciğer kanser gelişme riskinde 2 kat artış vardır. Birinci derece 
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yakınlarında akciğer kanseri bulunan hiç sigara içmemiş kişilerde, akciğer kanseri 

gelişme riski 2,7 kat fazladır (24-26).  

Akciğer Hastalıkları: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), akciğer 

kanseri ile ilişkilidir. Akciğer kanseri riski diffüz pulmoner fibrozisli hastalarda yaş, 

cinsiyet, sigara öyküsünden bağımsız olarak 14 kat, KOAH olan hastalarda 4 kat 

artmıştır (27). Diffüz pulmoner fibrozisli hastalarda, yaş, cinsiyet, sigara öyküsü göz 

önüne alındığında bile akciğer kanseri gelişme riski yüksektir (28, 29). 

 

2.1.3. Akciğer Kanseri Sınıflandırma ve Patolojisi 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün akciğer tümörleri sınıflaması ilk olarak 

1981 yılında yapılmış sonra 2004 yılında yeniden güncellenmiştir (Tablo 1). 2011 

yılında IASLC, ATS ve ERS tarafından 2004 yılındaki DSÖ sınıflaması temel 

alınarak akciğer adenokanseri sınıflaması tekrar düzenlenmiştir (Tablo 2). 

 

Tablo 1. Akciğer Tümörlerinin WHO / IASLC Patolojik Sınıflaması 

 Küçük hücreli karsinom Adenoskuamöz karsinom 

Skuamöz hücreli karsinom 
Papiller  
Berrak hücreli  
Küçük hücreli 
Bazaloid 

Sarkomatoid karsinom  
Pleomorfik karsinom  
İğ hücreli karsinom  
Dev hücreli karsinom  
Karsinosarkom  
Pulmoner blastom 

İnvaziv adenokarsinom  
Lepidik baskın  
Asiner baskın  
Papiller baskın  
Mikropapiller baskın  
Mukus üreten solid baskın 

Karsinoid tümör  
Tipik karsinoid  
Atipik karsinoid 

İnvaziv adenokarsinom varyantları  
İnvazivmüsinöz adenokarsinom  
Kolloid adenokarsinom  
Fötal adenokarsinom  
Enterik adenokarsinom 

Tükrük bezi tipindeki karsinomlar  
Mukoepidermoid karsinom  
Adenoidkistik karsinom  
Epitelyal-miyoepitelyal karsinom 

Büyük hücreli (BH) karsinom  
BH Nöroendokrin karsinom  
BH Kombine nöroendokrin karsinom  
Bazaloid karsinom  
Lenfoepitelyoma benzeri karsinom  
Berrak hücreli karsinom  
Rabdoid fenotipinde BH karsinom 

Preinvaziv lezyonlar  
Skuamöz hücreli insitu karsinom  
Atipik adenomatöz hiperplazi  
Diffüz idiyopatik pulmoner  
Nöroendokrin hücre hiperplazisi 
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Tablo 2. IASLC/ ATS / ERS 2011 Akciğer Adenokarsinomu Sınıflandırması 

Preinvaziv lezyonlar  İnvaziv adenokarsinom  

- Atipik adenomatöz hiperplazi  
- İn situ adenokarsinom (≤ 3cm, önceki 
bronkoalveolar karsinom)  
Nonmusinöz  
Müsinöz  
Mikst müsinöz/nonmüsinöz 

- Lepidik (önceki nonmüsinöz bronkoalveolar 
pattern, >5 mm invazyon)  
- Asiner  
- Papiller  
- Mikropapiller  
- Musin üreten solid 

Minimal invaziv adenokarsinom (≤ 3cm 
lepidik baskın tümör , ≤ 5mm invazyon)  
- Nonmusinöz  
- Müsinöz  
- Mikst müsinöz/nonmüsinöz 

İnvaziv adenokarsinom varyantları  
- İnvaziv müsinöz adeokarsinom  
- Kolloid  
- Fetal (düşük ve yüksek evreli)  
- Enterik 

  

Akciğer kanseri hücre tipi olarak iki ana alt gruba ayrılmıştır. Bunlar; küçük 

hücreli akciğer karsinomu (KHAK) ve küçük hücreli dışı akciğer karsinomu 

(KHDAK)’dur. Küçük hücreli dışı akciğer karsinomları tüm akciğer kanserlerinin 

yaklaşık %80’ini oluşturmaktadır. 

Ülkemizde, Türkiye Halk Sağlığı Kurumu Kanser Daire Başkanlığı’nın 

yaptığı 2014 yılı kanser istatistikleri verilerine göre akciğer kanseri histolojik tipleri 

yüzde dağılımı aşağıdaki gibidir: 

• %79,4 KHDAK 

-%43,8 adenokarsinom 

-%37,5 skuamöz hücreli 

-%1,8 büyük hücreli 

-%16,8 NOS 

• %16,6 Küçük hücreli akciğer kanseri 

• %2,8 diğer (malign epitelyal tümör, malign epitelyom, mukoepidermoid 

karsinom, sarkom, malign soliter fibröz tümör, karsinosarkom) 

 

2.1.4. Klinik Semptom ve Bulgular 

 

Hastalığın evresi ve semptomları arasında yakın ilişki vardır. Akciğer kanseri 

sinsi bir hastalıktır ve erken evrelerde semptomsuzdur. Hastaların yaklaşık % 5’inde 

semptom olmadan, rutin incelemeler sırasında tümör saptanır. Nefes darlığı, yeni 
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başlayan veya karakteri değişen öksürük, hemoptizi, göğüs ağrısı, metastaza bağlı 

ağrılar, halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı yakınmaları sıktır. Akciğer kanserli 

hastalarda klinik semptomlar ve bulgular aşağıdaki gibidir: 

Santral veya endobronşiyal yerleşen tümörün büyümesine bağlı 

semptomlar: Öksürük, dispne, hemoptizi, wheezing, stridor, obstrüktif pnömonitis 

Periferik yerleşen tümörün büyümesine bağlı semptomlar: Plevra veya 

göğüs duvarı tutulumuna bağlı ağrı, öksürük, dispne, tümör kavitasyonuna bağlı 

akciğer absesi 

Tümörün toraks içi yayılımına bağlı semptomlar: Rekürren laringeal sinir 

invazyonuna bağlı ses kısıklığı, frenik sinir tutulumun bağlı hıçkırık ve nefes darlığı, 

sempatik sinir paralizisi yapan Horner sendromu gelişebilir. Sekizinci servikal ve 

birinci torakal sinirlerin tutulumuna bağlı ulnar ağrı ve pancoast sendromu 

gelişebilir. Göğüs duvarı invazyonuna bağlı plöritik ağrı, plevral effüzyona bağlı 

nefes darlığı gelişebilir. Lenfatik obstrüksiyona bağlı plevral sıvı ve şilotoraks 

gelişebilir. Vasküler obstrüksiyona bağlı vena kava superior sendromu ve intratorasik 

organ tutulumuna bağlı ani başlangıçlı aritmi, kalp tamponatı, özefagus basısına 

bağlı disfaji, trakeal obstrüksiyon gelişebilir.  

Uzak metastazlara bağlı semptomlar: Kemik metastazına bağlı kemik 

ağrıları ve patolojik kırıklar, kemik iliği metastazına bağlı sitopeniler ve 

lökoeritroblastoz, karaciğer metastazlarına bağlı halsizlik ve kilo kaybı, beyin 

metastazına bağlı baş ağrısı ve epileptik nöbet gelişebilir. 

Paraneoplastik sendromlar: Hiperkalsemi, uygunsuz ADH sendromu, 

Cushing sendromu, çomak parmak, hipertrofik osteoartropati, Eaton Lambert 

sendromu, hematolojik problemler (anemi, lökositoz, trombositoz, eozinofili, 

hiperkoagülopati bozuklukları) paraneoplastik sendromlar içerisinde daha sık 

görülenleridir. 

 

2.1.5. Tanı 

 

Direk Grafi: İlk seçilecek radyolojik yöntem iki yönlü akciğer grafisidir. 

Primer kitleyi düşündüren görünümler olduğu gibi hiler dolgunluk, plevral efüzyon, 
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atelektazi gibi akciğer kanserini düşündürür bulgular direk grafide izlenebilecek 

görünümlerdir. 

Bilgisayarlı Toraks Tomografisi: Bilgisayarlı toraks tomografisi, akciğer 

kanseri şüphesi olan her hastada, tanı konan hastalarda tümörün çevre dokular ile 

ilişkisini göstermede ve akciğer kanseri evrelemesinde yaygın olarak kullanılan bir 

görüntüleme yöntemidir. Toraks BT’de tümörün mediasteni, kalbi, büyük damarları, 

trakeayı, özefagusu ve karinayı tutup tutmamasına bağlı olarak tümörün 

rezektabilitesinin değerlendirilmesi açısından bilgi sağlar. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): MRG gadolonyum kontrast 

madde desteği ile çekildiğinde, yağ baskılanması T1 ve T2 sekans kesitlerle ve 

koronal kesitlerde görüntü vererek, mediastendeki yapıların birbiri ile ilişkisini 

ayrıntılı gösterebilmesi, özellikle tümörün vasküler ve göğüs duvarı invazyonunu iyi 

göstermesi, apeks ve diyafragma bölgelerinde BT’den daha iyi sonuç vermesi 

nedeniyle tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Özellikle pankoast tümörlerinde 

damar ve brakiyal pleksus tutulumunu en iyi gösteren tanı yöntemidir. Günümüzde 

şüpheli kemik, karaciğer, beyin ve adrenal metastazların tutulumunu belirlemede 

kullanılmaktadır. 

