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1. GIRIS

Tiim diinyada her y1l 15 yas alt1 ¢ocuklarda 160 bin yeni kanser vakasinin
ortaya ¢iktig1 ve kansere bagli 90 bin dliimiin gergeklestigi tahmin edilmektedir.
Kanserden dliimlerin %5,5°1 cocukluk ¢agi kanserlerinden kaynaklanmaktadir. Bu
nedenle ¢ocukluk c¢agi kanserleri, akciger, meme ve kolon kanserlerinden sonra
dordiincii onemli kanser olarak goriilmektedir (1, 2).

Genel olarak ¢ocukluk cagi kanserleri arasinda 16semiler tiim diinyada en
stk goriilen kanser tiirii olup tiim ¢ocukluk cagi kanserlerinin yaklasik 9%25-
30’unu olusturmakta ve gelismekte olan iilkelerdeki ¢ocuklarda, gelismis iilkelere
gore daha sik goriilmektedir. Gelismis tilkelerde ikinci siklikta santral sinir sistemi
(SSS, Central Nervous System; CNS) timorleri, gelismekte olan iilkelerde ise
lenfomalar goriilmektedir. Cocukluk caginin en sik goriilen ilk ii¢ kanseri 16semi,
SSS tiimorleri ve lenfomalardir (3).

Tiirkiye’de ¢ocukluk c¢ag1 kanserlerinde c¢ocukluk c¢agi losemileri
(erkeklerde %33,8 ve kadinlarda %27,5) en sik goriilen kanser tiiriidiir. Cocukluk
caginda her iki cinsiyette de SSS tiimorleri (erkeklerde %18,2 ve kadinlarda %20)
ve lenfomalar (erkeklerde %15,3 ve kadinlarda %10,6) 16semileri takip etmektedir
4.

Cocukluk ¢ag1 kanserinin etiyolojik faktorleri hakkinda oldukca az sey
bilinmektedir. Bunun nedenlerinden biri olarak hastaligin nadir goriilmesinden
dolay1 yapilan arastirmalarin ¢cogunun sinirlt istatistiksel giice sahip olmasidir.
Cocukluk ¢ag1 kanserlerinin nedeni her zaman tam olarak aciklanamasa da, ¢oklu
nedenselligin s6z konusu oldugu belirtilmektedir. Cocukluk cagi kanserleri ile
ilgili birgok cevresel ve biyolojik risk faktorii tantmlanmistir. Biyolojik faktorler
olarak; sitma (Malarya), Epstein-Barr viriisii (EBV), Insan immiinoyetersizlik
virtisii.  (Human Immunodeficiency Virus; HIV) enfeksiyonu gibi g¢esitli
enfeksiyonlar, immiinolojik, prenatal, ve genetik Ozellikler c¢ocukluk c¢ag1
kanserlerinin etyolojisinde rol oynamaktadir. Cevresel faktdrlerden ise, en sik
radyasyon, annenin tiitiin kullanimi, alkol tiiketimi, beslenme, solvent, benzen,

nitrozaminler, pestisitler, sa¢ boyalar1 ve bazi ilaglar vb c¢esitli kimyasallara



maruziyet ve iyonlagtirmayan radyasyon olan elektromanyetik alan (EMA,
Electromagnetic fields; EMF) iizerinde durulmaktadir (2).

EMA’nin kanser ile iligkisi ve diger saglik etkileri c¢esitli yayinlarda
degerlendirilmistir (2). Cok Diisiik Frekansli (Extremely Low Frequency; ELF)
EMA ile ozellikle ¢ocukluk cagi 16semileri arasinda anlamli iligki oldugunun
gosterilmesi sonucunda ELF (0-300 Hz) EMA’lar Ekim 2002’de Uluslararasi
Kanser Arastirma Ajansi (International Agency for Research on Cancer; IARC)
tarafindan 2B smifi olas1 karsinojen olarak tanimlanmistir. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO, World Health Organization; WHO) niin 2004 yilinda yaptig1 “Cocuklarin
Elektromanyetik Alanlara Hassasiyeti” toplantisinda ELF-EMA’larin ¢ocukluk
caginda losemiyi 2 kat artirdigini tiim diinyaya duyurmustur. Yapilan ¢calismalarda
cep telefonlar: tarafindan yayilan radyo frekansindaki radyasyon ve mikrodalga
telekomiinikasyon ile malin gliomlar arasinda anlamli iligki oldugunun
gosterilmesi sonucunda Radyo Frekans (3 kHz- 300 GHz) EMA’lar 2011 yilinda
IARC tarafindan 2B sinifi olas1 karsinojen olarak tanimlanmistir. DSO, EMA nin
saglik etkilerine yonelik arastirmalarin 6nemine dikkat ¢cekmekte ve bu konuda
calisma yapilmayan iilkelerde, yeni arastirmalarin yapilmasini 6nermektedir (5-7).

Bu arastirmada, 2012-2014 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi ve Antalya Medical Park Hastanesi Cocuk Hematoloji-
Onkoloji kliniklerinde l18semi, lenfoma ve primer santral sinir sistemi timori
tanisi alan, 18 yas ve alti, Antalya il merkezinde yasayan ¢ocuklarin yasadiklar
konutlarda EMA diizeyinin Olciilmesi ve EMA diizeyleri ile bu kanserler

arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanimlar

Immiinite: Bagisiklik olarak adlandirilir. Asilama, daha énceden gegirilen
enfeksiyonlar gibi faktorlere bagl olarak enfeksiyon hastaliklarina karsi viicudun
direncidir.

Bagisikhik sistemi: Canlidaki hastaliklara karsi koruma yapan, patojenleri
ve timor hiicrelerini taniy1p onlar1 yok eden isleyislerin toplamidir.

Losemi: Losemi, kemik iligi ve periferik kani tutan yani kemik iliginin
anormal hiicreler ile dolmasi, bu hiicrelerin kana ve tiim dokulara yayilmasi ve
kan hiicrelerinin kontrolsiiz olarak cogalmasi seklinde seyreden bir kanser
hastaligidir. Kan kanseri olarak da adlandirilir.

Lenfoma: Bagisiklik sisteminin parcalarindan biri  olan lenfatik
sisteminden koken alan bir kanser hastaligidir. Lenfomalar; lenf bezi kanseri
olarak bilinirler ancak organlarda da lenf bezini tutmadan hastalik ortaya
cikarabilir.

Primer SSS tiimorii: Primer (birincil) beyin timorleri beyinde olusur ve
kot huylu (malign, kanserli) veya iyi huylu (benign, kanserli olmayan) timor
olabilir. Belirtileri, tiimoriin biyilikliigiine ve beynin hangi bdlgesinde
bulunduguna gore degismektedir.

Elektromanyetik alan: Elektrik yiiklerinin hareketinden dogan, elektrik
ve manyetik alan bilesenlerine sahip elektromanyetik enerji igeren kuvvet alanidir.
Iyonlagtirmayan radyasyondur.

Intrauterin Dénem: Anne karnindaki dénem, gebelik siireci.

2.2. Cocukluk Cag Kanserleri

Tiirkiye’de her yil cocuklarda 3 bin civarinda yeni kanser vakasinin
goriilmesi beklenmektedir (8). Tiim kanserler igerisinde %2 oraninda goriilen

cocukluk ¢agi kanserleri, 15 yas altindaki tiim 6liimlerin %10’ undan sorumludur

).



Gelismis tilkelerde kanserler, ¢ocuk Olim nedenleri arasinda ikinci
siradayken gelismekte olan iilkelerde dordiincii ya da besinci sirada yer
almaktadir. Tiirkiye’de ise ¢ocuk oliim nedenleri arasinda kanser besinci sirada
yer almaktadir. Enfeksiyonlara bagli oliimler on sirada olup, kazalara ve
malniitrisyona bagli olimler kanserden once gelmektedir (1). Son yillarda
tedavideki ilerlemelerle ¢ocukluk ¢ag1 kanserlerinden Oliimler giderek
azalmaktadir, ancak kanser insidansi1 artmaktadir (8, 10).

Gelismekte olan iilkelerde kanserli hasta ileri evrelere ulasamadan saglik
merkezlerine gelememektedir (1). Gelismekte olan {ilkelerde pek az sayida etkin
poplilasyona dayali kanser kaydi olusturuldugu i¢in bu iilkelerdeki kanser
insidans1 daha az netlikle bilinmektedir (2).

Cocukluk cag1 kanserlerinin yillik insidanst Giiney Kibris’ta milyonda
170, Fransa’da milyonda 135,6, Italya’da milyonda 158, Isve¢’te milyonda 154,3,
Ispanya’da milyonda 137,9, israilli Yahudilerde ve Araplarda sirastyla milyonda
133,3 ve milyonda 119,9, Misir’da milyonda 130,9, Almanya’da milyonda 128,7,
Ingiltere’de milyonda 121, Urdiin’de milyonda 114,8 ve Tiirkiye’de milyonda
115,6 olarak bildirilmistir. insidans Avrupa’da milyonda 130,9 ve Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) milyonda 153,3 tiir (11).

Losemi, SSS tiimorleri ve lenfomalar geligsmis lilkelerde sirasiyla %30,
%20, %13 civarinda goriilmektedir. Cocukluk ¢agi kanserlerinin yaridan fazlasi
bu ii¢ kanser grubu tarafindan olusturulmaktadir (1, 3, 8, 10). Cocukluk ¢aginda

goriilen kanser tiirleri Cizelge 2.1°de goriilmektedir (9).

Cizelge 2.1. Cocukluk Caginda Goériilen Kanserler Igerisinde En sik Goriilen
Kanser Tiirlerinin Dagilim.

HASTALIK ADI SIKLIK (%)
Akut Losemi (ALL, AML) 27,5

Santral sinir sistemi timorleri 20,7
Lenfomalar 11,3
Noroblastoma 7,3

Bobrek tiimorleri 6,1

Kemik tiimorleri 4,7
Rhabdomyosarkoma 34
Retinoblastoma 2,9

Diger tiimorler 16,1




Cocukluk cagi kanserleri eriskin kanserlerine gore klinik, biyolojik ve
genetik bakimindan bircok farkliliklar barindirmaktadir. Giinlimiizde gelisen
tedavi  yaklagimlariyla  kanser olan  cocuklarin  %60-80'i tamamen
tyilesebilmektedir. Cocukluk ¢agi1 kanserlerinin en fazla goriildiigli yas aralig1 0-5
yas arasidir (9, 12).

Cocukluk c¢ag1 kanserlerinin bir¢ok tiirii genellikle erkeklerde daha sik
goriilmekte ve bu durumun Hodgkin dis1 lenfomalarda (Non Hodgkin Lymphoma;
NHL) daha belirgin oldugu belirtilmektedir (1).

Cocukluk cag1 kanserlerinin iilkelere ve cografi bolgelere gore goriilme
sikligr farkliliklar gostermektedir. Lenfomalar en fazla Afrika'da goriiliirken,
Japonya'da en az goriilmektedir. Akut lenfoblastik 16semi (Acute lymphoblastic
leukemia; ALL) en fazla Cin, Japonya ve Amerika’da goriiliirken, Ortadogu ve
Afrika’da daha az saptanmaktadir (9). Ulkelerin sosyo-ekonomik diizeyi ile ilgili
olarak farkli ¢cevresel faktorler, yasam ve hijyenik sartlar, yoksulluk, malniitrisyon
ve enfeksiyon siklifi, egitim azlig1, kontrolsiiz kimyasallarin kullanim1 ve ¢ocuk
iscilerde cesitli kimyasallara maruziyet gibi etmenler cocuklardaki kanserlerin
goriilme sikligina, patolojisine ve klinik karakterine etki etmektedir (1).

Genel olarak, cocukluk cagi kanserinin etiyolojik faktorleri hakkinda
olduke¢a az sey bilinmektedir. Cocukluk ¢agi kanserleri ile ilgili bir¢ok ¢evresel ve
biyolojik risk faktorii tanimlanmistir. Biyolojik faktorler olarak; sitma, EBV, HIV
enfeksiyonu gibi cesitli enfeksiyonlar, immiinolojik, prenatal, ve genetik
ozellikler, beslenme ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin etyolojisinde rol oynamaktadir.
Ornegin bazi viruslerin insanlarin kromozomlarinda bulunan kanser genlerini
aktive ettikleri ileri siirlilmektedir. Kanserin bazi tiirlerinin ailesel (genetik) gegis
ozelligi gosterdigi belirtilmektedir. Beslenme ile ¢ocukluk c¢agi kanserlerinin
iligkili oldugu belirtilmektedir Hiicrelerin yapisal ve fonksiyonel biitiinligli i¢in
kritik rol oynayan eser elementlerden ¢inko, demir ve selenyumun nutrisyonel
eksikliginin ¢cocuklarda akut 16semi veya lenfoma gelisiminde rol oynayabilecegi
ileri siirilmektedir (2, 13). Yapilan bir metaanaliz ¢alismada anne siitiiyle
beslenenen ¢ocuklarda ¢cocukluk ¢agi kanserlerinin azaldig1 gosterilmistir (14).

