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OZET

Sanayilesme kanser morbidite ve mortalitesinin artmasinda direkt veya indirekt olarak biiyiik bir rol oynamaktadir.
Gelismis iilkelerdeki yasa 6zgii kanser mortalite hizinin yillik ortalamasi, geligmekte olan iilkelerdekinin iki katindan
fazladir. Bag-boyun tiimorleri (BBT) insanlarda goriilen tiim kanserlerin %9'unu olusturmaktadir. Kansere bagl
6liimlerin %414 BBT'ne baghidir. Bu boélgenin kanserleri erkeklerde kadinlara oranlara daha sik (4-5:1) goriilmekte-
dir. Sigara ve alkol major risk faktorleridir. Herediter, ¢evresel, nutrisyonel ve hijyenik faktorlerin de énemi vardir,
ancak daha azdir. Mesleki faktorlerin etyolojideki rolii iizerinde 6nemle durulmaktadir. Bu yazida BBT epidemiyolo-
jisi ve risk faktorleri tartigilmistir.
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SUMMARY
The Epidemiology and Risk Factors of Head and Neck Tumors

Cancer morbidity and mortality are increased directly and indirectly with increasing industrializations. The average
age -related cancer mortality rate in developed countries is more than twice compared to the developing counties.
Head and neck cancers comprise 9% of all human tumors and are responsible for the 4% of cancer-related deaths. The
incidence is higher in men than in women (4-5:1). Smoking and alcohol are major risk factors. Hereditary,
environmental, nutritional and hygienic factors are also important. The role of occupational factors is under

investigation. The Epidemiology and risk factors of head and neck tumors are discussed in this review.
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GIRIS

Enfeksiyonlarin kontrolii, beklenen yasam
siiresinin uzamasi, tanisal olanaklarin artmasi,
sanayilesme ile c¢evresel karsinojenlerin
etkinliginin artmasi ve benzeri nedenlerle, gelismis
iilkelerde oldugu gibi Tiirkiye'de de kanserler
O0lim nedenleri arasinda ikinci siraya (%10.9)
yerlesmistir (1). Bu oran Amerika Birlesik Devlet-
leri'nde (ABD) yaklasik %24 civarindadir.
Gelismis tlkelerde her bes kisiden biri, gelismekte

olan iilkelerde ise her on bes kisiden biri kanserden
6lmektedir (2). Tirkiye'de bu oran onda birdir (1).
Sanayilesme, kanser morbidite ve mortalitesinin
artmasinda direkt veya indirekt olarak biiyiik bir
rol oynamaktadir. Gelismis ilkelerdeki yasa 6zgii
kanser mortalite hizinin yillik ortalamasi,
gelismekte olan tilkelerdekinin iki katindan
fazladir (3,4). Gelismis iilkelerde tim kanserlerin
insidansi, gelismekte olan iilkelerin insidansmdan
erkeklerde 1.8 kat, kadinlarda 1.3 kat daha fazladir
(5).



Mesleksel kanser, isyeri ortaminda maruz kalinan
fizik ve kimyasal ajanlara (karsinojenler) baglh
olarak gelisen gecikmis toksisitenin bir formudur.
Bilimsel olarak mesleksel kanserler, kanser
arastirmalar1 tarihinin merkezinde yer alirlar. Spe-
sifik nedensel ajanlar tanimlanmadan 6nce kesin
olarak tanimlanabilen ilk olgu bir mesleksel kanser
olgusudur. Londra'da baca temizleyicilerinde kuru-
ma bagli olarak skrotum kanserlerinin goriildiigi
ilk olarak 1775 yilinda Percival Pott tarafindan
tanimlanmistir. Bundan c¢ok sonra, 1930'larda
cesitli polisiklik hidrokarbonlarin aktif karsinojen
bilesikler oldugu gosterilmistir (2).

Endistrilesmis iilkelerde tiim kanserlerin %4
kadarinin meslege bagl oldugu, zararli mesleksel
etkene maruz kalanlarin ise %20' sinde kanser
goriilebilecegi belirtilmektedir (2).