Pozitron Emisyon Tomografisi- Bilgisayarlı Tomografi (PET-BT): 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), hücrelerin metabolik aktivitelerinin glukoz 

analoğu olan FDG (18-Fluoro deoksi glukoz) kullanılarak görüntülenmesi esasına 

dayanan non-invaziv görüntüleme yöntemidir. Glukoz tüketiminin arttığı tümör 

hücrelerinde tüketim miktarı ‘standart uptake volume (SUV)’ adlı değer ile ölçülür. 

İnflamasyonla maligniteyi ayırt eden bir eşik değer saptanmamıştır ama SUV değeri 

ne kadar yüksekse o dukunun malign olma olasılığı o kadar yüksektir. PET-BT 

akciğer kanserinin tanı ve ayırıcı tanısında, uzak metastazların saptanmasında 

(evreleme), mediastinal lenf nodlarının değerlendirilmesinde (duyarlılığı %90’ın 

üzerindedir) ve soliter pulmoner nodüllerin benign-malign ayırımında 

kullanılmaktadır. 

Balgam Sitolojisi: Akciğer kanseri tanısında basit, kolay tekrar edilebilir, 

ucuz, non-invaziv bir tanı yöntemidir. Optimal bir değerlendirme için sabah erken 

saatte, kuvvetli öksürük sonucu elde edilen en az 3 örnek alınması önerilmektedir. 
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Balgam sitolojileri, santral yerleşimli tümörlerde %60-80, periferik tümörlerde ise 

%15-20 oranında pozitif bulunmuştur (30).  

Bronkoskopi ve Endobronşial Ultrasonografi (EBUS): Bronkoskopi 

akciğer kanseri tanısında en önemli tanı yöntemlerinden birisidir. Santral yerleşimli 

endobronşiyal lezyonu olan hastalarda, periferik yerleşimli lezyonu olan hastalara 

göre tanı koyma şansı daha yüksektir. Bronkoskopik işlem esnasında bronkoalveolar 

lavaj (BAL), forseps biyopsi, fırçalama, transbronşiyal iğne aspirasyonu (TBİA) ve 

transbronşiyal akciğer biyopsisi (TBAB) gibi akciğer kanseri tanısında önemli çeşitli 

teknikler kullanılmaktadır. Tek başına alınan biyopsinin duyarlılığı %74, 

bronkoalveolar lavajın %48 ve fırçalama metaryalinin ise %59’dur (31). 

 Endobronşial ultrasonografi (EBUS), konvansiyonel bronkoskopun ucuna bir 

ultrason probu yerleştirilmesi ile yapılan bir yöntemdir. Periferik yerleşimli 

lezyonlara ultrason eşliğinde biyopsi yapma olanağı sağladığı gibi, mediastendeki 

lenf bezlerinden de tanı veya evreleme amaçlı görerek biyopsi alma olanağı 

sağladığından dolayı önemli bir tanı yöntemidir. 

Transtorasik Akciğer Aspirasyonu / Biyopsisi: Bronkoskopi ile 

ulaşılamayan periferik yerleşimli lezyonların tanısı için yapılan bir tanı yöntemidir. 

Periferal yerleşimli lezyonlarda transtorasik akciğer aspirasyonun duyarlılığı %90 

civarındadır ve fiberoptik bronkoskopinin duyarlılığından daha yüksektir (32). 

Transtorasik akciğer aspirasyonuna bağlı en sık görülen komplikasyon 

pnömotorakstır. 

Mediastinoskopi, Torakotomi ve Torakoskopi: Non-invaziv veya minimal 

invaziv yöntemlerle tanı konulamamış veya evrelemesi yapılamamış vakalarda 

mediastinoskopi, VATS (Video eşliğinde torakoskopik cerrahi) ve torakotomi tercih 

edilen tanı yöntemleridir. Ancak bu yöntemler invazivdir ve cerrahi prosedür 

içermektedir. 

Mediastinoskopi ile paratrakeal, hiler, karinal, supraaortik lenf bezleri ile 

trakea ve vasküler yapılar çevresindeki lezyonlara direk olarak ulaşılabilmektedir. 

Lenf nodlarından biyopsi alma ve mediastendeki herhangi bir yapıya invazyonu 

direk gösterebilme özelliği ile evrelemeye büyük katkı sağlar (33). 

VATS, mediastinoskop ile ulaşılamayan lezyonlardan biyopsi alınması, 

akciğer tümörü invazyonunun değerlendirilmesi, 5, 6, 7, 8, 9. mediastinal lenf 
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nodlarından örnekleme yapılması, malign plevral tutulumun doğrulanması, plevral 

sıvı birikiminin değerlendirilmesi tanı ve evreleme amaçlı kullanılan tanı yöntemidir. 

Torokotomi, radyolojik bulguları ve mevcut risk faktörleri akciğer kanserini 

düşündüren ancak diğer yöntemlerle tanı konulamayan vakalarda tanı amacıyla 

yapılan yöntemdir. 

Laboratuvar: Tüm hastalarda tam kan sayımı, alkalen fosfataz, albumin, 

ALT, AST, GGT, total bilirubin, üre, kreatinin, LDH, Na, K, Ca içeren biyokimyasal 

testler ile elektrokardiyografi yapılmalıdır. 

NCCN (National Comprehensive Cancer Network, Ulusal Kapsamlı Kanser 

Ağı) ve ACCP (American College of Chest Physicians, Amerikan Göğüs Hekimleri 

Koleji) rehberlerinin önderliğinde özetlenen akciğer kanserinde tanı ve evreleme 

algoritması Şekil 1’de verilmiştir (34, 35). 

 

 Akciğer grafisinde kitle saptanan olgu  
      
 Toraks BT 

(Karaciğer ve sürrenal bezler dahil) 
 

      
Santral Tümör   Periferik Tümör 

      
• Bronkoskopi*  
• EBUS*  
• Transtorasik iiA/bx* 

 • Transtorasik iiA/bx*  
• Bronkoskopi (Fluroskopi, Radyal probe Ebus, 
Navigasyon eşliğinde)*  
• VATS  
• Torakotomi 

      
 Histopatolojik inceleme*   
      
Küçük hücreli dışı (KHDAK)  
• Alt tipi belirlenmemiş  
• Non-skuamöz KHDAK  
• Skuamöz  
• Adeno** 
• Büyük hücreli  
• Adeno-skuamöz 

 Küçük hücreli (KHAK) 

 
• Biopsilerde en az beş biopsi örneği alınmalıdır. BA’larda hücre bloğu hazırlanmalıdır. KHDAK 
alt tip belirlenmeye yönelik azami gayret gösterilmelidir.  
** Mutasyon analizi: Sistemik tedaviye aday adenokarsinomlu olgularda EGFR ve ALK önerilir 
Evreleme • Noninvaziv evreleme: PET-BT • Kraniyal MR  
• Operasyon düşünülen KHDAK olgularda invaziv mediastinal LAP evrelemesi: EBUS, EUS 
Mediastinoskopi, BT eşliğinde ince iğne aspirasyonu, Mediastinotomi (olguya en uygun ve en az 
invaziv yöntem tercih edilir) 

Şekil 1. Akciğer Kanserinde Tanı ve Evreleme Algoritması 
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2.1.6. Evreleme 

 

Akciğer kanserinde tedavi planlaması ve prognoz tayini hastalığın evresine 

göre değişmektedir. Uluslararası kabul gören evreleme sistemi tümörün TNM sistem 

ile evrelendirilmesidir. TNM evreleme sistemi, primer tümörün büyüklüğü ve 

yayılımını (T), bölgesel lenf nodu tutulumunu (N), uzak metastaz varlığını ya da 

yokluğunu (M) belirler. Sekizinci TNM sınıflaması IASLC (Uluslararası Akciğer 

Kanseri Çalışma Derneği) tarafından önerilmiş olup UICC (Uluslararası Kanser 

Kontrol Birliği) ve (Amerikan Kanser Komitesi) tarafından 2016 yılında 

yayınlanmıştır (Tablo 3-6) (36). Küçük hücreli akciğer kanseri evrelemesinde TNM 

sınıflaması kullanılmamakta olup ‘Sınırlı-Yaygın’ ikili evreleme sistemi 

kullanılmaktadır. Küçük hücreli akciğer kanseri evrelemesi Tablo 7’ de gösterilmiştir 

(37). 