Cevresel faktorler olarak; en sik radyasyon, annenin sigara igmesi, alkol

tilkketimi, beslenme, solvent, benzen, nitrozaminler, pestisitler, sa¢ boyalar1 ve bazi



ilaclar, aflatoksinler, aromatik aminler, arsenik, asbestoz, nikel, polisiklik
hidrokarbonlar, trikloroetan ve vinil klorit vb ¢esitli kimyasallara maruziyet
iizerinde durulmaktadir (2, 13). Ornegin tarim ilac1 olarak kullanilan pestisitlere
maruziyete bagli cocuklarda 16semi, SSS tiimorleri, NHL ve yumusak doku
kanserleri bildirilmektedir (15). Uzerinde durulan ¢ocukluk cag: kanseri ile ilgili
bir baska g¢evresel faktor ise EMA’dir (2, 13). Cevresel faktorlerden ¢ocuklar
yetiskinlere gore daha ¢ok etkilenmektedir. Cocuklar fizyolojik olarak daha fazla
yemek yemekte, su i¢cmekte ve hava solumaktadir. Cocuklarin viicut ylizey
alanlar1 daha az oldugundan, kiiciik viicut yapilar1 nedeniyle yetigkinlere gore
cocuklar daha fazla doz etkisinde kalabilmektedirler yetiskinlere gore ¢ocuklar
cevresel faktorlerden veya toksinlerden daha c¢ok etkilenmektedir (16).
Cocuklarda toksisiteyi onleyen enzim sistemlerinden sitokrom p-450 sistemi ve
faz 2 transformasyon sistemi de yas ilerledik¢e gelismektedir. Bu nedenle
cocuklarda metabolizmadaki hasari onarma kapasitesi de yetiskinlere gore daha

distiktiir (17).

2.2.1. Losemiler ve Risk Faktorleri

Diinyada cocukluk caginda goriilen tiim kanserlerin %30'unu ldsemiler
olusturmaktadir (18). Tiirkiye’de de ¢ocukluk cagi kanserlerinde ¢ocukluk cagi
l6semileri (erkeklerde %33,8 ve kadinlarda %27,5) en sik goriilen kanser tiirtidiir
(4).

Akut 16semi siklig1 erkeklerde 1,3 kat daha fazladir. Cocuklarda 16semi her
yasta goriilebilmekte fakat en sik 1 ile 5 yas arasinda goriilmektedir (19).

Cocukluk ¢ag1 I6semilerinin %75-85’in1 ALL olusturmaktadir. Her yasta
goriilmekle birlikte en sik 1-4 yasta gortilmektedir. ALL siklig1 erkeklerde 1,3 kat
daha fazladir. Beyaz irkta sar1 ve siyah irka gore daha sik goriilmektedir. ABD’de
l6semi insidans1 0-14 yas aras1 i¢cin milyonda 51,8 ve 0-19 yas aras1 i¢in bu oran
milyonda 47,1°dir. ALL insidans1 0-14 yas arasi i¢in milyonda 39,9 iken 15 yas
iistli i¢cin bu oran milyonda 17,9 ve 0-19 yas arasi i¢in bu oran milyonda 34,4’ diir
(20). Tirkiye’de ALL insidans1 0-14 yas arasi icin milyonda 41,4 olarak
bildirilmektedir (8).



Cocukluk ¢ag1 losemilerinin %15-20’sini akut myeloid 16semi (Acute
myeloid leukemia; AML) olusturmaktadir. Her yasta goriilmekle birlikte en sik
bir yasin altinda yenidogan doneminde ve addlesan doneminde goriilmektedir.
Her iki cinsiyet arasinda AML insidansi agisindan fark yoktur (21). ABD’de AML
insidans1 0-14 yas aras1 i¢in milyonda 8,1 iken 15 yas {istii i¢in bu oran milyonda
9,8 ve 0-19 yas arasi i¢in bu oran milyonda 8,5’dir (20).

Kronik miyeloid 16semi (KML, Chronic myeloid leukemia; CML)
cocukluk caginda milyonda 2 oraninda goriilmektedir (18). ABD’de KML
insidansi 0-14 yas aras1 i¢in milyonda 1 iken 15 yas {istii i¢cin bu oran milyonda 3
ve 0-19 yas aras1 icin bu oran milyonda 1,5°dir (20). Ilk bir yasta ve ergenlik
caginda sikligi daha fazladir (18). Kronik lenfositer 16semi (KLL, Chronic
lymphocytic leukemia; CLL)’ye ise ¢cocukluk ¢aginda rastlanmaz (19).

Akut 16semi ¢ocukluk c¢aginin en o6nemli malin hastaligidir. En sik
rastlanan ¢ocukluk ¢agi kanseri olan Akut 16semiler ¢ocuklarda dnde gelen Sliim
nedenlerinden biridir (19). Son yillarda tan1 ve tedavi olanaklarinin artmasiyla
baz1 16semi tiplerinde 5 yil ya da daha uzun siireli tam remisyon %=80-90"1
oraninda elde edilebilmekte ve bu hastalarin tamamen iyilesebilmektedir (18).

Akut 16semi tiplerinden AML'de prognoz ALL'ye oranla daha kotiidiir (19).

2.2.1a. Losemilerde Biyolojik Faktorler

Ailede, oOzellikle kardeste losemi varligi ¢ocukta 16semi riskini
arttirmaktadir. Losemili ¢cocugun kardesinde 16semi goriilme riski topluma gore 4
kat fazladir. Ozellikle cocugun monozigotik olan ikiz kardesinde yasamm ilk 5
yilinda risk %20 olmaktadir (22).

Bazi genetik hastaliklar ve sendromlar 16semi geligmesi i¢in uygun zemini
olusturmaktadir. Ornegin, kromozom anomalisi goriilen hastaliklarda DNA tamir
bozuklugu nedeniyle 16semi riski artmaktadir. Kromozom anomalisi olan Fanconi,
Down sendromu (Trizomi 21), Bloom sendromu, ataksitelanjiektazi gibi
hastaliklarda 16semi olusma riski sirastyla 1/12, 1/95, 1/8, 1/8’dir. Konjenital
agammaglobunemi, Poland sendromu, Shwachman-Diamond, Li-Fraumeni

(Kanserli aile sendromu), Norofibromatosis, Diamond-Blackfan anemisi,



Kostmann (Konjenital agraniilositoz), Wiskott- Aldrich Sendromu, Fankoni
anemisi, Noonan sendromu, Diskeratozis konjenita, AML gelisimine
predispozisyon yaratan ailevi Trombosit hastaligt (FDP/AML), Konjenital
amegakaryositik trombositopeni (CAMT), Klinefelter sendromu gibi hastaliklarda
16semi riski artmistir. Genel olarak, immun yetmezlige neden olan hastaliklar
etyolojide rol oynamaktadir. Paroksismal nokturnal  hemoglobiniiri,
Myelodisplastik sendrom, Edinsel amegakaryositik trombositopeni (AAMT) ve
Aplastik anemi gibi baz1 kan hastaliklar1 da 16semi riskini arttirabilmektedir (19,
22,23).

Losemiler kromozomal translokasyonlarla karakterize olup ¢ok sayida
genetik bozuklugun 16semi ile ilgisi gosterilmistir (24). Loseminin patogenezinde
hiicrede tek bir mutasyon degil daha ¢ok ardisik birka¢ mutasyon olmasi ve bu
hiicrenin ¢ogalmasi sorumlu tutulmaktadir. Anne karnindayken ilk mutasyon olan
cocukta dogumdan sonraki donemde cevresel faktorler (enfeksiyon, radyasyon,
diyet, immiin supresyon, ilag, kimyasallar vb) nedeniyle ikinci mutasyon
gelismektedir. Tim bu mutasyonlar sonucunda tiimor baskilayici genlerde
delesyon, hipometilasyon veya mutasyon ile fonksiyon kaybi veya
protoonkogenlerde mutasyon, translokasyon, amplifikasyon ile fonksiyon
kazanimi olusmaktadir. Boylece apopitoza karsi direng kazanan, cogalma
yetenegini yitirmeden farklilasma 6zelligini yitiren tek bir hiicreden dliimsiiz ve
stirekli ¢ogalan 16semik seri gelismektedir. Bu hiicreler kemik iligi ile organlar
isgal etmektedir (22).

Enfeksiyonlarin da 16semi ile iligkisi oldugu belirtilmektedir. EBV ve HIV
gibi viriisler, hiicre DNA’sin1 etkileyerek ve bagisiklik sistemini baskilayarak
anne karnm1 dahil yasamin herhangi bir doneminde kanser olusumunda rol
oynayabilmektedirler (2, 23).

Insan T-hiicre Lenfotropik Virusu Tip I (Human T-Cell Lymphotropic
Virus Type I; HTLV-I) bazi1 kronik lenfositer 1dsemi ile iliskili bulunmustur (18).

Cocukluk ¢ag1 16semisinin olusumu hakkinda Ingiliz arastirmacilar
enfeksiyon temelinde iki hipotez gelistirmistir. Bunlardan biri Kinlen’in
hipotezidir. Kinlen, biiyiik boyutlarda kirsal ve sehir arasindaki gogler sonucu

toplumda enfekte kisilerin duyarli kisilerle karismasi ile bu durumun



enfeksiyonlarin lokalize olarak epidemilerine neden olabilecegini, bdylelikle
komplikasyon olarak kiime halinde o bolgelerde 16semi vakalarinin
olusabilecegini One siirmektedir. Greaves’in gecikmis infeksiyon hipotezi ise
prenatal edinilmis prelosemik klonu olan bazi duyarli kisilerin hijyenik bir
ortamda yasadigi i¢in sik goriilen infeksiyonlara yasamin erken donemlerinde
daha once hi¢c maruz kalmadiklari i¢in bagisiklik sisteminin gelisiminde
problemlerin olmasinin s6z konusu oldugunu belirtir. Bu nedenle geg¢ karsilasilan
enfeksiyon etkenlerine karsi, bagisiklik sisteminin anormal yanitlar verecegini 6ne
siirer. Bliylik kardes varliginda veya erken yasta krese baslama ile bildirilen
l6semi riski diigmektedir (25). Erken enfeksiyon sikliginin g¢ocuklart akut
l6semilerden korudugu bilinmektedir. Akut 16semi sikliginin 6zellikle 1-4 yaslari
arasinda, sosyo-ekonomik gelismeyle parelel olarak artmasinin nedeni, ¢ocuklarin
biiyiidiigii ¢cevrenin sosyo-ekonomik gelisme ile daha hijyenik hale gelmesi ve
boylece cocuklarin enfeksiyon etkenleri ile ge¢ karsilasmasi olarak belirtilmistir
(1). Ekonomik diizey arttik¢a, yoksul topluluklarda az goriilen ALL’nin yliksek
sosyoekonomik seviyelerde goriilme insidans1 daha da artmaktadir (26).

Gelismekte olan {ilkelerde toplumda ¢ocuk sayis1 gelismis iilkelere gore
daha fazla oldugu ic¢in gelismekte olan iilkelerde kanserli ¢ocuk sayisi daha fazla
olsa da gelismekte olan iilkelerdeki kanser oranlarinin gelismis olan iilkelere gore
yaklagik tigte bir oraninda daha az oldugu bilinmektedir. Gelismekte olan
tilkelerde gelismis llkelere gore enfeksiyonlarin daha erken donemde ve sik
gecirilmesinin kanserden korudugu diisiiniilmektedir. Enfeksiyonlar sirasinda B
hiicre farklilagsmasinin uyarilmasi nedeniyle B hiicre kaynakli 16semi ve malin
hastaliklarin sik enfeksiyon geciren ¢ocuklarda daha nadir oldugu iddia
edilmektedir (18). Ingiltere’de 1286 ALL’li hasta incelenerek yapilan bir
calismada, oOzellikle hayatin ilk yilinda sosyal aktivitenin ve enfeksiyon
etkenleriyle karsilasma durumunun artmasiyla 16semi riskinde azalma oldugu
gosterilmistir (27).

Tiirkiye’de yapilan, 105 ALL’li ¢ocuk ile yas ve cinsiyet bakimindan buna
uygun 102 saglikli ¢ocuk iizerinde yiiriitiilen olgu kontrol ¢alismasinda, hastaligin
ortaya c¢ikisindan onceki donemde enfeksiyon gecirme durumu sorgulanmis ve

kanserli ¢ocuklarda daha once hi¢ enfeksiyon gecirmemis olma orani (%24,8)



kontrol grubuna (%8,8) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek
bulunmustur. Bununla beraber kanserli ¢ocuklarda yuvaya gitme orani (%6,7)
kontrol grubuna (%?20,6) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diigiik
bulunmustur (26). Evin biiylik ¢ocuklarinda kiigliklere gore losemi goriilme
olasiligiin daha fazla oldugu bildirilmektedir (28).

Ingiltere’de yapilan bir calismada anne siitiiyle beslenenen cocuklarda
cocukluk cagi kanserlerinin azaldigi gosterilmistir. Anne siitiiyle beslenmenin,
cocuklarda bagisiklik sistemini gili¢lendirdigi, enfeksiyonlara karst ve ¢ocukluk
cag1 akut losemisine kars1 koruyucu etkisi oldugu belirtilmektedir (23, 29).

Folat metabolizma bozukluklarinin DNA sentezi ve tamirinde sorunlara
neden oldugu belirtilmektedir. Genom hipometilasyonu ve andploidi riski
riboflavin ve folat diistikliigiinde artmaktadir. Diisiik folat aliminin artan 16semi
riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (30). Yapilan bir calismada Hamilelerin folik
asit kullanimi ile 16semi oraninin azaldig1 gosterilmistir (31).