Bas-boyun tiimorleri (BBT) g¢esitli mesleklerle
iliskili olarak geligsebilen kanserler grubundandir.
BBT heterojen bir gruptur ve bir ¢ok farkli bol-
genin kanserini igerir. BBT'nin ortak bir ad altinda
toplanmasinin tek gegerli nedeni skuamoz hiicreli
kanserler oluslaridir. Fakat, histopatolojik olarak
hepsi skuamoz olmalarina ragmen biyolojik
davranislari, klinik seyirleri, tedaviye cevaplari bir-
birlerinden farklidir (6). Deri, orbita, nazal kavite
ve paranazal siniisler, kafa tabani, nazofarinks,
dudak, oral kavite, orofarinks, larinks, hipofarinks
ve servikal 6zefagus, servikal trakea, boyun, tiroid,
paratiroid, tiikriik bezleri, parafaringeal bosluk,
kulak ve temporal kemik tiimoérlerini igerir (7).

BBT insanlarda goriilen tiim kanserlerin %9'unu
olusturmaktadir. Kansere bagli dliimlerin %40
BBT'ne baglidir. Bu bdlgenin kanserleri erkeklerde
kadinlara oranla daha sik (4-5:1) goriilmektedir
(8,9).

Tiirkiye'de BBT'nin tiimiinii i¢eren istatistik bilgi-
leri yoktur. Ancak, agiz boslugu ve farinks ve
larinks icin verilen 6lim oranlar1 soyledir: Agiz
boslugu ve farinks kanseri, (tutuldugu yere gore)
erkeklerde %0.14, kadinlarda %0.19; larinks
kanseri erkeklerde %4.06, kadinlarda % 1.69'dur
(1). Ag1z boslugu ve farinks kanserlerinin goriilme
siklig1 ise (1992) (erkeklerde %4,3, kadinlarda %
2,6) toplam %3,7’dir (10).

Bas-boyun tiimérlerinin etyolojisinde alkol ve
sigara en onemli faktorler olarak goriilmektedir.

Herediter, ¢evresel, nutrisyonel ve hijyenik faktor-
lerin de 6nemi vardir, ancak daha azdir (11-13).
Mesleksel faktorlerin etyolojideki rolii iizerinde
onemle durulmaktadir. Asbestin de etyolojide
onemi vardir. Ayrica BBT'nde onkogenlerin yeri
ve Oonemi konusunda da caligmalar yapilmaktadir
(14).

Uluslararast Kanser Arastirmalar1 Kurumu (IARC=
International Agency for Research on Cancer)
tarafindan, sanayide kullanilan 20 kadar ajanin
karsinojen oldugu, bunlardan nikel bilesikleri,
krom ve odun tozlarimin nazal kavite kanserine,
mustard gazinin farinks kanserine neden oldugu
rapor edilmistir. Acheson ve ark. ilk olarak 1965
yilinda bu konu iizerinde durmuslar ve agag
islerinde c¢alisan iscilerde nasal kanser goriilme
insidansiin yiiksek oldugunu saptamislardir (15).
Ayrica formaldehitin muhtemelen nazofarinks
kanserlerine neden olabilecegi belirtilmistir (2).

NAZOFARINKS KANSERLERI

Nazofarinks kanseri nadir goriilen bir neoplazmdir.
Her iki cinste yillik yasa 6zel insidans
1/100.000'den daha azdir. Insidans, bolgeden bol-
geye ve ililkeden iilkeye degisiklik gosterir. Cin,
Afrika, Alaska ve Gronland eskimolarmda risk
yiiksektir. Asya toplumlarinda daha sik goriiliir. Bu
bolgede yillik insidans, erkeklerde 10-20/100.000,
kadinlarda 5-10/100.000'dir (7). Giiney Cin'in bazi
bolgelerinde tiim kanserlerin %50'sini teskil eder.
Kuzey Amerika ve Avrupa'da goriilen malignansi-
lerin %0.25-0.50'sini olusturmaktadir.