 

Tablo 3. Akciğer Kanseri Sekizinci TNM Sınıflaması T Faktörü (IASLC Önerisi) 

Tx Balgam ya da bronkoalveloler lavaj sitolojisinde malign hücreler tespit ediliyor fakat 
görüntüleme yöntemleri ya da bronkoskopide tümör gösterilemiyor 

T0 Primer tümör kanıtı yok 

Tis Karsinoma insitu 

T1 Tümör en büyük çapı ≤ 3 cm, akciğer ya da visseral plevra ile çevrili, lober bronşun daha 
proksimaline invazyon bulgusu yok (Bronşun yüzeyel duvarıyla sınırlı süperfisyal 
tümörler ana bronşla ulaşsa bile T1 olarak değerlendirilir) 

T1a (mi) minimal invaziv adenokarsinom 

T1b Tümör en büyük çapı ≤ 1 cm 

T1b 1 cm < tümör en büyük çapı ≤ 2 cm 

T1c 2 cm < tümör en büyük çapı ≤ 3 cm 

T2 3 cm < tümör en büyük çapı ≤ 5 cm , karinaya 2 cm ve daha fazla uzaklıkta ana bronş 
tutulumu, visseral plevra invazyonu, hilusa uzanan fakat tüm akciğeri kapsamayan 
obstrüktif atelektazi ya da pnömoni 

T2a 3 cm < tümör en büyük çapı ≤ 4 cm 

T2b 4 cm < tümör en büyük çapı ≤ 5 cm 

T3 5 cm < tümör en büyük çapı ≤ 7 cm, primer tümör ile aynı lobda ayrı tümör nodülleri 
varlığı, göğüs duvarı (süperior sulkus tümörleri dahil), frenik sinir, parietal plevra, parietal 
perikard invazyonu 

T4 Tümör > 7 cm, Mediasten, kalp, diyafram, büyük damar, trakea, rekürren laringeal sinir, 
özofagus, vertebra korpusu, karina, aynı taraf farklı lobta tümör nodül yada nodülleri 
varlığı. 
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Tablo 4. Akciğer Kanseri Sekizinci TNM Sınıflaması N Faktörü (IASLC Önerisi) 

Nx Bölgesel lenf nodlarının değerlendirilememesi 
N0 Bölgesel lenf nodu tutulumu yok 
N1 Aynı taraf peribronşiyal ve/veya aynı taraf hiler lenf bezlerine metastaz ve primer tümörün 

doğrudan yayılması ile intrapulmoner lenf bezlerinin tutulması 
N2 Aynı taraf medyastinal ve/veya subkarinal lenf bezlerine metastaz 
N3 Karşı taraf mediastinal, hiler, aynı veya karşı taraf supraklavikuler veya skalen lenf bezi 

metastazı 
 

Tablo 5: Akciğer Kanseri Sekizinci TNM Sınıflaması N Faktörü (IASLC Önerisi) 

M0 Uzak metastaz yok  
M1 Uzak metastaz mevcut  
M1a Malign plevral veya perikardiyal sıvı veya nodul ile birlikte olan tümör veya karşı 

akciğerde tümöral nodüllerin olması 
M1b Tek ekstratorasik metastaz 
M1c Bir veya birden fazla organda multipl ekstratorasik metastaz 

 

Tablo 6. Akciğer Kanseri Sekizinci TNM Sınıflaması (IASLC Önerisi) 

Okült karsinoma Tx N0 M0 
Evre 0 Tis N0 M0 

Evre IA1 
T1a (mi) N0 M0 

T1a N0 M0 
Evre IA2 T1b N0 M0 
Evre IA3 T1c N0 M0 
Evre IB T2a N0 M0 
Evre IIA T2b N0 M0 

Evre IIB 

T1a-b-c N1 M0 
T2a N1 M0 
T2b N1 M0 
T3 N0 M0 

Evre IIIA 

T1a-b-c N2 M0 
T2a-b N2 M0 

T3 N1 M0 
T4 N0 M0 
T4 N1 M0 

Evre IIIB 

T1a-b-c N3 M0 
T2a-b N3 M0 

T3 N2 M0 
T4 N2 M0 

Evre IIIC 
T3 N3 M0 
T4 N3 M0 

Evre IVA 
Herhangi bir T Herhangi bir N M1a 
Herhangi bir T Herhangi bir N M1b 

Evre IVB Herhangi bir T Herhangi bir N M1c 
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Tablo 7. Küçük Hücreli Akciğer Kanserinde Evreleme (37) 

Sınırlı  
Primer tümör bir hemitoraksda, aynı taraf hiler LAP  
Aynı veya karşı taraf supraklavikular veya mediastinal LAP  
Atipik hücre içermeyen plevral sıvı  

Yaygın  
Karşı akciğer metastazı  
Karaciğer, kemik, beyin metastazı  
Plevral sıvıda malign hücre 

 

2.1.7. Tedavi  

 

Erken Evre Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanseri Tedavisi: Erken evre 

küçük hücreli akciğer kanseri (KHDAK) Evre I ve II hastaları kapsamaktadır. Yeterli 

kardiyak ve pulmoner rezervi olan, evre I ve II KHDAK hastalarında cerrahi 

rezeksiyon küratif tedavi yöntemidir. Erken evre KHDAK hastalarında lobektomiye, 

mediastinel lenf nodu örneklemesinin eklenmesi standart prosedürdür. Video destekli 

ya da robot destekli lobektomi, perioperaif morbiditeyi azaltan yeni onkolojik 

prosedürlerdir. Küçük boyutlu ve periferal yerleşimli tümörü olan KHDAK 

hastalarında sublober rezeksiyon seçilebilecek bir tedavi yöntemidir. 

Cisplatin bazlı adjuvan kemoterapi cerrahi sonrası Evre II, III ve yüksek riskli 

evre IB KHDAK hastalarında standart tedavidir (38). Adjuvan tedavinin amacı 

küçük uzak metastazların elimine edilmesi, rekürrensin azaltılması ve sağkalımın 

uzatılmasıdır. 2017 NCCN (National Comprehensive Cancer Network) rehberine 

göre KHDAK’ de adjuvan tedavi rejimleri Tablo 8’de verilmiştir (39). 

 

Tablo 8. KHDAK’ de Adjuvan Tedavi Rejimleri  

Cisplatin+ vinorelbin 
Cisplatin+ etoposid 
Cisplatin+ pemetreksed 

Cisplatin+ gemsitabin 
Cisplatin+ docetaksel 

 

 

Cisplatin kontrendike olduğu durumlarda ya da hasta tolere edemiyorsa 

cisplatin yerine karboplatin verilebilir. 

Cerrahi olamayan ya da cerrahiyi kabul etmeyen evre I KHDAK hastalarında 

sterotaksik vücut radyoterapisi (SBRT) lokal kontrolü sağlamada etkindir. Cerrahi 
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yapılamayan erken evre KHDAK hastalarında radyofrekans ablasyon ve kriyoterapi, 

lokal kontrolü sağlayabilen perkütanöz ablatif yöntemlerdir. 

Lokal İleri Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanseri Tedavisi: Lokal ileri 

KHDAK evre IIIA (T4 N0 M0; T3-4 N1 M0; T1-3 N2 M0) ve evre IIIB (T4 N2 M0; 

T1-4 N3 M0) hastaları içerir. TNM sınıflamasının yeni güncellemesine göre (AJCC, 

sekizinci versiyon) büyük T3-T4 N3 M0 hastalığı olan hastaları Evre IIIC olarak 

sınıflandırmıştır ve ortalama sağkalım evre IVA hastalık ile benzerdir (40). Artan T 

ve N evreleri ile tutulmuş mediastinel lenf nodları prognozu kötüleştirmektedir. 

Seçili hastalarda, sınırlı uzanımı olan evre IIIA KHDAK hastalarında cerrahi 

uygulanabilmekte olup daha ileri evre, cerrahi şansı olmayan ya da tıbbi durumu 

cerrahiye izin vermeyen hastalara ilk olarak kemoterapi ve radyoterapi 

uygulanmalıdır. Performans durumu düşüklüğü, ciddi birçok komorbiditesi olması, 

ciddi kilo kaybı ya da hastalık boyutunun yüksek olması nedeniyle radyoterapi 

eşliğinde kemoterapiyi tolere edemeyecek olan hastalara radyoterapi tek başına ya da 

kemoterapi ile ardışık olarak verilmelidir (41). 2017 NCCN (National 

Comprehensive Cancer Network) rehberine göre KHDAK’de eş zamanlı 

kemoradyoterapi rejimleri ve ardışık kemoterapi-radyoterapi rejimleri Tablo 9’da 

belirtilmiştir (39). 

 

Tablo 9. KHDAK’ de Eş Zamanlı Kemoradyoterapi ve Ardışık Kemoterapi-
Radyoterapi Tedavi Rejimleri 

Eş Zamanlı Kemoradyoterapi Rejimleri 

Cisplatin 
Cisplatin 
Karboplatin 
Cisplatin 
Paklitaksel 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Etoposid 
Vinblastin 
Pemetreksed 
Pemetreksed 
Karboplatin 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

RT 
RT 
RT 
RT 
RT 

Ardışık Kemoterapi- Radyoterapi Rejimleri 

Cisplatin           
Paklitaksel         

+ 
+ 

Vinblastin takiben 
Karboplatin takiben 

+ 
+ 

RT 
RT 

 

Minimal N2 hastalığı olan seçilmiş hastalarda cerrahi öncesi neoadjuvan 

kemoradyoterapi ya da postoperatif tek başına kemoterapi, radyoterapi ve 
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radyoterapisiz verilmelidir. Kemoterapiyi tolere edemeyecek hastalarda definitif 

radyoterapi verilebilir. 

Adjuvan kemoterapi rezeke edilen evre III N2 hastalığı olanlara verilmelidir. 

Güncel rehberlerde, cisplatin bazlı, iki ajanlı, 4 kür tedavi ve cisplatini tolere 

edemeyenlerde karboplatin bazlı, iki ajanlı tedavi önerilmektedir (41). 

Bevacizumabın adjuvan tedavide yerinin araştırıldığı E1505 çalışmasında, 

bevacizumabın adjuvan tedavide faydası gösterilememiştir (42). Postoperatif 

radyoterapi rezeke edilen evre III N2 hastalığı olanlara ve cerrahi sınırı pozitif olan 

hastalara verilmelidir. 