Bazi asilarin ¢cocukluk ¢agi 16semisi riskini azalttigi iddia edilmektedir. Siit
cocuklugu déneminde yapilan asilamanin ¢ocuklarda 16semi riskini azaltabilecegi
belirtilmektedir. Hemophilus influenza tip B’ye karst erken asilanmanin
cocuklarda 16semi insidansini azalttig1 yoniinde bulgular elde edilmistir (32).

Cesitli calismalarda dogum kilosu ile 16semi arasindaki iligki arastirilmig
ve aralarinda pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir. Dogum agirhgr cesitli
biiyiime faktorleri ile iligkilidir. Biiyiime faktorleri, toplam kok hiicre sayisim
arttirmaktadir. Bu artisin malign transformasyon ve 16semi olusumu igin bir risk
oldugu ¢ocukta 16semiyi anne karninda baslatabilecegi diisiiniilmektedir. Dogum
agirhigr ve gocukluk cagr 19semisi arasindaki iligkiyi inceleyen 32 galismayi iceren
bir meta-analiz arasgtirmasinda dogum agirhig yiiksek olan ¢ocuklarda normal
olanlara gore 16seminin tiim tiirleri, ALL ve AML goriilme riski sirasiyla 1,35 kat
(%95 GA 1,24-1,48), 1,23 kat (%95 GA 1,15-1,32) ve 1,40 kat (%95 GA 1,11-
1,76) daha fazla saptanmistir. Dogum agirligi diisiik olan ¢ocuklarda normal
olanlara gére AML goriilme riski 1,50 kat (%95 GA 1,05-2,13) daha fazla
saptanmistir (33). Dogumsal risk faktorleri olarak 3000 gramdan daha yiiksek
agirlikta dogmak, onceki hamilelikte fetal 6liim olmas1 gibi durumlarda da l6semi

goriilme sikliginda artis saptanmstir (19).
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2.2.1b. Losemide Cevresel Faktorler

Cevresel faktorlerden en ¢ok iyonize radyasyon lizerinde durulmaktadir.
Iyonize radyasyon elektron koparabilecek kadar yiiksek enerjilidir ve
iyonlagmayla kimyasal reaksiyonlara sebep olur ve bu 0Ozelliginden dolay1
karsinojenik (kanser yapici) olarak bilinmektedir. Cocukluk ¢agi 16semileri riskini
iyonlagtirmayan radyasyon olan EMA’nin da arttirdig bildirilmektedir (2).

Cocuklarin viicutlarinda yetigkinlere gére su orami fazla olmasi, kiigiik
viicut yapilar1 nedeniyle daha fazla dozda elektromanyetik radyasyona maruz
kalip ve bundan sonraki yasamlar1 siiresince daha fazla siire elektromanyetik
radyasyon altinda yasayacaklari i¢in c¢ocuklar EMA’dan en fazla etkilenme
potansiyeline sahip gruptur (34).

Losemi ile bazi kimyasal maddelerin iliskili oldugu gosterilmistir. Benzen,
16semi ile iligkili oldugu gosterilmis baslica kimyasal karsinojenlerden biridir.
Benzen sigara dumaninda, araclarin egsoz gazinda ve bir¢ok plastik iirlinde de
bulunmaktadir. Losemi ile iligkili kimyasallarin bir¢ogu, topoizomeraz enzimini
inhibe ederek etki gosterir. Benzen ve metabolitleri fenol, hidrokinon, katekol,
benzenetriol, bocek ilaglari, kinolon antibiyotikler bu grupta yer almaktadir.
Benzen maruziyeti, kemik iligi hipoplazisi, kemik iligi aplazisi ve l6semi
etyolojisinde rol oynamaktadir (19, 22).

Ebeveynlere ait bazi Ozelliklerin de losemilere neden oldugu
belirtilmektedir. Ornegin; annenin hamileliginde alkol kullanmasi ve fetusun
dogum oOncesi donemde alkole maruz kalmasinin AML riskini arttirdigi
belirtilmektedir. Annenin hamileliginde sigara igmesi durumunda g¢ocuklarinda
l6seminin sik goriildiigli, marihuana kullanmasi durumunda ise cocuklarinda
AML riskinin artti@1 gosterilmistir (19, 21). Tarimsal alanda kullanilan bitki
(herbisit) ve bocek (pestisit) Oldiiren ilaglarin, petrol, boya ve solventlerin
kullanildigi mesleklerde c¢alisanlarin g¢ocuklarinda, 16semi sikliginin arttig
bildirilmektedir (2, 21).

Alkilleyici ajanlar basta olmak {izere kanser tedavisinde kullanilan bazi
sitotoksik ilaclarin ve Kloramfenikol, Fenilbutazon gibi bazi ilaglarin 16semi

etyolojisinde rol aldig1 belirtilmektedir (26).
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2.2.2. Lenfomalar ve Risk Faktorleri

Lenfomalar, lenforetikiiler hiicrelerden kdken alan malign hastaliklardir
(35). Lenfomalar ¢ocukluk ¢agi kanserleri arasinda, gelismis iilkelerde 16semi ve
SSS tiimorlerinden sonra tiglincii siklikta (%10-13) goriiliirken, gelismekte olan
ilkelerde ise losemilerden sonra ikinci (%20-30) sikliktadirlar. Afrika iilkelerinde
ise en sik (%60) goriilen cocukluk kanseri olarak karsimiza ¢ikmaktadir (36).
Tiirkiye’de de cocukluk ¢agi kanserlerinde ¢ocukluk ¢agi lenfomalar: (erkeklerde
%15,3 ve kadinlarda %10,6) en sik goriilen ilk {i¢ kanser grubundan biridir (4).

Lenfomalarin, Hodgkin lenfomasi (Hodgkin hastaligi; HL) ve NHL olmak
tizere iki onemli alt grubu vardir (35). Genel olarak lenfomalarin %60°1 NHL,
%40°1 HL'dir (37).

Lenfoid malign hastaliklarin cevresel faktorlerle ve 0Ozellikle sosyo-
ekonomik kosullarla ilgili oldugu ileri siirtilmektedir (35). Genellikle ¢ok nadir
ortaya cikan Burkitt lenfoma, tropik alti Afrika’nin bazi lilkelerinde en yaygin
kaydedilen timorlerden birini olusturmaktadir (2). Sosyo-ekonomik kosullarin
diisiik oldugu iilkelerde (Ekvatoryal Afrika), B-hiicreli lenfomalar diger ¢cocukluk
cagl kanserlerine gore daha fazla goriilmektedir. Diger bolgelerin aksine
Afrika’da lenfomalar kanser nedenli ¢ocuk Oliimlerinin Oonemli bir boliimiinii
olusturmaktadir. Ornegin, Uganda’da kanserden 6len cocuklarin %50’sinde neden
malign lenfomalardir (35).

Lenfomalar herhangi bir yasta goriilebilmekle beraber ¢cocuklarda en sik 5-
15 yas aras1 goriilmektedir (13). HL 5 yasin altinda, NHL 3 yasin altinda oldukca
nadirdir (36, 37). NHL'ler, 15 yasin altindaki ¢ocuklarda HL'lerden 1,5 kat daha
sik gortiliirler (36). HL hastaligit bimodal dagilim gostermektedir. Gelismis
tilkelerde 20’li yaslarda ilk pikini yaparken ikinci piki 50-70 yas arasinda goriiliir.
Gelismekte olan iilkelerde ise; 10-13 yas arasinda ilk pikini yapar (37).

Tirkiye’de bir¢ok merkezin verileri degerlendirildiginde pediatrik yas
grubunda, HL'nin ilk pik yasinin 10 yasin altina diistiigli goriilmektedir (35).

Lenfomalar erkek ¢ocuklarda daha fazla goriilmekte olup, erkek/ kiz oram

3/1°dir (35, 36). Hodgkin lenfomas1 beyaz irkta daha sik rastlanmaktadir (37).
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ABD’de lenfoma insidansi 0-14 yas arasi i¢in milyonda 15,4 ve 0-19 yas
arasi i¢in bu oran milyonda 23,6’dir. NHL insidans1 0-14 yas aras1 i¢in milyonda
8,5 iken 0-19 yas aras1 i¢in bu oran milyonda 10,9’dur. ABD’de HL insidans1 0-
14 yas arasi i¢in milyonda 5,7 iken 0-19 yas arasi i¢in bu oran milyonda 11,6’dir

(20).

2.2.2a. Lenfomada Biyolojik Faktorler

Ailede lenfoma varlig1 lenfoma riskini arttirmaktadir. Ornegin akraba
evliligi yapanlardan HL olan kisilerin ¢ocuklarinda HL daha sik ortaya
cikmaktadir. Birden fazla ¢ocugunda HL saptanan aileler de bildirilmistir. Bazi
kromozom bozukluklari, otoimmiin hastaliklar, konjenital veya akkiz bagisiklik
yetersizligi hastaliklar1 lenfoma riskini arttirmaktadir (13, 35, 38). Konjenital
immun yetmezliklerden ataksia-telenjektasia, Wiskott-Aldrich sendromu,
kombine immun yetmezlikler ve X kromozomuna bagli olarak gegen
lenfoproliferatif sendromu, Chediak-Higashi sendromu, IgA eksikligi olan
hastalarda lenfoma gelisme riski ¢ok fazladir. Ayrica akkiz immun yetmezlik
sendromunda (AIDS) ve immun baskilayici tedavi alanlarda lenfoma gelisme riski
artis gostermektedir (35, 36).

EBV, Insan T-hiicre Lenfotropik Virusu (Human T-Cell Lymphotropic
Virus; HTLV), Human Herpesvirus-6 (HHV-6), Human Herpesvirus-8 (HHV-8),
Hepatit C viriisii (HCV), HIV gibi viriisler basta olmak iizere sik viral enfeksiyon
geciren cocuklar lenfoma riski altindadir. EBV lenfoma riskini arttiran baglica
viral enfeksiyondur. Artmis lenfoma riskinde Tiiberkiiloz da su¢lanmaktadir (13,
35, 37, 39). HCV enfeksiyonu dalak lenfomasi ile de iliskilidir (40). EBV ve
lenfoma iligkisi gelismekte olan iilkelerde %50-90 arasinda bulunurken, Avrupa
ve Kuzey Amerikada ise bu oran %25-50 arasinda bildirilmektedir. Afrika tipi
Burkitt lenfoma; %95 oraninda EBV enfeksiyonu ile iliskiskiliyken malaryal
sitimiilasyondan da s6z edilmektedir. Sik ve tekrarlayan enfeksiyonlarin, immiin
sistemde malign donilisime yol a¢tigi kabul edilmektedir. Bazi viruslarin
karsinogenezdeki etkisi olduk¢a onemlidir. Afrika ve Latin Amerika {ilkelerinde

lenfomalarin etyolojisinde EBV, uzak doguda ise HTLV’nin rol oynadigi
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gosterilmistir (36). EBV latent membran proteinleri ve latent genleri apoptozisi
Onleyen bcl-2 gen proteinini arttirmaktadir. Bu da bazt B ve pre-B hiicre alt
gruplarin1 arttirmakta ve cevresel etkenlerle bu hiicre gruplar1 Oliimsiiz hal
kazanmaktadir (37). Helicobacter pylori de mide lenfomasi ile iligkilidir (2).

Anne siitiiyle beslenenen ¢ocuklarda ¢ocukluk c¢agr kanserlerinin azaldigi
gosterilmistir (29). Gebeliginde vitamin ve demir destegi almanin antioksidan etki
ve immiin sistemi gliclendirme yoluyla ¢ocukluk ¢ag1 kanserleri riskini
azaltabilecegi diisiiniilmektedir (41, 42). Folat metabolizma bozukluklarmin,

diisiik folat aliminin lenfoma riskinin artisi ile iligkili oldugu gosterilmistir (30).

2.2.2b. Lenfomada Cevresel Faktorler

Hastaligin nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Bu nedenle pekcok sebep
tizerinde durulmustur. Bunlar arasinda iyonize radyasyon (43), elektromanyetik
alanlar (44), alkol (45), sigara (46-48), tarim ve bocek ilaglar1 (49, 50), kanser
tedavisinde kullanilan kemoteropatikler, bagisiklik sistemini baskilayan ilaglar
(36), benzen, trikloretilen, yapistiricilar gibi organik c¢oziiciiler gibi kimyasal
maddeler bulunmaktadir (50, 51). Dogum 6ncesi veya dogum sonrast donemde bu
faktorler cocukluk caginda lenfoma riskini arttirmaktadir. Ebeveynlerin meslegi
de bu durumla yakindan iliskilidir. Ornegin tarmm ilaglama sektdriinde ¢alisan
anne ve babalarin ¢ocuklarinda basta lenfoma olmak iizere tiim cocukluk ¢agi
kanserlerinin arttig1 saptanmistir (49). Ayrica epilepsi tedavisi i¢in kullanilan
ilaclarin, anti konvulzan ilaglarin, benzen, fenoksi asit ve klorfenol gibi kimyasal
maddelerlerin de lenfoma etyolojisinde yer aldigini gosteren c¢alismalar vardir

(35).
2.2.3. Primer Santral Sinir Sistemi Tiimorleri ve Risk Faktorleri

Tim ¢ocukluk ¢ag1 kanserlerinin yaklasik %?20’sini olusturan SSS
timorleri timorleri gelismis iilkelerde oldugu gibi son yillarda Tiirkiye’de de

l6semilerden sonra ikinci siray1 almaktadir (4, 52). SSS tiimorleri gelismekte olan

ilkelerde 16semilerden ve lenfomalardan sonra iiglincii en sik goriilen ¢ocukluk
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cag1 kanser grubudur (53). Tiirkiye’de de ¢ocukluk c¢ag1 kanserlerinde santral sinir
sistemi tiimorleri (erkeklerde %18,2 ve kadinlarda %20,0) 16semilerden sonra en
sik goriilen kanser grubudur (4).