Ulkemizde de giineydogu Asya iilkelerindeki kadar
sik olmamakla birlikte, Avrupa ve ABD'ye gore
cok daha yiiksek oranda teshis edilmektedir (1,16).
Erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriilmektedir
(2:1). Tim yaglarda goriilebilmesine ragmen daha
cok 50 yas civarinda gozlenir (17).

Ayni ailede birden fazla kiside de goriilebilmekte-
dir. Bu nedenle genetik faktdrden de s6z edilmek-
tedir (17-20). Nazofarinks kanserine duyarliligin
otozomal dominant gegisli oldugu ileri siiriilmistiir
(21). Cin'lilerde goriilen yiiksek insidans genetik
duyarliliga baglanmigtir. Ancak, Amerika'da dogan
Cinliler arasinda insidans (ABD'de dogan beyaz-
lara oranla yiiksek olmasina ragmen) Cin'de
doganlardan oldukga diisiiktiir. Bu durum cografi



bdlge, etnik yap1 ve ¢evresel dzelliklerin etyolojide
rol oynadigini gdstermektedir (7).

Sigara, tuzlu-tiitsiilenmis balik (dimetil nitrozamin
igerir), formaldehit, herbal medicine, anti-mosquito
coil karsinojen etki yapabilmektedir. Ancak etyolo-
jide en ¢ok Epstein-Barr viriisii (EBV) iizerinde
durulmakta ve nazofarinks kanseri ile gii¢lii bir
nedensel iliskisi oldugu savunulmaktadir (22-27).
Nazofarinks kanserli hastalarda bu virusa karsi
antikor titresi yliksek bulunmustur ve teshiste kul-
lanilabilecegi belirtilmistir (27-29).

Kronik veya tekrarlayan kulak burun bogaz
hastalig1 ile nazofarinks kanseri arasinda istatistik-
sel olarak anlamli iliski saptanmistir (17,20).

Tarim c¢alisanlarinda ve agac islerinde ¢alisanlarda
nazofaringeal karsinom riskinin yiiksek oldugu
rapor edilmistir (30). Mesleksel olarak yanma {iriin-
lerine, dumana ve toza maruz kalanlarla nazo-
farinks kanseri arasinda anlamli iliski bulunmustur
(20, 25). Formaldehite mesleki maruziyet ve odun
tozunun nazofarinks, kanseri gelisiminde gii¢lii bir
etkisinin oldugu rapor edilmistir (26). Agag
igslerinde calisanlarda nazofarinks kanseri riskinin
ileri derecede arttig1 rapor edilmistir. Sriampron ve
ark. agac islerinde ¢alisanlarda ve tarim isinde
calisanlarda nazofaringeal karsinom riskinin ytik-
sek oldugu sonucuna varmislardir (30).

NAZAL KAVITE VE PARANAZAL SiNUS
KANSERLERI

Nazal kavite ve paranazal siniis kanserleri, etmoid
siniis, frontal siniis, sfenoid siniis, orbita, anterior
kranial fossa, infratemporal fossa, pterigopalatin
fossa kanserlerini igerir (7). Respiratuar sistem
kanserlerinin %5'ini, tim malignansilerin %0.5'ini
olustururlar (31). Altmis ve yetmisli yaslarda sik
goriliir.

Sinonazal neoplazmlarin nedenleri bilinmemekte-
dir. Ancak bazi epidemiyolojik ¢aligmalar, belirli
mesleklerde caligsan kisilerde sinonazal malignansi
gelisme riskinin goreceli yiiksek oldugunu goster-
mektedir (7). Genelde, siniis kanserleri yogun
sekilde kimya endiistrisi ile ugrasan tilkelerde ¢ok
goriliir. Nikel, krom ve radyum gibi agir metal
endiistrisinde calisan kisilerde, diger insanlara
oranla paranazal siniis karsinomu insidansit daha
yiksektir. Calismalar, karsinom gelisimi ig¢in

gereken latent periyodun 18-36 yil arasinda
oldugunu gostermektedir (7). Kronik enfeksiyon,
sigara, alkol, daha 6nce radyasyona maruz kalma
gibi mesleki olmayan faktorlerin sinonazal kanser
riskini artirdig1 ispatlanmamaistir.