İleri Evre Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanseri Tedavisi: Küçük hücreli 

dışı akciğer kanseri (KHDAK) hastaların en az %50 si evre IV olarak tanı alır. İleri 

evre KHDAK; uzak metastatik olan, kontralateral akciğer tutulumu olan ve/ veya 

malign plevral veya perikardiyal efüzyonu olan hastaları kapsamaktadır. Evre IV 

KHDAK hastalarda ilk tedavi modalitesi sistemik tedavidir. Sistemik tedavi 

seçenekleri; sitotoksik kemoterapi, hedefe yönelik tedavi ve immunoterapidir. Her 

hasta için seçilecek tedavi histoloji, genetik durum, performans durumu, toksisite, 

maliyet ve hasta tercihi gibi birçok faktöre bağlıdır. 

Kemoterapi: Performans durumu iyi olan ve hedeflenecek gen mutasyonu 

olmayan ileri evre KHDAK hastalarda platin bazlı iki ilaçlı kemoterapi standart 

tedavidir. İleri evre KHDAK birinci basamak tedavisinde karboplatin veya cisplatin; 

paklitaksel, docetaksel, gemsitabine, pemetreksed veya vinorelbin ile kombine 

edilebilir. Platin bazlı kemoterapi, uygun şekilde seçilmiş hastalarda verilecek idame 

tedavisi planlanarak maksimum 4-6 siklus verilmelidir. Pemetreksed ve bevacizumab 

yalnızca non skuamöz KHDAK hastalarında kullanılmalıdır. 2017 NCCN (National 

Comprehensive Cancer Network) rehberine göre ileri evre KHDAK’de kullanılan 

birinci basamak kemoterapi rejimleri Tablo 10’da belirtilmiştir (39). 
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Tablo 10. İleri Evre KHDAK’ de Birinci Basamak Kemoterapi Rejimleri  

Adenokarsinom, Büyük hücreli, NOS 
Bevacizumab+ karboplatin+ paklitaksel 
Bevacizumab+ karboplatin+ pemetreksed 
Bevacizumab+ cisplatin+ pemetreksed 
Karboplatin+ albümin bağlı paklitaksel 
Karboplatin+docetaksel/etoposid/ gemsitabin 
Karboplatin+ paklitaksel /pemetreksed 
Cisplatin+ docetaksel /etoposid / gemsitabin 
Cisplatin+ paklitaksel /pemetreksed 
Gemsitabin+ docetaksel /vinorelbine 
Docetaksel  
Gemsitabin /Paklitaksel/ Pemetreksed  
Gemsitabin+ docetaksel/vinorelbine 

Skuamöz hücreli karsinom 
Karboplatin+ albümin bağlı paklitaksel 
Karboplatin+docetaksel/paklitaksel/ gemsitabin 
Cisplatin+ docetaksel /etoposid / gemsitabin 
Cisplatin+ paklitaksel 
Gemsitabin+ docetaksel/vinorelbine 
Docetaksel  
Gemsitabin  
Paklitaksel 
Karboplatin+ etoposid 
Albümin bağlı paklitaksel 

 

Hedefe Yönelik Tedavi: Tüm yeni tanı metastatik akciğer adenokarsinom 

olan hastalar ve herhangi bir histolojik tipte hiç sigara içmemiş hastalara epidermal 

growth factor receptor (EGFR) gen mutasyonu, ALK (Anaplastik Lenfoma Kinaz) ve 

ROS1 rearanjmanını içeren moleküler testler yapılmalıdır. EGFR mutasyonu olan 

evre IV KHDAK hastalarında gefitinib, erlotinib, afatinib EGFR tirozin kinaz 

inhibitörleri birinci basamak tedavide kullanılmaktadır. Birinci basamak EGFR 

tirozin kinaz inhibitör tedavisine direnç geliştiren hastalarda T790M testi için 

yeniden biyopsi alınmalıdır. Hastanın tümörü T790M mutasyonu bulunduruyorsa 

tedavide üçüncü jenerasyon EGFR tirozin kinaz inhibitörü osimertinib 

önerilmektedir. Birinci basamak EGFR tirozin kinaz inhibitör tedavi sonrası progrese 

olan T790M negatif tümörü olan hastalarda kemoterapi önerilmektedir. ALK ve 

ROS1 rearanjmanı olan evre IV KHDAK hastalarında crizotinib ALK tirozin kinaz 

inhibitörü önerilmektedir. Ceritinib ve alectinib ikinci jenerasyon ALK tirozin kinaz 

inhibitörleri crizotinib tedavisini tolere edemeyenlerde veya tedaviye direnç 

gelişenlerde tercih edilir. Ceritinib ve alectinib beyin metastazına karşı crizotinibten 

daha yüksek düzeyde aktivite göstermektedir.  

İmmunoterapi: İmmun check point inhibitörleri, pembrolizumab, yüksek 

PD-L1 ekspresyonu olan ileri evre KHDAK hastalarında birinci basamak tedavide 

kemoterapiden üstün bulunmuştur. 

Küçük Hücreli Akciğer Kanseri Tedavisi: Sınırlı evre küçük hücreli 

akciğer kanseri radyoterapi ve kemoterapi ile tedavi edilebilen bir hastalıktır. Sınırlı 
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evre küçük hücreli akciğer kanserinin standart tedavisi 6 kür kemoterapi ve eş 

zamanlı verilen radyoterapidir. Standart kemoterapi 6 kür cisplatin veya karboplatin 

artı etoposittir. Evre I (T1-2, N0,M0) hastalar için cerrahi uygun bir tedavi 

seçeneğidir. Cerrahi sonrası adjuvan kemoterapi verilir ve patolojik değerlendirmede 

lenf nodu metastazı saptanırsa adjuvan radyoterapi eklenmelidir. Nörokognitif 

toksisite riskine karşın ilk tedaviye yanıt alınan hastalarda profilaktik kranial 

ışınlama düşünülmelidir. 

İleri evre küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda tedavi palyatiftir ve 

başlangıç tedavisi sistemik kemoterapidir. İleri evre KHAK tedavisinde standart 

kemoterapi rejimi olarak platin etoposid kombinasyonu önerilmektedir. Profilaktik 

kranial ışınlama ve birleştirici torasik radyoterapi başlangıç tedavisine iyi cevap 

veren hastalarda sağkalımı uzatabilir. Palyatif radyoterapi ileri evre KHAK‘de lokal 

semptomları önlemede ve yaşam kalitesini arttırmada oldukça etkilidir. Rekürren 

ileri evre KHAK’li hastalarda tek ajan kemoterapi (topotekan veya paklitaksel) 

standart tedavidir. 

 

2.2. Radon Gazı  

 

Radon (radon-222) genellikle toprak ve kayalarda bulunan toryum (Th-232) 

ve uranyumun (U-238) radyoaktif bozunması sırasında doğal olarak üretilen renksiz, 

tatsız, kokusuz, kararsız yapılı radyoaktif bir maddedir (5). Radon, Rn sembolü ile 

gösterilmektedir. 119 Rn -226 Rn arasında toplam 28 izotopu bulunan bir kimyasal 

elementtir. Havadan yedi buçuk kez, hidrojenden ise 100 kez daha ağırdır. Normal 

şartlarda gaz halinde bulunan radon, -61,8 ℃ derecede sıvılaşır ve -71 ℃ derecede 

donar.  

Radon gazı, uranyum çekirdeğinin bozunum ürünü olan radyoaktif radyumun 

( 226-Ra) stabil özellikteki kurşuna (206-Pb) dönüşümü sırasında meydana gelir. 

Radyum-226‘nın bozunumu sonucu 3,8 günlük yarı ömre sahip Radon-222 oluşur.  

Uzun yarı ömürlü olan Radyum-226, toprakta, kayalarda, yapı 

malzemelerinde, su ve gıdalarda bulunmakta dolayısıyla uranyum serisinin bir 

elemanı olarak geniş bir dağılım göstermektedir. Genellikle kısa yarı ömürlü 

bozunum ürünleri ( 218 Po, 214 Pb, 214 Bi, 214 Po) ile denge halinde bulunur (43). 
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Radon-222, 220-Rn ( toron) ve 219-Rn ( aktinon), 35 izotopa sahip radon 

ailesinin üç ana izotopudur. Radon, toron ve aktinon olarak adlandırılan bu yapılar 

aynı zamanda radyoaktif soygazlardır. Uranyum, toryum ve aktinyum zincirine ait 

238-U, 235-U ve 232-Th başlangıç radyo izotopları özellikle bazı inşaat 

malzemelerinde, kayalarda ve toprakta çok fazla miktarda bulunmaktadır. Radon 

uranyum serisinin, aktinon aktinyum serisinin, toron ise toryum sersinin üyeleridir 

(44). 

Konsantrasyon ölçümlerinde radon daha uzun yarı ömürlü olması nedeniyle 

ön planda tutulmaktadır. Radonun diğer izotoplarına göre ortamda daha yüksek 

oranda bulunmasının nedeni 238-U elementinin doğadaki izotopik bolluğunun diğer 

izotoplara göre daha yüksek olmasından kaynaklanmaktadır (45). 

Radon radyoaktif bir gaz olduğundan, hava ortamında alfa ışıması 

yayımlayarak radon bozunma ürünleri olan 2l8-Po (polonyum), 214-Pb (kurşun), 

214-Po ve 214-Bi (bizmut) dönüşür. Uranyum ve radon gazının bozunma şeması 

Şekil 2’de gösterilmiştir (46). 
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       Şekil 2. Uranyum ve Radonun Bozunma Şeması(46) 

 

2.2.1. Radon Kaynakları 

 

Radon gazı, yeraltı madenleri ( özellikle uranyum madenleri), mağaralar ve 

evler gibi kapalı alanlarda yoğunlaşma yaparak bölgenin jeolojik yapısıyla da ilişkili 

olarak topraktan ve kayalardan ortama yayılma eğilimindedirler. Granit ve volkanik 

topraklar, tortul kayaçlar önemli radon kaynaklarını oluşturmaktadır. Yeraltı suları, 

doğal gazlar, kömür ve okyanuslarda da radona rastlanabilmektedir.  