Giliniimlizde cerrahi, kemoterapi ve radyoterapideki gelismelere baglh
olarak SSS tiimorlii ¢ocuklarda 5 yillik yasam orani ortalama %50-60 civarina
yiikselmistir (54).

Cocuklarda SSS tiimorlerinin dagilimi eriskinlerden farkli olup, SSS
tiimdrlerinin %55'1 posterior fossada goriilmektedir (54).

SSS tiimdrleri histolojik tiplerine gore, insidans, ortaya ¢ikis yasi, yerlesim
yeri, uygulanacak tedavi ve prognoz agisindan farkliliklar gostermektedirler (53).
Onbes yas altinda en sik goriilen histolojik tani astrositom iken bunu sirasiyla
medulloblastoma, diger gliomlar, ependimoma ve diger SSS tiimorleri takip
etmektedirler (55).

ABD’de SSS tiimdrleri insidans1 0-14 yas arasi i¢in milyonda 39,9 ve 0-19
yas arasi i¢in bu oran milyonda 40,5°dir. Astrositom insidansi 0-14 yas aras1 i¢in
milyonda 14,6 iken 0-19 yas arasi i¢in bu oran milyonda 14’diir (20).

Diistik gelir durumu ile ¢ocukluk ¢agr SSS timori iligkisini gosteren
caligmalar bulunmaktadir (56). Ancak ekonomisi ve dolayisiyla saglik hizmetleri
zaylf olan flkelerde diizenli bir kayit sisteminin, tani imkaninin yeterince
olmamasi varolan SSS tiimdrlerinin teshis edilememesi ve /veya teshis edilenlerin
kayit altina almmamamasina neden olmakta ve sanki diisiik sosyo-ekonomik
durumla SSS tiimorleri arasinda negatif bir iliski varmig gibi goriilmesine sebep

olmaktadir (1).

2.2.3a. Primer Santral Sinir Sistemi Tiimorlerinde Biyolojik Faktorler

Ailede kanser varligi, kalitsal bazi hastaliklar (Kahverenkli iri benler,
karaciger ve bobrek kistlerinin varligi) SSS tiimor riskini arttirmaktadir (13). En
sik rastlanan iliski fakomatozlarladir. Norofibromatozis tip 1 varliginda optik
gliom ve menengiom daha sik goriilmektedir. Tuberoskleroz hastast olan
cocuklarda SSS tiimoérlerinden ependimom ve astrositom daha sik goriilmektedir.

Von-Hippel-Lindau  hastaligt  olan  ¢ocuklarda ise  hemanjioblastom,
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feokromasitoma ve retinal tiimor daha sik gelismektedir. Li-Fraumeni sendromu
varliginda SSS tiimorlerinin daha stk goriildigi  belirtilmektedir. Organ
transplantasyonu nedeniyle immiin sistemi baskilayici ilag kullanan veya Wiskott-
Aldrich sendromu ve Ataksi-telenjiektazi gibi endojen immunsupresyonun oldugu

cocuklarda SSS tiimorleri i¢in artmis risk vardir (54).

2.2.3b. Primer Santral Sinir Sistemi Tiimorlerinde Cevresel Faktorler

Iyonize edici radyasyona maruziyet SSS tiimér riskini arttirmaktadir (13).
Daha onceki tiimorii nedeniyle kraniyal radyoterapi almanin, anne karninda
radyasyona maruz kalmanin, ¢ocukluk ¢aginda goriilen SSS tiimorleri ile iliskili
oldugu saptanmustir (54).

Anne karninda veya dogumdan sonra nitrozaminler, nitroziireler,
hidrazinler, polisiklik hidrokarbonlar gibi bazi organik bilesiklere maruz
kalanlarda SSS tiimorleri sik goriilmektedir (54). Sigara i¢imi ile SSS timori
gelisimi riski agisindan yetigkinlerde anlamli bir iliski gosterilememistir. Ancak
fetlis ve infantlarda kan-beyin bariyerinin tam olugmamasi sonucu sigarada
bulunan (N-nitroso bilesikleri ve nitrozaminler gibi) kanserojen metabolitlerin
SSS icine gecmesiyle noral tiimorlerin olustugu belirtilmektedir (57). Babanin
sigara icmesi ile ¢cocukluk cagi SSS tiimorleri arasinda iliski olmasi, buna 6rnek
olarak verilebilir (58).

Tarimda ilaglama yapan anne babalarin ¢ocuklarinda tiim c¢ocukluk c¢agi
kanserlerinin arttig1 belirtilmektedir (49). Anne karninda bodcek oOldiiriicliye
maruziyet veya evde bocek Oldiirlicti kullanimi ile g¢ocuklarda SSS tiimori
gelisimi arasinda gii¢lii bir iliski gosterilmistir (50). Pestisitlere bagl cocuklarda
SSS tiimorleri bildirilmektedir (15).

Gebelik doneminde antiemetik ilaglarin  kullanimi  ve  bunlarin
transplesantal olarak c¢ocuga gecmesi nedeni ile cocukta SSS tiimorii goriilme

riskinin arttig1 gosterilmistir (59).
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2.3. Elektromanyetik Alan

Elektromanyetik alan kelimesi; Elektrik alan (Electric fields) ve manyetik
alanlar (Magnetic fields) kavramlariin birlikte ifade edilmesidir (60). EMA,
uzayda ya da maddesel bir ortamda, elektrik ve manyetik alan bilesenlerine sahip
elektromanyetik enerji igeren kuvvet alamidir (61). Baska bir ifade ile EMA,
elektrik yiikii olan pargaciklarin c¢evrelerinde olusan ve diger yiikli pargaciklar
tizerine ¢cekme, itme seklinde veya aradaki dogruya dik yonde kuvvet uygulayan

bir etki alanm1 olarak tanimlanmaktadir (62).

2.3.1. Elektrik Alan

Elektrik alan kavrami herhangi bir noktada bir birimlik pozitif elektrik
yiikiine etki eden elektriksel kuvvet olarak tanimlanir ve vektorel bir biiytikliiktiir.
Elektrik alaninin birimi Newton/coulomb veya Volt/metre (V/m)’dir (63).

Elektrik alanlar, elektrik yiiklerinin birbirini etkilemesi ile olugmaktadir.
Elektrik alanlar elektrik yiikleri etrafinda olusur. Bir elektrik yiikli sistem,
cevresinde elektrik alan olusturarak etki alaninda bulunan diger yiiklii cisimlere
kuvvet uygular. Elektrik alanlar canli sistemler gibi elektriksel iletkenligi olan
ortamlarda yiiklii pargaciklar iizerinde kuvvet olusturarak, elektrik yiiklerinin
hareketine yol agmaktadir. Bu hareket de canlida elektrik akiminin olusmasina

neden olmaktadir (64).

2.3.2. Manyetik Alan

Manyetik alan hareket eden elektrik yiikleri tarafindan, zamanla degisen
elektrik alanlardan veya temel parcaciklar tarafindan igsel olarak {retilir.
Manyetik alan da vektorel bir biiytikliiktiir. Manyetik alanin birimi Amper/metre
(A/m), Tesla (T) ya da Gauss (G) olarak ifade edilir. Bu birimler arasindaki iligki
1 T=10000 G veya 1 p(mikro)T = 10 m(mili)G veya 0,1 uT = 1 mG seklindedir
(6, 65, 66).

Elektrik alanlar elektrik yiikleri etrafinda olusurken manyetik alanlar ise

hareketli yiiklerin yani akimlarin etrafinda olusmaktadir. Bagka bir ifade ile
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Manyetik alanlar1 elektrik akimmnin akisi olusturmaktadir. Ornegin bir lamba fise
sokuldugunda frekans giiciinde bir elektriksel alan meydana gelmekte, lamba
yakildiginda ise kordonda akan -elektrige bagli olarak bir manyetik alan
olusmaktadir (60).

Elektrik ve manyetik alanlar tek basina ve birlikte olusabilirler. Ancak bu
alanlarin Ozellikleri ve biyolojik etkileri birbirinden farkli olmaktadir. Elektrik
alanlar, agag, bina, deri gibi iletici maddeler ile siddetini kaybeder ve genel olarak
topraklama ile bloke edilebilir. Ancak manyetik alanlarda ise boyle bir durum sz
konusu olmayip 6zel birtakim maddeler disinda sinir tanimamakta ve manyetik
alanlar bircok dokuya kolay bir sekilde girebilmektedir. Elektrik ve manyetik
alanlarin kaynagindan uzaklastik¢a azalmalar1 ise her ikisinin ortak 6zellikleridir

(67).

2.4. Elektromanyetik Spektrum

Elektromanyetik dalgalari, frekanslar1 ve dalga boylar1 tanimlar.
Maddelere ve canlilara niifuz edebilen dalga veya parcaciklar seklinde enerji olan
radyasyon, etkisine gore iyonlagtiran (niikleer) ve iyonlastirmayan
(Elektromanyetik) olmak {iizere ikiye ayrilmaktadir. Elektromanyetik radyasyon,
iyonlastirmayan ve dalga &zellikli radyasyondur. Iyonlastiran radyasyonda atom
ve molekiillerden elektron koparabilme 6zelligi varken, iyonlastirmayan
radyasyonda ise atomik baglar1 koparacak yeterli enerji yoktur. Buna ragmen,
1sinma, kimyasal reaksiyon degisimleri, doku ve hiicrelerde elektrik akiminin
uyarilmasit yoluyla biyolojik etkilere yol ag¢maktadir. Elektromanyetik
radyasyonlarin boslukta yayilma 0Ozelligi vardir. Frekans ekseninde, biitiin
elektromanyetik dalga gesitlerini ayn1 anda gosteren ¢izelgeye elektromanyetik
spektrum (tayf) adi verilir (65, 68-70). Tiim elektromanyetik dalgalar1 bir arada
gosteren elektromanyetik spektrumun (Sekil 2.1) bir tarafinda yiliksek enerjili ve
nanometre diizeyinde dalga boyuna sahip olan gama isilar1 bulunurken diger
tarafinda diisiik enerjili ve kilometreler diizeyinde dalga boyu olan ¢ok diisiik

frekansli (Extremely Low Frequency; ELF) 1sinlar bulunur (70).

18



MRClhazlan Eneql Hatlan [ AM/FM - CepTelefonlan |  Uydular Isitict Lambalar m leblClhazIar

Manit;tltklan Du;uzztekans Radyo Frekans (RF) ve Mikrodalga M Ultraviyole

lyonize Olmayan Elektromanyetik Alanlar Optik Radyasyon lyonize Radyasyon

Indiiklenmis Akim “ Fotokimyasal Etki Kimyasal Baglarin Kopmasi

| oiowon | somn | oom | som | om | sen | oom | swen | owm | e | oo |

Sekil 2.1. Elektromanyetik spektrum (71).

2.5. Elektromanyetik Alan Kaynaklari

Glinlimiizde elektromanyetik alanlara maruz kalma, modern yasamin bir
parcast haline gelmistir. 19. yiizyilin sonundan itibaren giderek yayginlasan
elektrik kullanimiyla birlikte insanlar daha fazla EMA’lara maruz kalmaktadirlar
(23).

Giinlik hayatimizda bizleri ilgilendiren EMA iki ayr frekans bandindan
olusur. Birincisi, ¢ok diisiik frekansli elektromanyetik alanlar olarak isimlendirilen
elektriksel cihazlardan, yiiksek gerilim hatlari-trafolardan yayilan ELF bandidir.
Digeri ise baz istasyonlari, cep telefonlar1 ve radyo-TV vericileri, radar, uydu
baglantilari, mikrodalga firinlar, endistriyel 1siticilardan yayilan radyo-mikro
dalga frekans (RF-MW) bandidir. Bu iki bandin insan viicuduna etkisi farkli
fiziksel mekanizma ile olur ve giivenlik sinir degerleri de farklidir (6, 72).

DSO toplum igin baslica EMA Kaynaklarii asagidaki gibi siralamaktadir
(73):

e Radar, navigator yon bulucu vb. aletler
e Giivenlik sistemleri (metal dedektdrleri vb.)
e Elektrikle ¢alisan trenler ve raylar

e Yiiksek gerilim hatlar1 ve ana dagitim kablolar1
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e TV veradyo yayinlar

e Mobil telefon baz istasyonlari

2.6. Elektromanyetik Alanin Saghga Etkisinin Mekanizmasi

Elektromanyetik alanlarin saglik {izerine nasil bir mekanizma ile etki ettigi
hala tam olarak aciklanamamistir. EMA’nin hiicre zarindaki reseptor
molekiillerini etkiledigi ve bunlarin EMA’ya ¢ok duyarli oldugu bilinmektedir.
EMA hiicredeki iyonik bilesimi, DNA sentezini, RNA trankripsiyonunu ve
hiicrenin hormon ve norotransmitterlere yanmitini degistirmektedir. Bu etkilerin
¢ogu yiiksek siddetli ve uzun siireli maruziyet sonucu goriilmektedir (74, 75).