Mobilya ve ayakkabi sanayiinde kullanilan
bilesiklerle iliskili oldugu, ayrica formaldehitin de
muhtemel bir etken olabilecegi bildirilmektedir
(32-35).

Nazal kanser toplumda nadir goriiliir, fakat 1967
yilindan bu yana mobilya endiistrisinde calisan ve
agac tozuna maruz kalan is¢iler icin dnemli bir risk
faktorii oldugu (15) ve baskin tipinin adenokarsi-
noni oldugu bilinmektedir.

Nazal mukosilier fonksiyon agag isgilerinde bozul-
maktadir. Nazal mukosilier fonksiyon bozuklugu-
nun sonuglart bilinmemektedir, fakat burun
hastaliklart ve burun hava yolunda zararli mad-
delere duyarlilig1 artiran dnemli bir faktdr oldugu
distiniilmektedir. Bu hipotezi yiiksek kon-
santrasyonda toza maruz kalan is¢ilerin, daha az
toza maruz kalan iscilere gore daha fazla soguk
alginligina maruz kalmalar1 dogrulamaktadir.

Agac tozundaki mukostatik faktoriin, agag
tozlarinin nazal mukozada uzamis retansiyonu
nedeni ile mobilya is¢ilerinde nazal adenokarsinom
gelismesinde Onemli oldugu varsayilabilir. 5
mg/m’'iin tizerindeki toz konsantrasyonunun hasta-
larin %63"ini etkiledigi gosterilmigtir.

Odun tozunun nazal kavite ve paranazal siniisler
icin kanser riski tasidigma ilk olarak, Acheson ve
ark.'nin Ingiltere'de 56 nazal kavite ve siniis
kanserli hastanin 17'sinin agag islerinde calistigini
saptamalari ile dikkat ¢ekilmistir (15). Daha sonra
yaptiklar1 caligmalarda bu sonuclan destekleyen
bulgular elde etmislerdir. Mobilya endiistrisinde
calismakla nazal timor arasinda giigli iliski
bulmuslardir. Nazal kavite ve siniislerin, 6zellikle
etmoid kanserlerin aga¢ parcaciklarmin inhalas-
yonuna bagli oldugunu vurgulamislardir. Ayrica
nikel endiistrisinde ¢alisanlarda diger insanlara
gore 150 kat artmis kanser riski saptamislardir.
Bitki tretiminde kullanilan isopropil alkol ve
radyum kullanilan kadran boyayicilarinda da nazal
kanser olustugunu saptamislardir (36). Agag
islerinde ve mobilya sanayiinde c¢alisanlarda
goriilen nazal kavite ve siniis adenokarsinomlarinin
endiistriyel hastalik olarak degerlendirilmesi gerek-



tigini sOylemisler ve ventilasyonun énemi iizerinde
durmuslardir (36). Nazal kanser insidansimn bot ve
ayakkabi imalatinda ¢alisanlarda da 6nemli dlgiide
yiksek oldugunu saptamislardir ve toz inhalas-
yonunun minimize edilmesini 6nermislerdir (37).

Yine Acheson ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarda tekstil
endiistrisinde ¢alisanlarda nazal kavite ve siniis
adenokarsinomlar1 arasinda iliski saptamislardir.
Bu caligmalar mobilya endiistrisi ile nazal ade-
nokarsinom geligimi arasindaki iligskiye ek bulgular
saglamigtir. Artik Ingiltere'de mobilya endiistrisin-
de calisanlarda goriilen nazal adenokarsinomlar
endiistriyel hastalik olarak tanimlanmaktadir (38).