Havadaki radon konsantrasyonu bölgeye, zamana, yerden yüksekliğe ve 

meteorolojik şartlara bağlıdır. Radonun kaynağının toprak olmasından ve çok kısa 

yarı ömre sahip olmasından dolayı radon konsantrasyonu yükseklikle sabit bir 

şekilde azalma gösterir. Coğrafik yerleşim önemlidir: Adalar ve Kutup Bölgesi gibi 
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radon çıkışını sağlayan toprağın, azaldığı yerleşim bölgelerinde, radon 

konsantrasyonu düşüktür. 

 Evlere radon; zemin çatlakları, asma kat boşlukları, tesisat boşlukları, duvar 

arası boşluklarından girmekte, ayrıca yapı malzemeleri, mutfakta veya ısınma amaçlı 

kullanılan doğal gaz ve içme sularında bulunan radon da bina içi konsantrasyonu 

artırmaktadır. Binalardaki radon kaynağının büyük kısmı(%90), binanın temelindeki 

toprak ve kayaçlardır. Radon ürünleri konsantrasyonları, ev içi ortamlarda dış 

ortamlardan daha fazladır. Radonun ev içi ortamdaki konsantrasyonu evin 

havalandırılmasıyla doğrudan ilişkilidir. 

 

 2.2.2. Dünyada ve Türkiye’de Radon Gazı  

 

Radonun havadaki konsantrasyonu Bq/m3 birimi ile yıllık etkin dozu ise 

mSv/yıl birimi ile değerlendirilir. 

 Ev içi radon maruziyetinin sağlık üzerine etkisini ilk olarak Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) 1979’da ele almıştır. 1988 yılında ise radon gazı, IARC (International 

Agency for Research on Cancer) tarafından kanserojen olarak kabul edilmiştir. Ev içi 

radonunun oluşturduğu halk sağlığı sorunu sonucunda, farklı bölgeler, ülkeler ve 

kuruluşlar tarafından tüm dünyada farklı konsantrasyon eşik değerleri belirlenmiştir. 

Bu eşik değerler, radon maruziyetine bağlı akciğer kanseri geliştirme riskinin kabul 

edilebilir derecede küçük olduğu düşünülen konsantrasyon anlamına gelmektedir. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 100 Bq/m3 konsantrasyon eşiğini önermesine rağmen, 

ABD 148 Bq/m3 eşik değerini, Kanada 200 Bq/m3 eşik değerini ve Avrupa Birliği 

200-400 Bq/m3 arasında değişen eşik değerlerini kullanmaktadır (47, 48). Yapılan 

çalışmalarda bazı ülkelerde ortalama radon gazı konsantrasyonu ABD’de 46 Bq/m3, 

Kanada’da 34 Bq/m3, Almanya’da 50 Bq/m3 ve İngiltere’de 20 Bq/m3 olarak 

bulunmuştur (49). 

 Radon gazı ile ilgili ülkemizde ilk çalışmalar 1984 yılında TAEK (Türkiye 

Atom Enerjisi Kurumu) tarafından yapılmıştır. Çalışmalar sonunda 2007 yılında 

toplamda 54 il olmak üzere 4337 evde radon gazı ölçümü yapılarak ortalama radon 

gazı konsantrasyonu 74 Bq/m3 olarak bulunmuştur. Sonuçlar değerlendirildiğinde 

evlerin %99’unun radon gazı konsantrasyonu 200 Bq/m3’ten düşüktür. Türkiye'de 
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TAEK (Türkiye Atom Enerjisi Kurumu) Radyasyon Güvenliği Yönetmeliği’nde 

radon gazı için izin verilen konsantrasyon eşik değeri yıllık ortalama evlerde 400 

Bq/m3, işyerlerinde 1000 Bq/m3 değerlerini aşamayacağı belirtilmiştir (46). 

 

2.2.3. Trabzon İlinde Radon Gazı 

 

Kurnaz ve arkadaşlarının 2011 yılında Trabzon ilinin farklı ilçelerinde toplam 

97 evde yaptığı radon gazı ölçümlerine göre radon gazı konsantrasyonu baharda 8-

187 Bq/m3, yaz aylarında 16-374 Bq/m3, kış aylarında 56-556 Bq/m3, sonbaharda 25-

583 Bq/m3 arasında bulunmuştur(50). Yıllık etkin doz, belli bir sürede alınan 

biyolojik etki meydana getiren radyasyon miktarıdır. Trabzon ilinde radonun yıllık 

ortalama etkin dozu 2,9 mSv/yıl bulunmuştur. Bu değer, dünyadaki radonun yıllık 

ortalama etkin dozu olan 1 mSv/yıldan daha büyüktür(49). Trabzon ilinde en yüksek 

ortalama radon gazı konsantrasyonu 132 Bq/m3 ile Maçka ve Tonya’da bulunmuştur. 

Trabzon ilçelerine göre yıllık ortalama radon gazı konsantrasyonları ve yıllık etkin 

dozları Tablo 11’deki gibidir (50). 

 

Tablo 11. Trabzon İlçelerine göre Yıllık Ortalama Radon Gazı Konsantrasyonları ve 
Yıllık Etkin Dozu 

Trabzon ilçeleri Yıllık ortalama radon gazı 
konsantrasyonları (Bq/m3) Yıllık etkin doz ( mSv/yıl) 

Beşikdüzü 104 2.6 

Vakfıkebir 83 2.1 

Tonya 132 3.3 

Akçaabat 76 1.9 

Maçka 132 3.3 

Ortahisar 87 2.2 

Yomra 90 2.3 

Sürmene 94 2.4 

Of 102 2.6 

Genel 97 2.9 
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   Şekil 3. Trabzon İli Radon Gazı Konsantrasyon Haritası 

 

2.2.4. Radon Gazı ve Akciğer Kanseri İlişkisi 

 

Radon gazı, doğal radyasyonun yaklaşık %50’sini oluşturmaktadır (14). 

Radon ve bozunma ürünleri radyoaktif bozunumu sırasında yayılan iyonize 

radyasyon kansere neden olabilen sitogenetik etkilere neden olur. Alfa parçacıkları 

şeklinde yayılan iyonize radyasyon, çift sarmallı DNA kırılmasına, reaktif oksijen 

radikallerinin (ROS) artışına ve kromozomal anormalliklerine bağlı DNA hasarına 

neden olur. Bu da hücre döngüsünün kısalmasına, apoptozise ve karsinogenezde 

artışa neden olur (51).  

Radonun radyoaktif bozunma ürünleri havadaki tozlara ve su damlacıklarına 

tutunarak küçük radyoaktif aerosoller oluşturarak solunum yoluyla vücuda girdikten 

sonra α-ışınları etkisiyle uzun süre maruziyet sonunda akciğer kanserine neden 

olabilir (52). Radona bağlı akciğer kanseri gelişme riski doza, maruziyet süresine 

bağlıdır. 2005’de yapılan 13 meta-analiz çalışmasında akciğer kanseri gelişim riski 

ile ev içi radon miktarı arasında lineer bir ilişki rapor edilmiştir (18). Radon 

maruziyeti, sigara içenlerde içmeyenlere göre daha çok akciğer kanserine neden 

olmaktadır (18). Kuzey Amerika’da yapılan kapsamlı bir çalışmada hiç sigara 

içmeyenlerde akciğer kanseri gelişim relatif riski 1,1 olarak bulunmuştur (53). 
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Radon, karsinojenik bir gaz olup sigaradan sonra akciğer kanserinin ikinci 

önemli nedenidir (4). DSÖ, dünyadaki tüm akciğer kanserlerinin % 3 ila 15'inin 

radon maruziyetinden kaynaklandığını bildirmiştir (6). Amerika Birleşik Devletleri 

Çevre Koruma Kurumu (USEPA), 1995 yılında akciğer kanserinden kaynaklanan 

ölümlerin % 13,4'ünün radon maruziyetinden kaynaklandığını bildirmiştir (54). 

İngiltere’de yapılan bir çalışmada, akciğer kanserinden kaynaklanan 1100'den fazla 

ölümün ev içi radon maruziyetine bağlı olduğunu bildirilmiştir (18). Avrupa, Kuzey 

Amerika ve Çin'de yapılan kapsamlı veri analizlerine göre, kümülatif radon 

maruziyetindeki artış ile akciğer kanseri riskinin arttığı bildirilmiştir (55, 56).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Bu çalışmada 2016 yılında KTÜ Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji ABD, T.C.S.B 

Trabzon Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kanuni Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi 

Patoloji Bölümü ve Fatih Devlet hastanesi Tıbbi Patoloji Bölümünde histopatolojik 

olarak akciğer kanseri tanısı alan hastaların bilgileri retrospektif olarak incelendi. 

Hastane bilgi yönetim sistemi kullanılarak hastaların histopatolojik doku tanılarına 

ve demografik özelliklerinden yaş, cinsiyet, telefon numaraları bilgilerine ulaşıldı. 

Hastalar telefonla arandı ve sözel onamları alınarak demografik özelliklerinden 

nerede, ne kadar süre yaşadıkları ve kaçıncı katta oturdukları gibi bilgilere ulaşıldı. 

