Kanser olusumuna sebep olan faktorler
* Cevresel faktorler ve cografik dagilim

* Yas

* Genetik

* Kimyasallar

* Radyasyon

* Prekanseroz hastaliklar

* Viral karsinojenler



Kimyasal Karsinojenler

* Yapilari farkli olup hem dogal hem de sentetik urunleri
icerirler.

* Bazilari direkt karsinojenik etki gosterirken, bazilari
dolayli etki gosterirler.

* Kimyasal karsinojenler RNA, hucresel proteinler ve
ozellikle DNA ile reaksiyona giren son derece reaktif
elektrofillerdir.

* Bircok kimyasal karsinojen diger karsinojenlerle beraber

etki ederek neoplazi olusumuna sebep olurlar.



Direkt Etkili Karsinojenler

Zayif karsinojen olup alkilleyici ajanlardir.

Indirekt Etkili Ajanlar ( Prokarsinojenler)

Bu gruptaki kimyasallarin aktif hale gecebilmesi icin

metabolik bir donusum gecirmeleri gerekmektedir.

Polisiklik ve heterosiklik hidrokarbonlar
Aromatik aminler ve azo boyalari
Dogal bitkisel ve mikrobik urtnler
Nitrozamin ve nitritler

Insektisitler

Fungusitler



Nitrozaminler ve amidler mide asitinde olusurlar ve
mide karsinomu insidansini arttirirlar. Aflatoksin B,
uygun olmayan kosullarda depolanmis tahil ve
kabuklu yemislerde ureyen bir kuf mantari olan
Aspergillus’'un bazi suslarinda bulunan bir ajan
olup, hepatoselluler karsinoma yol acar. Aromatik

aminler mesane kanserine yol acar.



Radyasyonun kanser olusumundaki etkileri

Radyasyon kaynagli ne olursa olsun bilinen bir
karsinojendir. Terapotik 1sinlamanin bile karsinojenik
oldugu belgelenmistir. Gunes ultraviyole 1sini, X
ISInl, nukleer fuzyon gibi radyasyon iceren isinlar
basta losemi olmak uzere birgok maligniteye sebep
olmaktadir. Bunlar arasinda tiroid, meme, kolon ve

akciger karsinomu sayilabilir.



Patogenezde;

Kromozomal mutasyonlar,

* translokasyon

* Kkirillma

* nokta mutasyonu

protoonkogen aktivasyonu

tumor supressor gen inhibisyonu,

DNA’da ozellikle timin dimerleri olusumu

yatmaktadir.



lyonlastirici radyasyonun DNA (zerindeki asil etkisi
serbest radikal olusumu yoluyla olusan dolayl etkidir.
Gunesten kaynaklanan dogal UV radyasyonu deri
Kanserlerine  neden  olabilir.  Ultraviyole 1sininin

Karsinogenezle iligkisi, primidin dimeri olusturarak DNA

nasari yapmasidir. UV 1s1g1 karakteristik olarak TP53

geninde mutasyon yapar.



Prekanseroz Hastaliklar

Lokoplakiler: Agiz, vulva penis gibi deri ve mukozalarda yer
alabilen beyaz lezyonlardir.

Siroz: Hepatoselluler karsinom gelisir.

Endometriyal hiperplazi: Endometriyum karsinomu gelisebilir.
Bronsial ve serviks uteride metaplazi ve displazi: Skuamoz
karsinom gelisebilir.

Kronik gastrit: Adenokarsinom, lenfoma gelisebilir.

Fibrokistik hastalik: Hiperplazi eslik ederse meme kanseri

gelisebilir.



Viral Karsinogenez

Insan T hiicreli Lenfoma Virusu-1 (HTLV-1):
Erigskin tip T hucreli lenfoma gelisimine neden
olur. Etki mekanizmasi;

* IL-2 artisi

* TAX proteini mutasyonu’dur.



Insan Papilloma Virusu (HPV): Genetik olarak farkl
HPV tipleri tanimlanmigtir. HPV'nin  onkojenik
potansiyeli iki erken viral gen urunu olan E6 ve
E7'dir. E7/7 Rb genini baglar, E6 P53 urunlerine
baglanarak onlari inaktive eder.

Yuksek riskli HPV tiplerinin infeksiyonu;

* tumor baskilayici genlerin kaybini uyarir,

* siklinleri aktive eder,

* apoptozu inhibe eder.



EBV (Ebstein Barr virusu) ile olusan tumorler:
* Burkitt lenfoma
* Hodgkin Hastaligi
* Nazofarinks karsinomu
* B hucreli malign lenfomalar
Etki mekanizmasi;
* Latent membran protein-1 (LMP-1),
* Bcl-2 gen artisidir.



Hepatit B Virusu (HBV): Hepatoseluler karsinoma
yol acar. Etki mekanizmasi P33 gen

mutasyonudur.



	Slayt 1
	Slayt 2
	Slayt 3
	Slayt 4
	Slayt 5
	Slayt 6
	Slayt 7
	Slayt 8
	Slayt 9
	Slayt 10
	Slayt 11
	Slayt 12