Mobilya is¢ilerinde sinonazal karsinomun bekle-
nenden 7.1 ve sinonazal adenokarsinomun 44.1
defa daha sik goriildiigii bildirilmistir (33). Farkli
tipteki odun tozlarinin farkli tipte kanser
olusturdugu, sert odun tozlarinin adenokarsinoma
olusturduklari, yumusak odun tozlarinin da diger
sinonazal kanserlere neden oldugu rapor edilmistir
(33). Akbulut ve ark. tarafindan, 1984 yilinda,
etmoidonazal adenokarsinom ile aga¢ isciligi
arasindaki iliski arastirilmig, ancak anlamli bir
iliski bulunamamgtir (39). Unal ve ark. (40) agac
tozuna maruz kalan isgiler iizerinde yaptiklar
caligmada iscilerin nazal mukozalarinda metaplazi
ve bazilarinda da siddetli displazi tesbit etmisler ve
bu kisilerin nazal kavite malignansilerine aday
olduklarini ileri stirmiiglerdir.

Giiney ve ark. (41) fareler iizerinde yaptiklari
deneysel c¢alismada odun tozunun burun ve
paranazal siniis mukozasi tizerinde kronik irritatif
bir rol oynadigin1 saptamislardir. Dort ay boyunca
gliinde 12 saat 7-10 um boyutunda odun tozuna
maruz birakilan farelerden alinan biyopsilerin
mikroskopik incelenmesinde, nazal ve paranazal
siniislerde silier aktivitede azalma, silia kaybi,
mukoid gland proliferasyonu, ileri derecede kon-
jesyon, mononiikleer inflamatuar hiicre infiltras-
yonu ve ddem saptanmistir.

Boysen ve ark. da (42) yaptiklar1 arastirmada ben-
zer sonuglar bulmuslardir. Yaptiklari arastirmada,
mobilya sanayiinde ¢alisan is¢ilerden alinan nazal
biyopsilerin histolojik incelenmesi sonucunda
anlaml1 diizeyde nazal epitelyal displazi saptanmis
ve bunun nazal adenokarsinom igin preneoplastik
lezyon olarak degerlendirilmesi gerektigi vurgu-
lanmistir (42).

Mesleksel olarak formaldehite maruz kalan bazi
kisilerde nazal mukozada malign melanom sap-
tanmistir (34). Ayrica formaldehite hi¢ maruz
kalmayanlara gore, maruz kalanlar arasinda
skuamoz hiicreli karsinom ve nazal kavite ade-
nokarsinomu goriilme riski 2 kat fazla bulunmustur
(35).

TUKRUK BEZi KANSERLERI

Parotid, submandibular, sublingual ve kii¢iik
tiikkriik bezleri, yanak alani1 ve parafaringeal alanin
timorlerini igerir. Tim tiimorlerin %3'inden daha
az bir ylizdesini olustururlar. Genel populasyonda
1.5/100.000 oraninda goriiliir. Ust hava-sindirim
yolunu tutan malign timorlerin %7' sinden sorum-
ludur. Warthin timdrlerinin erkeklerde daha sik
goriilmesinin disinda kadin erkek farki yoktur (43).

Neoplazmlarm ¢ok biiyiik bir kismi1 (%85) parotiste
gorilir. Parotis timdrlerinin en az %75'1 benign-
dir. Buna karsilik submandibuler ve minér tiikriik
bezi tiimoérlerinin en az %50'si maligndir (17).

Tikriik bezi tiimorlerinin etyolojisi bir kag istisna
disinda gizliligini hala korumaktadir. Iyonize
radyasyona maruz kalma (Hirosima'da patlayan
atom bombas1 gibi) veya ¢ocukluk caginda bas-
boyun bodlgesine alman radyoterapi amagli radyas-
yon tiikriik bezi tiimorii insidansini artirmaktadir
(19).

Brandwein ve ark. (44) tizerinde ¢alistiklar tiikriik
bezi kanserli hastalarin %20'sinin daha 6nceden
yizlerine veya viicudun fiist kismina radyas-
yon/radyoterapi aldiklarin1 veya mesleksel radyas-
yona maruz kalmig olduklarint saptamiglardir.

Etyolojide odun tozuna mesleksel maruziyet ve
genetik faktorler de suglanmaktadir (17). Uzun siire
odun tozuna maruz kalanlarda tiikriik bezi timori
gelisebilecegi ileri siiriilmistiir.