Çalışmamız Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Etik kurulu 

tarafından onaylandı (Protokol Numarası: 2017/144). 

KTÜ Fen Fakültesi, Fizik Bölümü Atom ve Molekül Fiziği ABD’nin 2011 

yılında yaptığı ‘Radon level and indoor gamma doses in dwellings of Trabzon’ 

çalışmasından Trabzon merkez ve ilçelerinin radon gazı seviyeleri alındı (50). 

Hastaların çalışmaya dahil edilme ve dahil edilmeme kriterleri aşağıda 

belirtildi: 

Çalışmaya kabul edilme kriterleri: 

1. 18 yaşından büyük olması 

2. Trabzon ilinde yaşıyor olması 

3. Son 10 yıldır aynı yerde ikamet etmiş olması 

4. 2016 yılında histopatolojik olarak Akciğer kanseri tanısı alması 

Çalışmaya kabul edilmeme kriterleri: 

1. 18 yaşından küçük olması 

2. Son 10 yılda farklı yerde ikamet etmiş olması 

3. Telefonla arandığına sözel onam alınamaması 

4. Telefonla yeterli bilgi alınamaması 

İstatistiksel Yöntem 

Verilerin analiz aşamasında SPSS 23,0 istatistik paket programı kullanıldı. 

Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik değişkenler için sayı 

ve yüzde, sayısal değişkenler için ortalama ve standart sapma olarak verildi. 

Ölçümsel verilerin normal dağılıma uygunluğu One –Sample Kolmogorov Smirnov 
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testi ile değerlendirildi. Bağımsız üç veya daha fazla grup arasında ölçümsel verilerin 

karşılaştırmaları; normal dağılım koşulu sağlanmadığından Kruskal wallis testi 

uygulandı. Ölçümsel verilerin korelasyonunu değerlendirmede Spearman Korelasyon 

testi kullanıldı. Korelasyonun derecesi, korelasyon katsayısı ‘r’ ile gösterildi. 

Korelasyon katsayısının 0.05-0.30 olması düşük veya önemsiz korelasyonu, 0.30-

0.40 olması düşük orta derecede korelasyonu, 0.40-0.60 olması orta derecede 

korelasyonu, 0.60-0.70 olması iyi derecede korelasyonu, 0.70-0.75 olması çok iyi 

derecede korelasyonu, 0.75-1.00 olması mükemmel korelasyonu gösterir. Bağımsız 

gruplarda kategorik değişkenlerin oranları arasındaki farkların analizinde ise ki-kare 

testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışmaya dahil edilmek üzere, 2016 yılında KTÜ Tıp Fakültesi Tıbbi 

Patoloji ABD, T.C.S.B Trabzon Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kanuni Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Tıbbi Patoloji Bölümü ve Fatih Devlet Hastanesi Tıbbi Patoloji 

Bölümünde histopatolojik olarak akciğer kanseri tanısı alan Trabzon ilinde son 10 

yıldır aynı yerde yaşayan 114 hasta değerlendirildi. 10 hastanın yaşadığı ilçelerin 

(Araklı, Arsin, Çarşıbaşı, Çaykara, Şalpazarı) radon gazı seviyelerinin tespit 

edilememiş olması sebebiyle çalışma dışı bırakıldı.  

Hastaların %13.2’ü (n=15) kadın, %86.8’si (n=99) erkek idi (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Akciğer Kanserli Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı 

Cinsiyet Hasta sayısı (n) % 

Kadın 15 13.2 

Erkek  99 86.8 

 

Trabzon ilinde yaşayan akciğer kanserli 114 hastanın tanı anında medyan tanı 

yaşı 68.0 yıl idi (ortalama tanı yaşı 67.7 ± 8.7 yıl). En genç hasta 45, en yaşlı hasta 

88 yaşındaydı.  

Histopatolojik alt tiplerine göre incelendiğinde; hastaların %50.9’u (n=58) 

adenokarsinom, %27.2’si (n=31) skuamöz, % 11.4’ü (n=13) küçük hücreli karsinom, 

%4.4’ü (n=5) küçük hücre dışı karsinomu, %3.5’i (n=4) büyük hücreli nöroendokrin 

tümör, %2.6’sı (n=3) büyük hücreli karsinom tipinde idi (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Akciğer Kanserli Hastaların Histolojik Alt Tiplerine Göre Dağılımı 

Histolojik alt tip Hasta sayısı (n) % 

Adenokarsinom 58 50.9 

Skuamöz 31 27.2 

Küçük hücreli karsinom 13 11.4 

Küçük hücre dışı karsinomu 5 4.4 

Büyük hücreli nöroendokrin tümör 4 3.5 

Büyük hücreli karsinom 3 2.6 
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Hastaların %35.1’i (n=40) Ortahisar, %16.7’si (n=19) Akçaabat, %8.8’i 

(n=10) Of, %7’si (n=8) Yomra, %6.1’i (n=7) Beşikdüzü, %5.3’ü (n=6) Maçka, 

Vakfıkebir, Sürmene, %2.6’sı (n=3) Arsin, %1.8’i (n=2) Araklı, Çarşıbaşı, Çaykara, 

Tonya, %0.9’u (n=1) Şalpazarı ilçelerinde ikamet etmekte idi (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Akciğer Kanserli Hastaların Trabzon İlçelerine Göre Dağılımı 

İkamet yerleri Hasta sayısı (n) % 
Ortahisar  40 35.1 
Akçaabat 19 16.7 
Of 10 8.8 
Yomra 8 7 
Beşikdüzü 7 6.1 
Maçka 6 5.3 
Vakfıkebir 6 5.3 
Sürmene 6 5.3 
Arsin 3 2.6 
Araklı 2 1.8 
Çarşıbaşı 2 1.8 
Çaykara 2 1.8 
Tonya 2 1.8 
Şalpazarı 1 0.9 

 

Hastaların aynı yerde ikamet süreleri ortalama 59.5 ±17.9 yıldır. En az ikamet 

süresi 10 yıl, en çok ikamet süresi 85 yıl idi. 

Hastaların %34.2’si (n=39) birinci katta, %28.1’i (n=32) ikinci katta, %18.4’ü 

(n=21) zemin katta, %9.6’sı (n=11) üçüncü katta, %4.4’ü (n=5) dördüncü katta, 

%4.4’ü (n=5) beşinci katta, %0.9’u (n=1) yedinci katta ikamet etmektedir (Tablo 15).  

 

Tablo 15. Akciğer Kanserli Hastaların İkamet Ettiği Kat Numarası Dağılımı 

Kat numarası Hasta sayısı (n) % 
Zemin kat 21 18.4 
Birinci kat 39 34.2 
İkinci kat 32 28.1 
Üçüncü kat 11 9.6 
Dördüncü kat 5 4.4 
Beşinci kat 5 4.4 
Yedinci kat 1 0.9 
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Şekil 4. Akciğer Kanserli Hasta Sayının İkamet Ettiği Kat Numarasına göre Dağılımı 

 

Trabzon ilinde yaşayan akciğer kanserli hastaların ikamet ettiği kat 

ortalamalarının ilçelere göre dağılımı incelendiğinde; Ortahisar’da 2.2±1.4, 

Akçaabat’ta 1.8±1.2, Of’ta 2.1±1.5, Yomra’da 1.9±1.4, Beşikdüzü’nde 1.4±1.3, 

Maçka’da 0.5±0.5, Vakfıkebir’de 1.5±0.8, Sürmene’de 0.3±0.5, Arsin’de 1±1, 

Araklı’da 0.5±0.7, Çarşıbaşı’nda 0.5±0.7, Çaykara’da 0.5±0.7, Tonya’da 0.5±0.7, 

Şalpazarı’nda 0(zemin) kat idi. Trabzon il genelinde akciğer kanserli hastaların 

ikamet ettiği ortalama kat numarası 1.7±1.4’dür (Tablo 16). 

 

Tablo 16. Trabzon İlinde Yaşayan Akciğer Kanserli Hastaların İkamet Ettiği Kat 
Ortalamalarının İlçelere göre Dağılımı 

İkamet yerleri Kat ortalaması (Ort±SS) 
Ortahisar 2.2±1.4 
Akçaabat 1.8±1.2 
Of 2.1±1.5 
Yomra 1.9±1.4 
Beşikdüzü 1.4±1.3 
Maçka 0.5±0.5 
Vakfıkebir 1.5±0.8 
Sürmene 0.3±0.5 
Arsin 1±1 
Araklı 0.5±0.7 
Çarşıbaşı 0.5±0.7 
Çaykara 0.5±0.7 
Tonya 0.5±0.7 
Şalpazarı 0 
Genel  1.7±1.4 

21 

39 

32 

11 
5 5 

1 
0
5

10
15
20
25
30
35
40
45

Zemin kat 1. kat 2. kat 3. kat 4.kat 5. kat 7. kat

Hasta Sayısı (n) 

Hasta Sayısı (n)

28 



Trabzon ilçelerine göre yıllık ortalama radon gazı konsantrasyonu 97 

Bq/m3 idi. En düşük radon gazı konsantrasyonu 76 Bq/m3 ile Akçaabat, en yüksek 

132 Bq/m3 ile Maçka ve Tonya ilçeleri idi. 

Türkiye İstatistik Kurumu 2016 yılı Trabzon ilçe nüfus verileri kullanılarak 

Trabzon ilçelerinde ikamet eden akciğer kanseri tanılı hastaların ilçe nüfuslarına 

oranı hesaplanmıştır. Buna göre Trabzon’da en yüksek akciğer kanseri insidansı 

32.3/100.000 ile Beşikdüzü, en düşük akciğer kanseri insidansı 12.2/100.000 ile 

Ortahisar ilçesinde bulunmuştur. Trabzon ilçelerine göre radon gazı seviyeleri 

tabloda gösterilmiş olup hasta sayısının nüfusa oranı ile radon gazı konsantrasyonları 

arasında istatistiksel anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır (p=0.446, r=-0.076) 

(Tablo 17). 