EMA’nin viicutta olusturdugu enerjinin ¢ok daha fazlasinin hiicredeki
metabolik olaylar sonucunda viicutta olustugu bilinmekte, bu diisiik enerjinin de
DNA iizerinde mutasyona neden olamayacagi belirtilmektedir (74, 75).

Insan viicudu kimyasal reaksiyonlarla elektrik aktiviteler olusturmaktadir.
Viicudun elektrik aktiviteleri EEG, EKG, EMG vb tetkikler ile Olglilebilmektedir.
Insan viicudu alternatif akimli cihazlar ve yiiksek gerilim hatlarindan
etkilenmektedir. Biiylik bir EMA’ nin ¢ok yakinindaki kiigiik bir elektrik akimini
degisiklige ugratabildigi bilinen bir gercektir (60). Yeterince siddetli EMA
varliginda insan viicudunda dokularda indiiklenen elektrik alan ve akimlar
sonucu kas ve sinirlerde uyarilma, ellerde uyusma gibi akut etkiler

olusabilmektedir (6).

2.7. Elektromanyetik Alamin Saghk Etkileri Uzerine Yapilmis Onemli

Calismalar

2.7.1. Elektromanyetik Alan ve Kanser

ABD'nin Denver sehrinde yapilan ve 1979 yilinda yayimlanan bir
calismada 1950-1973 yillar1 arasinda 19 yasindan daha kiiciik yasta Olen
cocuklardan, kanser olan 344 cocuk olgu grubu, kanser olmayan 344 cocuk da

kontrol grubu olarak belirlenmistir. Bu calismada kanserden olen c¢ocuklarin
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evlerinin genellikle yiiksek akim tasiyan elektrik hatlarinin yakininda oldugu ve
yiiksek akim tastyan elektrik hatlariin yakininda yagamanin ¢ocuklarda ¢cocukluk
cag1 kanserleri riskini 2,25 kat, 16semi riskini 2,98 kat, SSS tiimor riskini 2,40 kat
ve lenfoma riskini 2,08 kat arttirdigi saptanmustir (44). Cocukluk dénemi
kanserleri ile yliksek elektrik akimi gecen elektrik tellerinin eve yakinligi
arasindaki iligki dikkatleri EMA’nin sagliga etkileri iizerine ¢ekmistir. Boylece
EMA’larin biyolojik etkilerini inceleyen ¢alismalarda artis olmustur (76, 77).

Elektrik iletim ve dagitim hatlarinin konut yakinligi ile 16semi, lenfoma ve
sinir sistemi tiimdrlerinin iligkisini inceleyen meta-analiz arastirmasinda kanserli
cocuklarin evlerinin genellikle yiliksek akim tasiyan elektrik hatlarinin yakininda
oldugu ve yiiksek akim tasiyan elektrik hatlarinin yakininda yasamanin
cocuklarda 16semi, riskini 1,49 kat (%95 GA 1,11-2,00); beyin ve sinir sistemi
tiimor riskini 1.89 kat (%95 GA 1,34-2,67) arttirdig1 saptanmustir (78).

Kanada ve Fransa’da elektrik ve telefon islerinde calisanlarda yapilan
592’si akciger kanseri olmak iizere 2980 kanserli olan olgu ve 4395 kanser
olmayan kontrol grubu iizerinde yiiriitiilen bir olgu-kontrol c¢aligmasinda
kiimilatif EMA maruziyetinin en yliksek oldugu grupta (>%90 dilim) daha az
olan gruba (Ortanca degerin altinda olan dilim) gore 3,11 kat (%95 GA 1,60-6,04)
akciger kanseri riski artmis olarak saptanmis ve akciger kanseri ile kiimiilatif
EMA maruziyeti arasinda agik bir iligski gosterilmistir (79).

Kanada’da 0-14 yas aras1 201 16semili cocuktan olusan olgu ve 406 kanser
olmayan cocuktan olusan kontrol grubu iizerinde yiiriitilen bir olgu-kontrol
calismasinda 16semi ile elektromanyetik alan maruziyeti arasinda iliskinin 6 yas
altinda arttig1 saptanmistir. Bu calismada ikamet edilen evin dis ¢evresindeki
EMA 6l¢iimiiniin >0,15 pT olmasinin 6 yasindan kii¢lik ¢ocuklarda 16semi riskini
3,45 kat (%95 GA 1,14-10,45) arttirdigr saptanmistir. Yasamin ilk 2 yilinda
yasanilan evin dis ¢evresindeki EMA diizeyinin >0,15 pT olmasmin 6 yasindan
kiigiik ¢ocuklarda 16semi riskini 2,5 kat (%95 GA 1,14-5,49) arttirdigi
saptanmugstir (80).

2000 yilinda yayinlanan 0-14 yas grubunda 3247 16semili ¢ocuktan olusan
olgu ve 10400 kanser olmayan ¢ocuktan olusan kontrol grubu {izerinde yiiriitiilen

bir meta analiz ¢alismasinda Ortalama 0.4 pT veya daha yiiksek manyetik alana
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24-48 saat siiresince maruz kalan ¢ocuklarda 16semi riskinin <0.1 puT olanlara
gore 2,0 kat (%95 GA1,27-3,13) arttig1 bildirilmistir (81).

Birlesik Krallik Cocukluk Kanser Arastirmasi olan, Ingiltere ve iskogya’da
0-14 yas grubunda 1582’si 16semi olmak tizere 3380 kanserli ¢cocuktan olusan
olgu ve 3390 kanser olmayan ¢ocuktan olusan kontrol grubu iizerinde yiiriitiilen
olgu-kontrol ¢aligmasi sonucunda, yiiksek gerilim hatlari, yeralt1 kablolari, trafo
gibi enerji hatlarina yakin yasama ile ALL, diger tiim I6semiler, SSS kanserleri,
diger tiim cocukluk cagi kanserleri arasinda iliski bulunamamis ve bdyle bir
iliskinin olmadig: bildirilmistir (82).

Almanya'da 0-14 yas aras1 514 olgu ve 1301 kontrol {izerinde yiiriitiilen
olgu-kontrol calismasinda gece boyunca 0,2 uT ve iistiindeki maruziyetin 0,2
uT nin altindakine gore akut 16semi riskini 3,21 kat (%95 GA 1,33-7,80) arttirdig
bildirilmistir. Gece boyunca 0,4 uT ve lstiindeki maruziyetin ise akut l6semi
riskini 5,53 kat (%95 GA 1,15-26,6) arttirdig1 gosterilip evdeki manyetik alan
maruziyetinin doza bagh olarak cocukluk cagi l6semileri ile iliskili oldugu
kanitlanmistir.  Giindliz maruziyetine gore gece maruziyetinde, doz yanit
iligkisinin daha belirgin oldugu goriilmiistiir. Bu durumun gece maruziyetinde
melatonin hormonun yapim ve saliniminin baskilanmasindan kaynaklanabilecegi
belirtilmektedir. Gece boyunca 0,4 uT ve lstiinde maruziyeti olan 4 yas alti
cocuklarda ¢ocukluk cagi losemi riskinin 14,9 kat (%95 GA 1,2-185) arttig1
saptanmigtir. 4 yasindan kiiciiklerde riskin daha fazla oldugunu gdstermesi
calismanin baska bir 6nemli yanmidir (83).

Avustralya’da 123 16semili ¢ocuk lizerinde televizyon yansitici kulelerine
yakin yasam ile sag kalim iligkisi incelenmistir. Calisma, bes yillik sag kalimin
yansitictya 4 kilometreden yakin mesafede olanlarda %55, 4-12 kilometre arasi
mesafede yasayanlarda %71 oldugunu gdstermistir. Bu oranlar on yillik sag kalim
icin %33 ve %62 olarak bulunmustur. Bes yillik sag kalimin yansiticiya 4
kilometreden yakin mesafede olanlarda 4-12 kilometre aras1 mesafede yasayanlara
gore 2,1 kat (%95 GA 1,1-4,0) azaldig1 saptanmstir (84).

Israil’in Netanya sehrinde 1997 yilinda yapilan olgu-kontrol ¢alismasinda
bir baz istasyonuna 350 metrelik uzaklik igerisindeki Irus denen bir bolgede

yasayan ve ayni saglik kurumundan hizmet alan 622 kisilik bir olgu grubu ile baz
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istasyonuna daha uzak bagka bir komsu saglik kurumu bélgesinden hizmet alan
1222 kisi kontrol grubu karsilagtirilmak i¢in calismaya alinmigtir. 350 metrelik
uzaklik icerisinde oturanlarda son bir yildaki kanser insidansi onbinde 129, daha
uzakta oturanlarda ise on binde 16 olarak bulunmustur. Sehirdeki kanser siklig
ise on binde 31°dir. Baz istasyonuna 350 metrelik uzaklik igerisinde oturanlarda,
daha uzak mesafede yasayanlara gore ve tiim sehre gore kanser sikliginin sirastyla
7,95 kat ve 4,15 kat daha fazla oldugu saptanmistir (85).

EMA ile meme kanseri iliskisini gosteren ¢alismalar da vardir. Norveg’te
konut EMA diizeyi ve mesleki EMA maruziyetinin kadinlarda meme kanseri
riskini arttirip arttirmadigini aragtirmak amaciyla ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alisma
1830 meme kanseri olan kadindan olusan olgu ve 3658 kanser olmayan kadindan
olusan kontrol grubu iizerinde yiiriitillen bir olgu-kontrol ¢aligmasidir. Konut
EMA diizeyi >0.05uT olan kadinlarda <0.05uT olanlara gére meme kanseri riski
1,58 kat (%95 GA 1,30-1,92) artmistir (86).

Manyetik alan diizeyi ile cocukluk cagi losemisi arasindaki iligkiyi
inceleyen, Cesitli iilkelerden 14 olgu-kontrol calismasini igeren, 4025 olgu ve
8740 kontrol grubu fizerinde yiirlitilmiis bir meta analiz arastirmasi olan
calismada ortamda o6l¢iilen EMA’nin ortalama 3 miliGauss (0,3uT) {izerinde
olmasi 0,3uT’dan daha az olmasma gore ¢ocukluk cagi 16semi riskini 1,69 kat
(%95 GA 1,28-2,23) arttirdig1 saptanmistir (87).

Ingiltere ve Galler’de 0-14 yas grubunda, 9700’ 16semi olan 29081
kanserli olgu ve ayni sayida kontrol grubu fizerinde yapilan olgu-kontrol
calismasinda, lI6semi agisindan dogumlarindaki ev adresleri yiiksek gerilim hattina
200 metreden daha yakin oturanlarin 600 metreden uzak olanlara gore 1,69 kat
(95% GA 1.13 - 2.53); 200-600 metre arasindaki uzaklikta olanlarin ise 1,23 kat
(%95 GA 1.02 -1.49) daha fazla risk altinda oldugu bildirilmistir. Yiiksek gerilim
hatlarina uzaklik ile losemi arasinda gosterilen iligki diger g¢ocukluk cagi
kanserlerinde saptanamamustir (88).

Japonya’da 0-15 yas aras1 312 16semili (AML veya AML) ¢ocuktan olusan
olgu ve 603 kanser olmayan ¢ocuktan olusan kontrol grubu {izerinde yiiriitiilen bir
olgu-kontrol ¢alismasinda yatak odalarinda manyetik alan seviyesi 0,4 uT ya da

daha yiiksek olanlarin manyetik alan seviyesi 0,1 uT ya da altinda olanlarla
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karsilastirildiginda ¢ocukluk c¢agi 16semilerinden AML ve ALL igin riskin 2,6 kat
(%95 GA 0,76-8,6) arttig1 bunun yaninda sadece ALL ig¢in riskin 4,7 kat (%95 GA
1,15-19,0) artt1ig1 saptanmustir (89).

ABD’de 1996 ile 2001 yillar1 arasinda 1-15 yas aras1i 386 yeni 16semi
tanist almis c¢ocuk {iizerinde yiiriitilen kohort caligmasinda g¢ocuklarin EMA
maruziyeti yilda bir olmak iizere her yil 24 saatlik dl¢timler ile 3 yil boyunca
izlenmis ve ortalama maruziyeti >0,3 uT olanlarin <0,1 pT olanlara gore 4,5 kat
(%95 GA 1,5-13,8) li¢ yillik sag kalimin azaldig1 gosterilmistir (90).

Almanya’da 1-14 yas grubundaki 595 Akut Lenfoblastik Losemili ¢ocuk
tizerinde yapilan kohort ¢alismasinda; sag kalimin 0,1 ve <0,2 uT arasindaki EMA
diizeylerinde <0,1 pT’e gore 2,6 kat (%95 GA 1,3-5,2) azaldig1 saptanmistir. Bu
calismada maruziyet ile azalmis sag kalim iliskisi bildirilmis fakat kanitlar kiigiik
sayillara dayanmakta ve bulgular1 agiklamak igin biyolojik bir mekanizma
sOylenememektedir (91).