ORAL KAVITE VE
KANSERLERT

Oral kavite kanserleri, ABD'de tiim kanserlerin
%6'sin1 olusturur ve bu kanserlerden yilda 8000
civarinda 6lim goriilmektedir. Tiim BBT'nin
%30'unu olusturur. Hindistan'da goriilen tiim
kanserlerin %30'unu olusturur. Fransa'da erkek-
lerde en sik goriilen kanserler arasinda iigilincii
sirada, kansere bagli o6limler arasinda ikinci
siradadir (7).

OROFARINKS



En sik olarak 60 yasin {izerinde goriliir. Kadin/
erkek oran1 1/2'dir (7), alkol ve sigara kullanimina
bagli olarak 1/10 ile 1/4 arasinda degisir (17).

Oral kanser endiistrilesmis {iilkelerde, oOzellikle
kadinlarda, daha az goriiliir ve biiyiik oranda alkol
ve tiitline atfedilir (5). Enfiye kullanimi, pipo,
sigara, alkol kullanim1 6nemli etyolojik faktorlerdir
(12,45). Ozellikle dudak kanserlerinde giines
15181na fazla maruz kalma 6nemli bir faktordiir.

Herpes simplex viriisii ile oral kanser arasinda iligki
oldugunu gosteren, siirli da olsa bulgular vardir
(46). Oral skuamoz hiicreli kanser etyolojisinde
human papilloma viriisiiniin (HPV) muhtemel roli,
timdr materyalinin direkt incelenmesi ve HPV tip
Ib'nin oral keratinositleri immortalize etme
yeteneginin in vitro gosterilmesi ile desteklenmek-
tedir. Skuamoz hiicreli oral kanserlerin %32 ile
% 100'inde HPV DNA belirlenmistir. HPV enfek-
siyonunun prevalansimn normal erigkinlerin %40-
45'inin oral mukozasinda oldugu tahmin edilmek-
tedir. HPV ile enfekte insanlarin ¢ok kiigiikk bir
ylizdesinde oral kanser gelismektedir ve diger
kofaktorlerin arastirilmasi gerekir (46).

Kohort ve vaka kontrol g¢aligmalart alkol
kullaniminin orofarinkste kanser riskini artirdigini
tutarl1 bir sekilde gostermektedir. Alkol ve
sigaranin ABD'deki tiim oral ve faringeal kanser-
lerin 3/4'iinden sorumlu oldugu tahmin edilmekte-
dir C44). A vitamininin oral kanser riskini azalttig1
bildirilmistir (47,48). Nutrisyonel faktorlerin de bu
bolgede kansere predispoze faktorler oldugu
disiiniilmektedir. Demir eksikligi anemisinde
goriillen Plummer-Vinson sendromunda dil ve
Ozefagusta kanser insidansinin artti§i bilinmekte-
dir. Vitamin eksikligine bagli oldugu diisiiniilen
oral submiikdz fibrozis 6zellikle bukkal mukoza
kanserine yol agmaktadir (17).

Bazi dermatolojik hastaliklar da, 6zellikle distrofik
epidermolizis biilloza ve liken planus, premalign
olarak kabul edilirler ve baskin olarak oral kavite
kanseri olusumuna egilimlidirler.

Etyolojide iyonize radyasyon da sug¢lanmaktadir
(17). Dental travma ve kotii oral hijyenin oro-
faringeal kanser riskini artirdig1 iddia edilmigse de
kanitlanamamastir.

Oral kanser tipik olarak mesleksel bir kanser kabul
edilmez (49). Ancak kursun kaplama, metal, tekstil
ve geltik iscilerinde artmis oral kanser oranlar1 gos-
terilmistir. Son zamanlardaki bir ¢alisma, odun
tozu ve organik bilesikler ve komiir iirlinlerine
maruziyetin bu kanserler igin riski artirdigini
diistindiirmiigtiir (50). Agac islerinde calisanlarda
dudak kanseri riskinin ileri derecede arttig1 rapor
edilmistir (51).