 

Tablo 17. Trabzon İlçelerine göre Akciğer Kanser İnsidansı ile Radon Gazı 
Konsantrasyonları Arasındaki Korelasyon 

Trabzon ilçeleri Hasta sayısının nüfusa 
oranı 100.000 de 

Yıllık ortalama radon gazı 
konsantrasyonları (Bq/m3) p değeri 

Akçaabat 15.9 76 

p=0.446 
 

Beşikdüzü 32.3 104 

Maçka 25.6 132 

Of 24.4 102 

Ortahisar 12.2 86 

Sürmene 23.2 94 

Tonya 13.8 132 

Vakfıkebir 22.3 83 

Yomra 21.9 90 

 

  Hastaların maruz kaldığı kümülatif radon gazı konsantrasyonu ile hasta 

sayısının nüfusa oranı arasında istatistiksel anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır 

(p=0.345, r=0.093) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Kümülatif Radon Gazı Konsantrasyonu ile Hasta Sayısının Nüfusa Oranı 
Arasındaki Korelasyon 

 Kümülatif Radon gazı konsantrasyonu (Bq/m3) 

Hasta sayısının nüfusa oranı r=0.093 
p=0.345 
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Hastaların ikamet ettiği kat numarası ile radon gazı arasında negatif yönlü 

düşük korelasyon saptanmıştır. Bu ikisinin arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (r=-0.259, p=0.008) (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Radon Gazı Konsantrasyonu ile Kat Numarası Arasındaki Korelasyon 

 Radon gazı konsantrasyonu (Bq/m3) 

İkamet Ettiği Kat Numarası 
r = -0.259 
p=0.008 

 

Akciğer kanserli hastaların histolojik alt tiplerine göre yaşadıkları yerde 

ölçülen radon gazı konsantrasyonları ortalaması; büyük hücreli karsinom tanılı 

hastaların 107.7±22.7 Bq/m3, küçük hücre dışı karsinom tanılı hastaların 99.8±21.0 

Bq/m3, skuamöz hücreli karsinom tanılı hastaların 91.3±13.4 Bq/m3, büyük hücreli 

nöroendokrin tümör tanılı hastaların 91.3±8.5 Bq/m3, adenokarsinom tanılı hastaların 

89.1±12.6 Bq/m3, küçük hücre dışı akciğer karsinom tanılı hastaların 87.0±11.4 

Bq/m3 saptandı. Akciğer kanseri histolojik alt tipleri ile hastaların yaşadıkları yerdeki 

radon gazı konsantrasyonu ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.25) (Tablo 20). 

 

Tablo 20. Akciğer Kanseri Histolojik Alt Tipleri ile Radon Gazı Arasındaki İlişki 

Histolojik alt tip Radon gazı konsantrasyonu (Bq/m3) 
(Ort±SS) p değeri 

Büyük hücreli karsinom 107.7±22.7 

 Küçük hücreli karsinom 99.8±21.0 

Skuamöz hücreli karsinom 91.3±13.4 0.25 

Büyük hücreli nöroendokrin tümör 91.3±8.5  

Adenokarsinom 89.1±12.6  

Küçük hücre dışı karsinom 87.0±11.4  
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5. TARTIŞMA 
 

Akciğer kanseri tüm dünyada en sık görülen ve kansere bağlı ölüm nedenleri 

içinde ilk sırada yer alan malignitedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) akciğer 

kanserinin 2012 yılında toplam 1,8 milyon yeni olgu ile tüm kanserlerin %12,9’unu 

meydana getirdiğini bildirmiştir (1). Türkiye Birleşik Veri Tabanı 2014 verilerine 

göre tüm yaş gruplarında akciğer kanseri erkeklerde %21,1 ile en sık görülen kanser 

türü olarak yer alırken; kadınlarda ise %5'ini oluşturarak 5. sırada yer almaktadır ve 

akciğer kanserinin yaşa standardize insidans hızı erkeklerde 45,2/100.000, kadınlarda 

7,5/100.000 olarak bildirilmiştir (3). 

Radon, karsinojenik bir gaz olup sigaradan sonra akciğer kanserinin ikinci 

önemli nedenidir (4). Radon (radon-222) genellikle toprak ve kayalarda bulunan 

toryum ve uranyumun radyoaktif bozunması sırasında doğal olarak üretilen renksiz, 

tatsız, kokusuz, radyoaktif bir maddedir (5). Radon gazı, doğal radyasyonun yaklaşık 

%50’sini oluşturmaktadır (14). Radon ve bozunma ürünlerinin radyoaktif bozunumu 

sırasında yayılan iyonize radyasyon kansere neden olabilen sitogenetik etkilere neden 

olur. Alfa parçacıkları şeklinde yayılan iyonize radyasyon, çift sarmallı DNA 

kırılmasına, reaktif oksijen radikallerinin (ROS) artışına ve kromozomal 

anormalliklerine bağlı DNA hasarına neden olur. Bu da hücre döngüsünün 

kısalmasına, apoptozise ve karsinogenezde artışa neden olur (51).  

Radonun radyoaktif bozunma ürünleri havadaki tozlara ve su damlacıklarına 

tutunarak küçük radyoaktif aerosoller oluşturarak solunum yoluyla vücuda girdikten 

sonra α-ışınları etkisiyle uzun süre maruziyet sonunda akciğer kanserine neden 

olabilir (52). DSÖ, dünyadaki tüm akciğer kanserlerinin % 3 ila 15'inin radon 

maruziyetinden kaynaklandığını bildirmiştir (6). Radona bağlı akciğer kanseri 

gelişme riski doza, maruziyet süresine bağlıdır. 2005’de yapılan 13 meta-analiz 

çalışmasında akciğer kanseri gelişim riski ile ev içi radon miktarı arasında lineer bir 

ilişki rapor edilmiştir (18).  

Çalışmamızın amacı; Trabzon ilindeki akciğer kanserli hastalar ile radon gazı 

maruziyeti arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir. Bizim çalışmamızda; 

Trabzon’da en yüksek radon gazı konsantrasyonu 132 Bq/m3 ile Maçka ve Tonya 

ilçelerinde olmasına rağmen en yüksek akciğer kanseri insidansı 32.3/100.000 ile 
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Beşikdüzü, en düşük akciğer kanseri insidansı 12.2/100.000 ile Ortahisar ilçesinde 

bulunmuştur. Trabzon ilçelerine göre hasta sayısının nüfusa oranı ile radon gazı 

konsantrasyonları arasında istatistiksel anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır 

(p=0.446, r=-0.076). 

Wang ve arkadaşlarının 2002 yılında Çin’in yüksek radon seviyesine sahip 

kırsal bir alan olan Gansu'da yaptığı çalışmada ise yüksek radon gazı 

konsantrasyonun akciğer kanseri riskini artırdığı tespit edilmiştir (57). Wang ve 

arkadaşlarının sonuçlarına göre, vaka ve kontroller için ortalama ev içi radon gazı 

konsantrasyonları sırasıyla 230.4 ve 222.2 Bq/m3’tür.  

Bizim çalışmamıza benzer şekilde radon gazı konsantrasyonun düşük 

olmasına rağmen Wichmann ve arkadaşlarının 2005 yılında Almanya’da 2963 

akciğer kanserli vaka ve 4232 kontrol grubuyla yaptığı vaka-kontrol çalışmasında; ev 

içi radon gazı konsantrasyonu 80-140 Bq/m3 arasında akciğer kanseri gelişme oranı 

1.06 (95 % CI: 0.87–1.30), 140 Bq/m3 üzerinde ise bu değer 1.40 (95 % CI: 1.03–

1.89) tespit edilmiştir. Bu çalışmada, hem sigara içenler hem de hiç sigara içmeyen 

kişilerde radon maruziyeti ve akciğer kanseri arasında lineer doz-cevap ilişkisi tespit 

edilmiştir. Wichmann ve arkadaşlarının sonuçlarına göre, vaka ve kontroller için 

ortalama ev içi radon gazı konsantrasyonları sırasıyla 61ve 60 Bq/m3 bulunmuştur 

(58). 

Bizim çalışmamıza benzer şekilde Ji Young Yoon ve arkadaşlarının Kore’de 

2011-2013 yılları arasındaki akciğer kanseri insidansı ile 251 ilçenin radon gazı 

konsantrasyonu arasındaki korelasyonu incelediği ekolojik bir çalışmada; radon gazı 

konsantrasyonun yüksek olduğu yerlerde akciğer kanser insidansının düşük olduğu 

tespit edilmiştir (4). Kreuzer ve arkadaşlarının 2002 yılında Almanya’da yaptığı bir 

vaka-kontrol çalışmasında; radon gazı konsantrasyonun düşük olduğu bölgelerde ev 

içi radon gazı maruziyeti ile akciğer kanseri riski arasında bir ilişki gösterememiştir 

(p=0.22). Kreuzer ve arkadaşlarının çalışmasına göre, vaka ve kontroller için 

ortalama ev içi radon gazı konsantrasyonları sırasıyla 45 ve 44 Bq/m3’tür (59).  