Giiney Kore’de 0-14 yas aras1 1,928’1 16semi ve 956’s1 beyin kanseri olan
2884 kanserli cocuktan olusan olgu ve 3082 kanser olmayan cocuktan olusan
kontrol grubu {izerinde yiiriitiilen olgu-kontrol calismasinda AM (Amplitude
Modulation) radyo yansiticilarina 2 kilometre ve daha yakin yasayanlarda 20
kilometreden daha uzak yasayanlara gore tiim l0semiler agisindan 2,15 kat (%95
GA 1,00-4.67) kat riskin arttig1 bildirilmistir (92).

Tazmanya’da 0-94 yas grubunda, 16semi, lenfoma tanis1 alan 854 kanserli
olgu ve ayni sayida kontrol grubu iizerinde yapilan olgu-kontrol ¢aligmasinda,
Yiiksek gerilim hattina 300 metreden yakin alanda dogan ve 15 yasma kadar
burada yasayanlarda 16semi ve lenfoma acisindan risk 300 metreden daha
uzaktakilere gore 3,23 kat (%95 GA1,26-8,29) daha fazla saptanmistir (93).

Iran'da 0-14 yas grubunda 60 akut ldsemi hastasi olgu ve 59 kanser
olmayan c¢ocuktan olusan kontrol grubu iizerinde yapilan olgu-kontrol
caligmasinda, ikamet yerleri yiiksek gerilim hattina 500 metre ve daha yakin olan
cocuklarda akut 16semi riskinin daha uzak olanlara gore 8,76 kat (%95 GA 1,74-
58,4) daha fazla oldugu ve manyetik alan seviyesinin 0,4 uT den daha yiiksek
olan evlerde ikamet eden ¢ocuklarda bu riskin 3,6 kat (%95 GA 1,11-12,39) daha
fazla oldugu gosterilmistir (94).
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ABD’de 1505 endometrium kanseri olan kadindan olusan olgu ve 44564
kanser olmayan kadindan olusan kontrol grubu iizerinde yiiriitiilen bir olgu-
kontrol ¢alismasinda elektrikli battaniye kullanan kadinlarda hi¢ kullanmamislara
gore endometrium kanseri goriilme riskinin 1,15 kat (%95 GA 1,03-1,27) daha
fazla artmis oldugu bildirilmistir. 20 y1l ve daha fazla elektrikli battaniye kullanan
kadinlarda ise hi¢ kullanmamigslara gére endometrium kanseri goriilme riskinin
1,36 kat (%95 GA 1,16-1,59) daha fazla artmis oldugu saptanmistir (95).

IARC cep telefonlarinin kanser olusturma riskini arastiran uluslararasi ¢ok
merkezli bir olgu-kontrol c¢aligmasi olan en biiyiik c¢alismay: yiiriitmiistiir. Bu
calismaya Avustralya, Danimarka, Israil, italya, Japonya, Yeni Zelanda, Norveg,
Isvec ve Ingiltere katilmistir. Calismada yaklasik 2600 glioma, 2300 meningioma,
1100 akustik ndrinom, 400 parotis tiimorii ile bu olgulara uygun kontroller
bulunmaktadir. Yaymnlanan sonuglara gore kuzey Avrupa iilkelerinde cep
telefonunu >10 yi1l yogun kullananlarda akustik norinom riski ve gliom riski
sirastyla 1,8 kat ve 1,39 kat, artmistir. Hardell ve arkadaslarinin yaptigi bir
degerlendirmede ise 10 yillik kullanim sonrasi gliom icin telefonun kullanildig:
taraf ile ayni tarafta olma riski 1,9 kat (%95 GA 1,4-2,4), karsi tarafta olma riski
1,2 kat (%95 GA 0,9-1,7) arttig1 saptanmigtir. 10 yillik kullanim sonrasi akustik
ndrinom olma i¢in risk 1,6 kat (%95 GA 1,1-2,4) artmis olarak bulunmustur (96).

Cep telefonu kaynakli EMA’larin DNA kiriklarina neden olabilecegi,
beyin tiimorleri yaninda tiikriik bezi tliimorleri, erkekte infertilite, davranis
bozukluklari, elektromanyetik asir1 duyarlilik gibi saglik sorunlarina da neden
olabilecegi belirtilmektedir (97).

Brezilya’nin bir sehrinde 1996-2006 yillar1 arasinda bir sehirde goriilen
7191 kanser Oliimlerinin baz istasyonlarina olan uzakliklar1 aragtirilmistir. Kentte
kanser Oliimlerinin yaklasik yarist (%49,6)’nmin baz istasyonuna <100 metre
mesafede yasayanlarda gergeklestigi saptanmistir. Kanser mortalitesi kent
genelinde onbinde 32,1 iken baz istasyonuna 100 metre mesafede yasayanlarda
onbinde 43,4’tlir. Baz istasyonuna mesafe yaklastik¢a kanserden 6liim sikliginin
arttig1 ve baz istasyonuna <100 metre mesafede yasayanlarda kent geneline gore

kanser 6liimii riskinin 1,35 kat arttig1 saptanmistir (98).
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DSO’ye gore (75, 76) elektrostresle iliskili olabilecek saglik sorunlari
asagida belirtilmistir:

e Genel semptomlar: Bas agrisi, halsizlik, yorgunluk, huzursuzluk, uyku
bozukluklari, bulanti, azalmis potens

e Sinir sistemine etkileri: Santral ve sempatik sinir sisteminde fonksiyonel
bozukluklar, konsantrasyon bozuklugu, EEG degisiklikleri, terleme,
parmaklarda titreme, hipotansiyon

e Kalp ve dolasim sistemine etkileri: Hipotoni veya hipertoni, tasikardi,
EKG’de degisiklik

e Kandaki etkileri: Kanda niceliksel ve niteliksel degisiklikler

e Reaksiyon zamani: Reaksiyon zamaninda degisiklikler, uyarici etki

ELF (0-300 Hz) manyetik alanlarin Ekim 2002’de Uluslararas1 Kanser
Arastirma Ajanst (IARC) tarafindan 2B smnifi olasi karsinojen olarak
tamimlanmasi, DSO’niin 2004 yilinda yaptigi “Cocuklarin Elektromanyetik
Alanlara Hassasiyeti” toplantisinda ELF-EMA’larin ¢ocukluk caginda ldsemiyi
artirdigini tiim diinyaya duyurulmasi ve Radyo Frekans (3 kHz-300 GHz)
elektromanyetik alanlarin 2011 yilinda IARC tarafindan 2B sinifi olas1 karsinojen
olarak tanimlanmasi ile EMA’nin saglik etkilerine yonelik arastirmalarin 6nemine
dikkat ¢ekilmistir (5-7).

Tiirkiye’de de EMA ile kanser iligkisine ait ¢esitli arastirmalar yapilmstir.
Ornegin; Aysin (23) tarafindan 7 yas ve daha kiiciik cocuklarda yapilan
Izmir’deki 3 hastanenin ¢ocuk onkoloji ve hematoloji kliniklerinin hastalarindan
70 losemili olgu ve 68 kisilik kontrol grubu iizerinde yiiriitiilen olgu-kontrol
calismasinda olgu grubundaki ¢ocuklarin yasadiklart evlerde 0,1 pT ve lizerindeki
manyetik alan degerlerine 18,4 kat (%95 GA 3,7-91,3) daha fazla maruz kaldigi,
manyetik alan degerinin siirekli degisken olarak analiz edildiginde ise her 0,1 puT

artis i¢in I6semi riskinin 1,7 kat (%95 GA 1,1-2,5) arttig1 saptanmustir,
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2.7.2. Elektromanyetik Alan ve Endokrin Sistem

EMA’nin antioksidan ve dogal bir anti kanser ajan olan melatoninin
salgisina etkisinin olup olmadig1 arastirilmaktadir. Manyetik alan etkisi ile
melatonin konsantrasyonunda azalma oldugu bildirilmistir EMA’nin melatonin
salgisina ve diizeyine etkisinin olmadigin1 gosteren caligmalar (99, 100) yaninda,
melatonin seviyesini azalttigin1 gosteren caligmalar da bildirilmistir. 12 kisi
lizerinde yiiriitillen bu ¢alismada ELF (40 Hz) manyetik alana 3 hafta boyunca
sabah saat 10:00’da veya aksam saat 18:00’de olmak iizere giinde 20 dakika ve
haftada 5 gilin maruz birakildiginda melatonin salgilanmasinin baskilanma yiizdesi
kisilerde farkli olmakla beraber melatonin konsantrasyonunda azalma gorildigi
bildirilmigtir (101).

[lhan doktora tezinde 1993 yilinda yaymnlanan Reiter’in yaptigi hayvan
deneylerinde EMA’nin melatonin salinimin1 baskilayip meme kanserinin bagka
bir nedenle ortaya ¢ikmasini hizlandirdigini belirttigini aktarmaktadir (60).

Misir’da yapilan bir ¢alismada cep telefonlart ve baz istasyonlarindan
kaynaklanan EMA’nin insan hormon profillerine etkisi incelenmistir. Yaris1 14-22
yas grubu diger yaris1 ise 25-60 yas grubu olan 82 goniillii cep telefonu
kullanicisinin hormon profilleri (Plazma ACTH, serum kortizol, T3, T4, prolaktin,
progesteron, testosteron) giinlik EMA maruz kalma siirelerine (hafif, orta, agir)
gore birinci, liglincii ve altinc1 yilda olmak tizere 6 yil boyunca izlenip 20 kisilik
kontrol grubuyla (cep telefonu kullanmayan) karsilagtirilmistir. Ayrica, yarisi 14-
22 yag grubu diger yarist ise 25-60 yas grubu olan, baz istasyonu kaynakli
EMA’ya maruz kalan 34 gonilliiniin hormon profilleri (Plazma ACTH, serum
kortizol, T3, T4, prolaktin, progesteron, testosteron) yasadiklar1 yerin baz
istasyonundan uzakligina gore (20-100 metre ve 100-500 metre) birinci, li¢iincii
ve altinc1 yilda olmak iizere 6 yil boyunca izlenip 20 kisilik kontrol grubuyla
(>500 metre) karsilastirilmistir. Bu ¢alismada cep telefonu ve baz istasyonundan
yayllan EMA’nin, pituiter-adrenal aksa etkisinin belirgin oldugu ve ACTH,
kortizol diizeylerinde, tiroid hormonlarinin saliniminda azalma ile iliskili oldugu
ve bu iliskinin alt1 yil boyu (uzun donem) cep telefonu kullananlarda ve baz

istasyonlarina daha yakin oturanlarda daha belirgin oldugu saptanmistir. Uzun
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donem EMA’a maruz kalmanin, gen¢ kadinlarda prolaktin ve erkeklerde

testosteron diizeylerinde anlamli diisiislere neden oldugu belirtilmistir (102).

2.7.3. Elektromanyetik Alan ve Ureme Sitemi

ABD’de yapilan bir kohort ¢aligmasinda gebelik doneminde 969 gebede
lizerine giydigi bir cihazla 24 saat boyunca EMA oOl¢lilmiistiir. Calismada diisiik
riski ve ortalama manyetik alan diizeyi arasinda bir iliski gdzlenmemesine
ragmen, giinliik maksimum manyetik alan dilizeyinin >16 miligauss (mGQG)
olmasinin <16mG olmasima gore diisiik riskini 1,8 kat (%95 GA 1,2-2,7) arttirdig
saptanmistir. Erken donemde (gestasyonel yas <10 hafta) gilinliik maksimum
manyetik alan diizeyinin >16 miligauss (mG) olmasinin <16mG olmasina gore
diistik riskini 2,2 kat (%95 GA 1,2-4,0) arttirdig1 gosterilmistir. Subfertilite ya da
oncesinde fetal kayip hikayesi olan kadinlarda giinliikk maksimum manyetik alan
diizeyinin >16 miligauss (mG) olmasmin <16 mG olmasina gore diistik riskini 3,1
kat (%95 GA 1,3-7,7) arttirdig1 gosterilmistir. EMA’nin olas1 etki mekanizmalari
heniiz iyi anlasilmis olmasa da erken donemde fetusiin ¢evresel hasarlara duyarl
oldugu ve erken fetal gelismede EMA nedeniyle hiicresel veya molekiiler diizeyde
bir bozuklugun fetal 6liime neden olabilecegi belirtilmistir (103).

Norveg’te yapilan bir ¢alismada EMA ile dogumsal yemek borusu
anomalileri arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Gebelik doneminde yasanilan
konuttaki EMA diizeyinin >0,1 pT olmast <0,1 pT olmasina gbére yemek
borusunda anomali riskini 2,47 kat (%95 GA 1,03-5,91) arttirdig1 saptanmistir
(104).