LARINKS VE HIPOFARINKS KANSERLERI

Laringofaringeal kanser ABD'de bir yilda teshis
edilen tiim kanserlerin %2-3"ini olusturur (52).
Skandinav {ilkelerinden Finlandiya'da insidans
7.2/100.000 iken, diger skandinav iilkelerinde insi-
dans 1.8-2.3/100,000'dir (17). ABD'de larinks
kanseri insidanst 10/100.000 olarak tahmin
edilmektedir (7). Larinks kanserleri erkeklerde
(8.5/100.000) kadinlara (1.3/100.000) oranla daha
sik goriillmektedir. ABD'de erkek/kadin orani
4.5/1 'dir (7). Larinks kanserine bagli mortalite
hizinin en yiiksek oldugu iilke Fransa'dir. Bu
iilkeyi Uruguay, Ispanya ve Italya izlemektedir.

Tiirkiye'de larinks kanserleri, 1992 yili verilerine
gore, tim kanserlerin %8.63'liinii (erkek: 6.41,
kadin: 2.22) olusturmaktadir (1).

Larinks kanseri bir yasli hastaligidir. Yaygin olarak
40-70 yas grubunda goézlenmekle birlikte en sik
olarak 60-70 yas grubunda pik yapar. Otuz yasin
altinda goriilme ihtimali %1'den daha azdir (7).

Larinks kanserleri daha ¢ok sigara igimine bagh
olarak gelismektedir ve insidanslar1 endiistrilesmis
bolgelerde kesinlikle daha yiiksektir (5). Cok sigara
i¢ilmesi ve fazla alkol alimi ile larinks kanserleri
arasindaki iliski uzun siiredir bilinmektedir (11,17).

Sigara ve alkol etyolojide olduk¢a 6nemli bir yer
tutmaktadir (53). Sigara igmeyenlere goére sigara
icenlerde larinks kanseri riskinin 25 kat arttigini
gosteren arastirmalar yapilmistir (54). Sigara
birakildiktan sonra 10 yil veya daha fazla zaman
gectiyse artik risk artis1 s6z konusu degildir (55).

Teksas MD Anderson Kanser Merkezi'nde erkek
BBT'de sigara i¢imi i¢in risk tahminlerinin, sigara
iciminin yogunluguna bagli olarak, lineer sekilde
1.8'den 4.0'a ve en agir igicilerde 7.5'e kadar
arttig1 gosterilmistir (56). Kadinlarda ise bu rakam-



lar sirasi ile 1.5, 9.0 ve 12.0 idi. En yiiksek risk tah-
mini laringeal kanserde ve en diigik risk oral
kanserlerde idi. Bu bulgular karsinojenik etkiye
karst degisken ve muhtemelen cinsiyete ve
lokalizasyona bagli bir duyarlilik oldugunu
diisiindiirmektedir. Ayrica alkol ve sigara
arasindaki sinerji epidemiyolojik caligmalarla da
gosterilmistir (52,57).

Larinks kanserleri ile Herpes Simplex ve Epstein-
Barr viriis arasinda iligki oldugu da ortaya atilmistir
(24,58).

Odun tozu, asbest, siilfiirik asit ve nitrojen mustard
gibi zehirli gazlar mesleki risk faktorii olarak rapor
edilmislerdir (17,59).

Radyasyon, genetik faktérler ve HPV'nin de etyo-
lojide rol oynadig bildirilmektedir (7). Son zaman-
larda yapilan ¢esitli ¢alismalarda gastrodzefagial
hastaligin da risk faktorii oldugunu gostermistir.

Akiimiilator yapimi, deterjan, ilag, petrokimya,
celik ve tekstil sanayiinde, kuyumculukta, elek-
trolizle kaplamada kullanilan siilfiirik aside
mesleksel maruziyet larinks kanseri riskini
artirmaktadir (59).