Sandler ve arkadaşlarının 2006 yılında Amerika’da yaptığı çalışmada; radon 

gazı konsantrasyonun düşük olduğu bölgelerde ev içi radon gazı maruziyeti ile 

akciğer kanseri riski arasında bir ilişki bulunamamıştır. Sandler ve arkadaşlarının 
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yaptığı çalışmada; vaka ve kontroller için ortalama ev içi radon gazı 

konsantrasyonları sırasıyla 40 ve 45 Bq/m3 olarak tespit edilmiştir (60).  

Blot ve arkadaşlarının 1990 yılında Çin’in radon gazı konsantrasyonu düşük 

şehri Shenyang'da yaptığı bir vaka-kontrol çalışmasında; ev içi radon gazı maruziyeti 

ile akciğer kanseri arasında bir ilişki bulunmamıştır. Blot ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada radon gazı konsantrasyonu 85 Bq/m3 olarak tespit edilmiştir (61). 

Bizim çalışmamızda radon gazı maruziyeti ile akciğer kanseri arasında 

korelasyon saptanmamasının nedeni Trabzon ilindeki ortalama radon gazı 

konsantrasyonun düşük (ort. 97 Bq/m3) olması ve hasta sayımızın (n=104) az olması 

olarak düşünülmüştür.  

Avrupa, Kuzey Amerika ve Çin'de yapılan kapsamlı veri analizlerine göre, 

kümülatif radon maruziyetindeki artış ile akciğer kanseri riskinin arttığı 

bildirilmiştir(55, 56).  

 Lubin ve arkadaşlarının 2004 yılında Çin’de yaptığı vaka-kontrol 

çalışmasında; 30 yıl ve daha fazla aynı evde yaşayan kişilerde her 100 Bq/m3 radon 

gazı konsantrasyonu için akciğer kanseri gelişme oranı 1,32 bulunmuştur. Bu 

çalışmada, uzun süreli radon maruziyetinin akciğer kanseri riskini artırdığı tespit 

edilmiştir (55, 56). 

Bizim çalışmamızda akciğer kanserli hastaların aynı yerde ikamet süreleri 

ortalama 59.5 ±17.9 yıl olmasına rağmen hasta sayımızın az olması sebebiyle 

kümülatif radon gazı konsantrasyonu ile hasta sayısının nüfusa oranı arasında 

istatistiksel anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır (p=0.345, r=0.093).  

Bizim çalışmamızda; Trabzon il genelinde akciğer kanserli hastaların ikamet 

ettiği ortalama kat numarası 1.7±1.4’dür. Hastaların ikamet ettiği kat numarası ile 

radon gazı arasında negatif yönlü düşük korelasyon saptanmıştır. Fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (r=-0.259, p=0.008).  

Kurnaz ve arkadaşlarının 2011 yılında Trabzon ilinde yaptığı çalışmada; 

yıllık ortalama radon gazı konsantrasyonu zemin katta 236 Bq/m3, birinci katta 164 

Bq/m3, ikinci katta 139 Bq/m3, üçüncü katta 111 Bq/m3, dördüncü katta 81 Bq/m3, 

beşinci katta 51 Bq/m3 ölçülmüştür (50). Bizim çalışmamızda, Trabzon ilinde 

yaşayan akciğer kanserli hastalar sırasıyla en çok birinci kat, ikinci kat ve zemin 

katta ikamet etmektedir. Akciğer kanserli hastaların en çok ikamet ettiği birinci 
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kattaki ortalama radon gazı konsantrasyonu 164 Bq/m3 olup bu değer Dünya Sağlık 

Örgütü’nün önerdiği eşik değer olan 100 Bq/m3’ün ve Amerika Çevre Koruma 

Ajansı’nın önerdiği eşik değer olan 148 Bq/m3’ün üzerindedir. 

Kat sayısı ile radon arasındaki ilişki hakkında literatürde çalışma bulunmadığı 

görülmektedir. Çalışmamızda ise kat sayısı ile radon gazı konsantrasyonları arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır. Bu durum yüksek radon gazı konsantrasyonu 

ile akciğer kanseri arasındaki ilişkiyi desteklemektedir. 

Wichmann ve arkadaşlarının 2005 yılında Almanya’da yaptığı bir vaka-

kontrol çalışmasında; radon maruziyetinin küçük hücreli karsinom riskini diğer 

akciğer kanseri histolojik alt tiplerinden daha fazla arttırdığı tespit edilmiştir (58).  

Wilcox ve arkadaşlarının 2008 yılında New Jersey’de yaptığı çalışmada; 

radon maruziyetinin küçük hücreli akciğer kanseri üzerinde diğer tiplere göre daha 

güçlü bir etkiye sahip olduğunu tespit edilmiştir (62). 

Darby ve arkadaşlarının 2005 yılında dokuz Avrupa ülkesinde yaptığı 

kapsamlı 13 vaka-kontrol çalışmasında; her 100 Bq/m3 radon gazı konsantrasyon 

artışının küçük hücreli kanseri için %31.2, diğer akciğer kanseri histolojik tiplerinde 

ise %2.6 artmış riske neden olduğu tespit edilmiştir (18). 

Shoenberg ve arkadaşlarının 1990 yılında New Jersey’de yaptığı çalışmada; 

ev içi radon maruziyeti ile akciğer kanseri riski arasında güçlü bir ilişki olduğu tespit 

edilmiştir. Bu çalışmada, indiferansiye büyük hücreli karsinomların artan radon gazı 

konsantrasyonu ile artan bir risk paternine sahip olduğu bildirilmiştir (63). 

Bizim çalışmamızda; Akciğer kanserli hastaların histolojik alt tiplerine göre 

yaşadıkları yerde ölçülen radon gazı konsantrasyonları ortalaması; büyük hücreli 

karsinom tanılı hastaların 107.7±22.7 Bq/m3, küçük hücre dışı karsinom tanılı 

hastaların 99.8±21.0 Bq/m3, skuamöz hücreli karsinom tanılı hastaların 91.3±13.4 

Bq/m3, büyük hücreli nöroendokrin tümör tanılı hastaların 91.3±8.5 Bq/m3, 

adenokarsinom tanılı hastaların 89.1±12.6 Bq/m3, küçük hücre dışı akciğer karsinom 

tanılı hastaların 87.0±11.4 Bq/m3 saptandı. Çalışmamızda büyük hücreli karsinom 

tanılı hastaların yaşadığı yerlerdeki radon gazı ortalaması diğer histolojik alt tiplere 

göre daha yüksek bulunmuştur. Literatürde genel olarak küçük hücreli akciğer 

karsinomu alt tipinde, radon gazı ve akciğer kanseri ilişkisinin olduğu tespit 

edilmiştir. Çalışmamızın literatür ile uyumlu olmamasının nedeni akciğer kanseri 
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histolojik alt tipleri ile hastaların yaşadıkları yerdeki radon gazı konsantrasyonu 

arasındaki fark saptanmaması ile ilişkilendirilmiştir (p=0.25). 

Akciğer kanseri ve radon gazı arasındaki ilişkinin varlığı literatürde güçlü 

çalışmalarda belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda ise Trabzon ilçelerinde radon gazı 

seviyesi ile akciğer kanseri arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. Bu 

durumun nedeni çalışmamızdaki süre kısıtlılığı ile hasta sayısı yetersizliği, akciğer 

kanseri tanısı alan hastaların Trabzon dışı illerde tedavi olmaları, hastaların akciğer 

kanseri ile ilişkili olabilecek diğer faktörlerin varlığı olarak düşünülebilir. Radon gazı 

ve akciğer kanseri ilişkisi iyi bilinen önlenebilir bir halk sağlığı problemi olup 

şehirlerde yerleşim planlaması yapılırken radon gazı seviyesi göz önünde 

bulundurulmalıdır. Çalışmamız Türkiye’de yapılmış ikinci çalışma olup, bu konuda 

Türkiye çapında daha geniş çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 
 

1. 2016 yılında Trabzon’da en yüksek akciğer kanseri insidansı 

32.3/100.000 ile Beşikdüzü, en düşük akciğer kanseri insidansı 

12.2/100.000 ile Ortahisar ilçesinde bulunmuştur. Trabzon ilçelerine göre 

hasta sayısının nüfusa oranı ile radon gazı konsantrasyonları arasında 

istatistiksel anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır (p=0.446, r=-0.076). 

2. Hastaların maruz kaldığı kümülatif radon gazı konsantrasyonu ile hasta 

sayısının nüfusa oranı arasında istatistiksel anlamlı bir korelasyon 

saptanmamıştır (p=0.345, r=0.093). 

3. Akciğer kanseri histolojik alt tipleri ile hastaların yaşadıkları yerdeki 

radon gazı konsantrasyonu ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.25). 

4. Hastaların ikamet ettiği kat numarası ile radon gazı arasında negatif yönlü 

düşük korelasyon saptanmıştır. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (r=-0.259, p=0.008).  

5. Radon gazı ve akciğer kanseri ilişkisi iyi bilinen önlenebilir bir halk 

sağlığı problemi olup şehirlerde yerleşim planlaması yapılırken radon gazı 

seviyesi göz önünde bulundurulmalı ve radon gazı maruziyetini azaltıcı 

önlemler alınmalıdır. Radonun akciğer kanseri oluşumunda büyük risk 

teşkil etmesi nedeniyle radon gazı maruziyetinin farkındalığını 

arttırılabilmek için  

6. Ülkemizde daha geniş çalışmaların yapılması gerekmektedir. 
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