Kanada’da 1980 ve 1993 yillar1 arasinda 0-9 yasinda ALL tanis1 almis 491
cocuktan olusan olgu grubu ile 491 kontrol grubu {izerinde yiiriitiilen olgu-kontrol
caligmasinda dogum oncesi 2 yillik donemde olgu grubu annelerinin kontrol
grubu annelerine gore kiimiilatif EMA maruziyetinin > 47,7 pT-giinler diizeyinde
olma birlikteligi 1,6 kat (%95 GA 1,0-2,5), maruziyet ortalamasinin >0,20 pT
diizeyinde olma birlikteligi 1,4 kat (%95 GA 1,0-2,2), maksimum maruziyetinin
>0,4 uT diizeyinde olma birlikteligi 2,4 kat (%95 GA 1,3-4,2) artmis olarak

saptanmigtir. Bu karsilastirmalar sadece calisan anneler (374 olgu ve 375 kontrol)
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arasinda yapildiginda ise olgu grubu annelerinin kontrol grubu annelerine gore
kiimiilatif EMA maruziyetinin > 47,7 uT-gilinler diizeyinde olma birlikteliginin
1,7 kat (%95 GA 1,0-3,0), maruziyet ortalamasinin >0,20 pT diizeyinde olma
birlikteliginin 1,6 kat (%95 GA 1,0-2,7), maksimum maruziyetinin >0,4 pT
diizeyinde olma birlikteliginin 2,5 kat (%95 GA 1,3-5,0) arttigi goriilmiistiir.
Gebeliklerinde yiiksek miktarda ELF manyetik alana maruz kalanlarin
cocuklarinda artmis ¢ocukluk ¢agi I6semisi bildirilmistir (105).

Norveg’te enerji hatlarindan kaynaklanan EMA (>0,1 pT)nin merkezi
sinir sistemi bozukluklari, ¢arpik ayak, 6zofagus kusurlari, kardiyak defektler ve
solunum sistemi defektleri gibi dogumsal anomalilere olan etkisi aragtirilmig fakat
herhangi bir iligski saptanamamustir (106).

DSO, elektronik endiistrisi iscilerinde prematiir dogum, diisiik dogum
agirhgr gibi saglik ile ilgili sorunlarin goriildiigiinii belirtmektedir. Fakat bu
sorunlarin ¢aligma ortamindaki solvent vb. maddeler tarafindan da meydana

gelebilecegini bildirmektedir (75).

2.7.4. Elektromanyetik Alan ve Sinir Sistemi

Biri ABD'de ve ikisi Finlandiya'da olmak iizere noroloji kliniklerinde 77-
93 yas araliginda yapilan 386 Alzheimer hastasindan olusan olgu ve 475 kisilik
kontrol grubunu iceren bir olgu kontrol arastirmasinda da benzer bulgular
bulunmus mesleki EMA maruziyeti ile Alzheimer hastalifinin 3 kat daha fazla
goriildiigi bildirilmistir (107, 108). 1996°da yayinlanan benzer bir ¢alismada ise
mesleki EMA maruziyeti ile Alzheimer hastaliginin 4 kat daha fazla gorildiigi
bildirilmigtir (109).

Isveg’te 537692 erkek ve 180529 kadm miihendislik sanayi isc¢ilerinden
1985-1996 yillar1 arasinda 19610 (16661°1 erkek, 2948’1 kadin) 6lenlerin iizerinde
yiiriitiilen bir calisma yapilmistir. Bu ¢alismada is yerindeki ELF maruziyetinin
>0.530 uT olmasma gore <0,164 uT olanlarda Alzheimer hastaliginin birincil
veya katkida bulunan 6lim nedeni olma riski 4,04 kat (%95 GA 1,40-11,66)
artmis, ALS (Amyotrofik lateral skleroz) hastaliginin birincil veya katkida
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bulunan 6liim nedeni olma riski 2,16 kat (%95 GA 1,01-4,66) artmis olarak
saptanmugtir (110).

2004 yilinda yayinlanan bir calismada EMA’in serbest radikalleri
arttirarak DNA kiriklarina sebep oldugu ve farelerin beyninde hasara neden
oldugu saptanmugtir (111).

DSO, EMA maruziyeti sonucu anksiyete, intihar girisimi, depresyon,
bulanti, yorgunluk, bas agris1 ve libido kaybinin raporlandigini fakat giiriiltii ve
diger cevresel faktorlerin de benzer saglik sorunlarina sebep olabilecegini
belirtmektedir (75).

2010 yilinda yayinlanan bir derlemede incelenen c¢alismalarin ¢ogunda (on
calismanin sekizi) EMA maruziyet diizeyinin uluslararasi limit degerlerin altinda
olmasina ragmen baz istasyonuna <500 metre mesafede g¢esitli ndrodavranigsal

saglik sorunlar1 veya kanser saptandigi belirtilmektedir (112).

2.7.5. Elektromanyetik Alan ve Dolasim Sistemi

Rusya’da farkli isletmelerde calisan yas ortalamasi 40,3 (£9,9) yas olan
6439 is¢i (4487 erkek ve 1952 kadin) iizerinde yliriitiilen kesitsel bir ¢alismada
meslege gore olast mesleki EMA maruziyetinin tahmini yapilarak en onemli
kardiyovaskiiler hastaliklarin EMA maruziyetinin iligkisi incelenmistir. EMA
maruziyeti ile arteriyel hipertansiyon riskinin erkek calisanlarda 1,49 kat (%95
GA 1,07-2,07), kadin c¢alisanlarda 1,23 kat (%95 GA 1,04-1,45) arttigi
gosterilmistir. EMA maruziyeti ile kronik koroner kalp hastaligi riskinin tiim
calisanlarda 1,28 kat (%95 GA 1,01-1,62), damar hastaliklarinin ise tim
calisanlarda 1,64 kat (%95 GA 1,24-12,16) arttigi saptanmistir. Bu calisma
mesleksel olarak 50 Hz EMA maruziyetinin, arteriyel hipertansiyon, koroner kalp
hastalig1, damar hastaliklar1 i¢in risk faktorii olabilecegini gostermektedir (113).

Hollanda’da 55-69 yas 120852 erkek ve kadin arasinda yapilan bir
prospektif kohort calismasinda katilimcilar 10 yillik bir siire boyunca KVH
(Kardiyo vaskiiler hastalik) nedenli mortalite yoniinden takip edilmistir ve 8200
KVH nedenli o6liim gerceklesmistir. Mesleki ELF-EMA maruziyeti bir is
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maruziyet matrisi kullanilarak belirlenen bu ¢alismada, mesleki ELF-EMA

maruziyeti ve KVH nedenli 61iim riski arasinda iligki bulunamamistir (114).

2.7.6. Elektromanyetik Alan ve Asir1 Duyarhhk

Ortamdaki farkli EMA seviyeleri viicutta farkli etkiler olusturmaktadir
fakat ayn1 EMA seviyesine verilen yanitlarda da bireysel farklilik goriilmektedir.
EMA’ya maruz kalmak bazi kisilerde diger kisilerden daha fazla saglik sorununa
yol agmakta bu nedenle bu kisiler islerini birakmak, yasam seklini degistirmek
zorunda kalabilmektedir. EMA etkilenimi sonucu kisilerin diger kisilerden daha
fazla saglik sorunu yasama durumuna elektromanyetik asirt  duyarlilik
(hipersensitivite) denilmektedir. Elektromanyetik asir1 duyarlilik nonspesifik
semptomlar (kizariklik, karincalanma, yanma hissi gibi dermatolojik semptomlar,
yorgunluk, bitkinlik, konsantrasyon gii¢cliigli, bas donmesi, bulanti, carpinti,
sindirim sorunlar1 gibi vejetatif ve ndroastenik semptomlar) ile karakterizedir
(115).

Avusturya’da kesitsel bir calismada kirsal ve kentsel bolgede bulunan
toplam 10 baz istasyonuna bir yildan uzun siiredir yakin bir mesafede (kirda 24-
600 metre, kentte 20-250 metre) oturan 18-91 yas aras1 365 kisinin saglik
durumlar1 ve uyku kaliteleri incelenmistir. 336 hanenin yatak odasinda Olgiilen
EMA diizeyi Gnerilen siir degerin (mak. 4,1 mW/m?) altinda (ortalama gii¢
yogunlugu kirsalda 0,05 mW/m’, kentte 0,02 mW/m?) saptanmigtir. EMA
diizeyinin >0,5 mW/m* oldugu evlerde <0,1 mW/m* olanlara gdre bas agrisi,
soguk eller/ayaklar, konsantrasyon giicliigii goriilme riski sirasiyla 3,06 kat (%95
GA 1,22-7,67), 2,57 kat (%95 GA 1,16-5,67), 2,55 kat (%95 GA 1,07-6,08) daha
fazla oldugu saptanmistir ve bu bulgularin EMA’nin saglik etkileri ile ilgili
endiseden olmadigi bildirilmistir (116).

Bazi caligmalarda EMA’ya kars1 asir1 duyarhilik reaksiyonu gelisebilecegi
ve bu nedenle bedende agr1, depresyon, yorgunluk, bas agrisi, uyku bozukluklar
gibi semptomlarin meydana gelebilecegi bildirilmistir. Bu konudaki caligmalar

halen devam etmektedir (75).
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Kibris’ta Akrotiri’de Ingiliz askeri anten sistemlerinin yaymladig1 yiiksek
frekansta (7-30 MHz) radyo dalgalarinin olasi saglik etkilerini aragtirmak igin
yapilan kesitsel bir ¢calismada antenlerin ¢ok yakinindaki iki koyii (6l¢iim sonucu
17,6 MHz askeri yaymlar i¢in 0,30 V/m 6zellikle cep telefonu frekanslar i¢in 1,4
V/m’dir) ¢ok daha uzakta (15 kilometre) olan ii¢lincii bir kdy (6l¢tim sonucu 1,4
V/m) kontrol koOyli olarak kabul edilip olast saglik etkileri yoniinden
karsilastirilmistir. Toplam 2150 kiside genel katilim orami %87°dir. Maruziyet
olan koylerde kontrol kdyiine gére migren, bas agris1 ve bas donmesi sikligi
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazladir (117).

Misir’da yapilan bir olgu kontrol ¢alismast bir baz istasyonunun yakininda
(baz istasyonu anteni altinda veya 10 metre c¢apindaki mesafede) bulunan 85
kisilik bir olgu grubu ile baz istasyonuna 2 kilometreden daha fazla mesafede
yasayan 80 kisilik bir kontrol grubu iizerinde yiiriitiilmistiir. Baz istasyonu
yakininda oturanlarda >2 kilometre mesafedekilere gore bas agrisi, hafiza
bozuklugu, bas donmesi, titreme, depresyon bulgulari, uyku bozuklugu riski
sirastyla 2,77 kat (%95 GA 1,06-7,4), 7,48 kat (%95 GA 2,29-26,98), 4,41 kat
(%95 GA 1,29-16,46), 2,8 kat (%95 GA 1,02-7,94), 2,77 kat (%95 GA 1,06-7,4)
daha fazla olarak saptanmistir. Yakinda oturanlarda 99,4 goriilen titreme
sorununun kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
oldugu, dikkat gibi néro-davranigsal testlerde performansinin anlamli olarak daha
diisiik oldugu belirtilmektedir (118).

Yapilan ¢alismalarda toplumdan topluma elektromanyetik asir1 duyarlhilik
%3-5 oraninda degismektedir. Ornegin Isvigre’de yapilan bir ¢alismada,
elektromanyetik hipersensitivite siklig1 %5 bulunurken Kaliforniya’da yapilan bir
baska caligmada bu oran %3,2 olabilmektedir. Elektromanyetik asir1 duyarlilik
toplumun 6nemli bir kismin1 etkileyen ve 6zel olarak bir hastalig: isaret etmeyen
semptomlart nedeniyle dikkatimizden kagabilecek bir saglik sorunu olarak

goriilmektedir (70).
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2.7.7. Elektromanyetik Alan ve Immun Sistem

Ust solunum yolu enfeksiyonlari, eklem agrisi, ve sinirsel rahatsizliklar ile
YGH’larina, 30 metreye kadar yakin yasamak arasinda anlamli iliski oldugu
sonucuna ulagilmistir (119).

Italya’da 121 is¢i iizerinde yiiriitiilen bir ¢alismada >1 uT ELF-EMA
maruziyeti ile dolasimda bulunan immun sistem dogal hiicre (Natural Killer)
aktivitesinde diisiis bildirilmistir (120).

Tirkiye’de 10-12 haftalik 19 erkek gine domuzu kullanilarak yapilan
calismada, 50 Hertz (Hz), 2 mT manyetik alana maruz kaldiktan sonra immun
sistem dogal hiicre (Natural Killer) aktivitesi arastirilmis ve manyetik alanin
timor hiicrelerini ortadan kaldiran immun sistem dogal hiicrelerinin etkinligini

azalttig1 saptanmastir (121).

2.8. Elektromanyetik Alanlarin Birbirleri ile Etkilesimi

Bazi tibbi cihazlarin birbirleri ile ve giiclii EMA ile etkilesmesi saglik i¢in
sorun yaratabilmektedir. DSO, elektromedikal alet iireticilerini aletlerin EMA’dan
etkilenmeyecek sekilde yapilmasi hususunda uyarmaktadir (122). Ozellikle cep
telefonlarinin basta kalp pilleri olmak iizere viicuda yerlestirilen defibrilatorler,

bazi isitme araclar ile interferans yapabildigi bildirilmektedir (72).