Kronik olarak odun tozuna maruz kalanlar arasinda
insidansin spesifik olarak arttig1 saptanmigtir. Uzun
siire hava yolundan asbest liflerine maruz kalmanin
larinks kanseri i¢in gii¢li bir nedensel faktor
oldugu bildirilmistir (60,61). Tarim ve tekstil
sanayii de larinks kanseri yoniinden mesleksel risk
tagimaktadir (62).

Laringeal kanser ve asbestoz maruziyeti arasindaki
iliskiyi destekleyen deliller oldukc¢a fazladir.
Ancak, az sayida caligma tiitin maruziyetinin
karistirict etkisini etkin bir sekilde kontrol etmistir.
Bu calismalar yaygin bir sekilde gozden gegiril-
migtir ve 1.4 ila 15.0 arasinda OR'ler bildirilmistir.
Nikel maruziyeti de laringeal kanser etyolojisinde
diistiniilmiis, fakat diger calismalarda risk artisi ile
iligkili bulunmamistir (63). Mesleksel olarak siil-
firik aside maruz kalan is¢iler, mustard gazi iire-
timiyle iliskili ig¢iler ve makinistlerde de laringeal
kanser gelismesi riskinin arttig1 sdylenir (64,65).

Deri ve tekstil sanayiinde ¢alisanlarda yiiksek risk
saptanmistir. Ayrica motorin, gaz yagi ve mineral
yaga maruz kalanlarda da yiiksek risk saptanmus,
asbestin riski artirdigina iliskin bir bulgu elde edile-
memistir (66).

SONUC ve ONERILER

BBT'nin, diger kanserlere oranla daha az
goriilmelerine ragmen, basta yiiksek morbidite,
fonksiyonel bozukluklar, kozmetik deformiteler ve
bunlara bagl olarak gelisen psikososyal bozukluk-
lar nedeni ile klinik olarak onemleri biyiiktiir.
Erken tani ile kiir sanslariin olmasi ve bulunduk-
lar1 bolge nedeni ile morbiditelerinin yiiksek olmast
bu tiimorlerin etyoloj ilerinin belirlenmesini
oldukg¢a dnemli kilmaktadir.

BBT'nin etyolojisinde alkol ve sigara en Onemli
faktorler olarak goriilmektedir. Son 30 yilda
meslegin de etyolojik rolii izerinde dnemle durul-
maktadir.

Mesleksel kanserlerin ¢ok oOnemli bir 6zelligi
Onlenebilir olmalaridir. BBT ve meslek iliskisi bu
baglamda 6nem kazanmaktadir.

Mesleksel kanserleri 6nlemenin en etkili yolu siiph-
esiz karsinojenin endiistriyel ortamdan uzaklastiril-
mas1 ve yerine karsinojen olmayan maddelerin
ikame edilmesi, bu yapilamiyorsa zararli etkisinin
minimize edilmesidir. Boylece morbidite ve mor-
talite dnlendigi gibi kanser tedavisi i¢in harcanmasi
gerekebilecek biiyiikk ekonomik yiikten de kurtul-
mak miimkiin olabilir. Ayrica, meslegin etyolojide-
ki yerinin tesbit edilmesi, ucuz ve basit dnlemlerle
morbidite ve mortalitenin Onlenmesini saglaya-
bileceginden son derece onemlidir ve mesleksel
etkenler belirlenince ortadan kaldirilmas: veya kon-
trol altina alinmasi, sigara ve alkol gibi kisisel
aligkanliklarin terkedilmesinden ¢ok daha kolaydir.

Mesleklerin kanser olusumunda etyolojik bir faktor
oldugunun belirlenmesi bu agidan olduk¢a 6nem-
lidir. Mesleki kanserlerle ilgili Onlemlerin
alinabilmesi i¢in, dogal olarak oOncelikle meslek
kanserlerinin ne diizeyde oldugunun saptanmasi
gerekmektedir.

Ulkemizde mesleksel kanserler heniiz ayri bir
baslik altinda istatistiklerde verilmemektedir. Bu
nedenle, ne kadar mesleksel kanser oldugu konu-
sunda kesin ve kapsamli bilgiler mevcut degildir.
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