2.9. Toplum I¢erisinde Ol¢iilmiis Elektromanyetik Alan Diizeyleri

EMA diizeyleri yasam sartlari, yas grubu, meslek ve iilkeler (teknolojik
farkliliklar) arasinda degismektedir. Konutun tipine, biiyiikliigline ve mevcut
elektrik hatlarina gore EMA diizeyi degigsmektedir. Dubleks konutlar, apartman
daireleri ve kiigiik konutlarda EMA diizeyi daha artmistir (123).

ABD’de 1000 kiside 24 saat boyunca yapilan EMA 6l¢iimleri sonucunda
toplumda elektromanyetik etkilenim ortalamas1 0,089 pT olarak saptanmustir.
Toplumun %14,3’iiniin kisisel 24 saatlik ortalama maruziyeti 0,2 pT, %6,3 {iniin
0,3 uT, %2,42’sinin 0,5 puT ve %0,46’sinin 1 pT degerinde manyetik alan
siddetlerine maruz kaldig: bildirilmistir. Toplumun %25°1 bir saatini >0,4 uT, %

33



9u ise >0,8 uT olan yerlerde gegirmektedir. Okul Oncesi yas grubunun
elektromanyetik etkilenim ortalamasi1 0,08 uT, ve okul ¢agt ¢ocuklarinin 0,076
uT’dir (123). ABD’de 992 evde odalarin ortasindan EMA 0l¢limii yapilmistir.
Bunun sonucunda evlerin %50’sinde EMA’nin <0,06 uT, %I15’inde 0,21 puT
oldugu ve tiim 6l¢iimlerin ortalamasinin 0,09 puT oldugu saptanmistir (124).

Tiirkiye’de Ankara’da yapilan ¢aligmada YGH izdiistimiindeki ortanca
deger 9,1 mG (0,91 uT )bulunmustur. Ortalamas1 10 mG iizerinde dlgiilen yiiksek
gerilim hatt1 sayis1 11 (%52.,4) olarak bildirilmektedir (125).

Tiirkiye’de Istanbul ve Ankara’nin bazi bolgelerinde YGH’den 20, 50 ve
200 metre uzakliktaki evlerde EMA Ol¢timi yapilmis olup %46,6’s1 >0,3 pT
saptanmustir (126).

Tiirkiye’de Bursa’da yapilan oOl¢iimlerde baz1 yerlerde YGH’dan
kaynaklanan limitlerin iizerinde EMA degerleri saptanmustir (127).

Taiwan’da yapilan bir calismada <7 yas cocuklarin %7,3’tiniin >0,3 pT ve

%S5,4’lintin >0,4uT etkilenimi saptanmastir (128).

2.10. Elektromanyetik Alan ve Calisma Yasam Iliskisi

ABD’de toplumda elektromanyetik etkilenim ortalamasi 0,089 uT olarak
saptanmistir. En yiiksek elektromanyetik etkilenim, elektrik islerinde ¢alisanlarda
olup ortalama 0,161 uT’dir. Servis calisanlarinda etkilenim ortalamasi 0,159 uT,
teknik, satis ve idari islerde ise 0,109 puT’dir. Dogal ortamlarda calisan ciftci,
ormanci ve balik¢ilarda ise daha diisiik olup 0,045 uT olarak bildirilmistir. Bu
degerler is ile etkilenimin iliskili oldugunu yapilan ise gore etkilenimin degistigini
gostermektedir. En fazla elektromanyetik etkilenim ortalamasi 0,097 uT ile
caligma hayatindaki yas grubundadir (123). Yapilan is nedeniyle en fazla EMA’ya
maruz kalan meslekler elektrik¢iler, kablo doseme islerinde calisanlar, makine
testi yapanlar, 0gilitme, ezme makinesinde ¢alisan is¢ilerdir (129, 130). EMA
etkilenimi en fazla is ortaminda ve en az gece olmaktadir. Kisa siireli ve ani
yiiksek diizeyler, elektrikli aletlere fazla yaklagsmak ve elektrik hatlar1 yakininda
olusmaktadir (66). EMA kaynakli saglik sorunlarindan en iyi korunma yolu

teknolojinin elverdigi 6l¢iide EMA nin kaynaginda yok edilmesi eger bu miimkiin
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degilse kaynaginda sinirlanmasidir. Bir bagka yol ise EMA kaynagindan miimkiin
oldugunca uzak mesafede bulunma, yetkisi ve isi olmayan personelin EMA
kaynaklar1 ¢evresinde bulunmamasi; belirli araliklarla ortam EMA diizeylerinin
Olctilmesidir. Biyolojik izlem zordur fakat olasi hastaliklar, yakinmalar ile erken

tan1 saglanabilir (60, 70).

2.11. Diinyada ve Tiirkiye’de Elektromanyetik Alan ile Tlgili Simir Degerler

EMR’den insanlarin korunmasi i¢in Avrupa Birligi (AB)’ne iiye iilkeler ve
ABD dahil olmak iizere bircok Diinya lilkesinde ortak olarak kabul goren ve
uygulanan limit degerler bulunmaktadir. Bu limit degerler DSO tarafindan da
taninan ve uluslararasi bir komisyon olan ICNIRP tarafindan belirlenmistir. Bir
baska ifade ile ICNIRP gibi uluslararasi standart hazirlayan kuruluslar EMA’nin
asilmamas1 gereken iist limitlerinin ne oldugunu genel halk i¢in glinde 24 saat
maruz kalindig1 kabuliiyle 1s1l (termal) etki parametresine gore belirlemistir.
Tiirkiye dahil bircok iilke de bu iist smirlar1 asmayan degerlerle kendi
standartlarina gore EMA limitlerini belirlemistir. Limit degerler yayilan
elektromanyetik radyasyonun frekansina gore degismektedir (6).

ICNIRP EMA’nin dokudaki olusturdugu 0,5°C 1s1 artisim tehlike esigi
olarak kabul ederek daha fazla 1s1 artisinin  viicut tarafindan tolere
edilemeyebilecegini kabul etmistir. Ozellikle ¢ocuklar ve hassas gruplarin dahil
oldugu genel halk i¢in limit degerler is¢iler i¢in olan limit degerlerin beste biri

kadar olup daha katidir (6, 62, 131, 132).

Cizelge 2.2. Tiirkiye ve ICNIRP limit degerlerinin karsilastirmas.

Elektrik Alan Manyetik Aki

Siddeti (V/m) Yogunlugu (uT)
50 Hz icin (YGH vb)
ICNIRP limit (genel halk icin) 5000 200
Tiirkiye i¢in limit 15000 200
900 MHz i¢in (Cep Telefonu Baz istasyonu vb)
ICNIRP limit (genel halk i¢in) 41,25 0,138
Tiirkiye i¢in limit (ortamin toplami) 30,9375 0,1035
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ELF bandina dahil olan 50 Hz frekansindaki ve RF-MW bandina dahil
olan 900 MHz frekansindaki limit degerler ICNIRP ile Tiirkiye arasinda Cizelge
2.2.°de karsilastirilmistir (131, 133). ICNIRP limit degerleri en son 2010 yilinda
belirlenmistir.

Tirkiye’de  YGH’den kaynaklanan EMA ile ilgili diizenlemeler
24.07.2010 tarihli resmi gazetede yayinlanan Cevre ve Orman Bakanliginin
yonetmeligi (27651 sayili Iyonlastirict Olmayan Radyasyonun Olumsuz
Etkilerinden Cevre ve Halkin Sagliginin Korunmasina Yonelik Alinmas1 Gereken
Tedbirlere Iliskin Y&netmelik) ile belirlenmistir. Bu ydnetmelik; mikrodalgalar,
statik alanlar, ¢ok diisiik frekans alanlari, diisiik frekans alanlar1 ve radyofrekans
alanlar1 iceren 0 Hz-300 GHz frekans bandindaki elektromanyetik alanlar1 ve
kisilerin bu alanlara maruziyetine dair hususlar1 kapsar. Bu yonetmelige gore, 0
Hz-300 GHz frekans bantlarindaki; elektrik alan siddeti, manyetik alan siddeti,
manyetik aki yogunlugu ve giic yogunlugu degerleri meskiin mahalde bu
yonetmeligin ekinde yer alan limit degerleri (Cizelge 2.3.) asamaz (131).

Cizelge 2.3. 0 Hz - 300 GHz frekans bantlarindaki elektrik, manyetik,
elektromanyetik alanlar i¢in limit degerler.

Manyetik Manyetik Ak

Frekans Elektrik Alan . . 9 - Gii¢ Yogunlugu
Arahg (f)* Siddeti E(V/m) ﬁl&‘/ﬁ‘)‘idet‘ Ez’f;)“l“g“ Seq(W/m?)
1 Hz’e kadar - 32000 40000 -

1 Hz-8 Hz 10000 32000/f> 40000/ -

8 Hz-25 Hz 10000 4000/t 5000/f -

0,025 kHz-0,8 kHz 750/f 8/f 10/f -

0,8 kHz-3 kHz 250/f 5 6,25 .

3 kHz-150 kHz 87 5 6,25 .

0,15 MHz-1 MHz 87 0,73/f 0,92/f -

1 MHz-10 MHz 87/t" 0,73/f 0,92/f -

10 MHz-400 MHz 28 0,073 0,092 2

400 MHz-2000 MHz  1,375f” 0,0037f" 0,0046f" £/200

2 GHz-300 GHz 61 0,16 0,20 10

*Frekans (f); frekans araligt stitununda belirtildigi gibidir. Formiilde frekans degerinin birimi i¢in,
frekans aralig siitununda belirtilen frekans birimi dikkate alinacaktir.

Bu yonetmelikte hava elektrik hatti ile yanindan gectikleri yapilarin en
cikintili boliimleri arasinda, en biiylik salinim konumunda bulunmasi gereken en
kiiciik yatay uzakliklarin 34,5 kV’lik hatlar i¢in 2 metre, 154 kV’lik hatlar i¢in 4

metre ve 380 kV’lik hatlar i¢cin 5 metre olmas1 yaninda en kiiciik diisey uzaklik
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icin ise hatlarin evlerin teras ve catilarindan 8,7 metre yliksekte olmasi yeterli
goriilmustiir (131).

Bilgi Teknolojileri ve iletisim Kurumu (BTK) tarafindan 21 Nisan 2011
tarihli ve 27912 sayili Resmi Gazete’de “Elektronik Haberlesme Cihazlarindan
Kaynaklanan Elektromanyetik Alan Siddetinin Uluslararas1 Standartlara Gore
Maruziyet Limit Degerlerinin Belirlenmesi, Kontrolii ve Denetimi Hakkinda
Yonetmelik” yayimlanarak yiiriirliige girmistir. S6z konusu yonetmelik, gegerli ve
dogru bir ol¢iimiin ne sekilde yapilacagi ve elde edilen bilgilerin nasil analiz
edilecegini belirlemektedir. Bu yOnetmelikte yer alan smir degerlerin
belirlenmesinde ICNIRP Kilavuzu’nda yer alan sinir degerler dikkate alinmstir.
12 Subat 2015 tarihinde yonetmelikte degisiklik yapilarak elektrik alan ve
manyetik alan siddetinin ICNIRP’nin belirledigi degerlerin ortam igin dortte
lictinii (3/4) asamayacagi, tek bir cihaz icin ise dokuzda ikisini (2/9) asamayacagi
belirtilmistir (Cizelge 2.4.). Bu yonetmelige gore Cizelge 1.4. elektronik
haberlesme cihazlar1 i¢in 10 kHz-60 GHz (0,010 MHz- 60000 MHz) frekans
bantlarindaki elektirik ve manyetik alanlar i¢in limit deger sartlarini vermektedir.
Yonetmelikte tibbi cihazlar1 etkilememesi amaciyla saglik kuruluslarinda
kurulacak elektronik haberlesme cihazlarmin ortamda olusturacag: elektrik alan

siddetinin 3 V/m’yi gecemeyecegi belirlenmistir (132).

Cizelge 2.4. BDK tarafindan ortam ve tek bir cihaz i¢in belirlenen limit degerler.

Elektrik Alan Siddeti E(V/m) Manyetik Alan Siddeti H(A/m)

Frekans Arahgi (MHz)* Tek cihaz icin  Ortam toplam Tek cihaz icin  Ortam toplam

limit deger limit degeri limit deger limit degeri
0,010-0,15 19,3 65,25 1,1 3,75
0,15-1 19,3 65,25 0,16/f 0,54/f
1-10 19,3/f” 65,25/" 0,16/f 0,54/f
10-400 6,2 21 0,016 0,054
400-2000 0,305f" 1,03f” 0,000082f" 0,0027f”*
2000-60000 13,5 45,75 0,035 0,12

*Frekans (f); MHz'dir. Formiilde frekans degerinin birimi, MHz olarak dikkate alinacaktir.

Tiirkiye’de sehir iclerinde binalara konulan baz istasyonlarindan antenin
tam bakis (yayin) yoniinde genellikle 8,5-13 metre uzakliktaki alan baz anteninin
yakinina girilmemesi gereken alan (giivenlik mesafesi)’dir. Giivenlik mesafesi baz

istasyonunun giicine ve anten oOzelligine gore IRPA kurulusunun belirlemis
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oldugu formiille hesap edilerek belirlenmektedir. Aydinlatma direklerine konulan
baz istasyonlarda ise giivenlik mesafesi genellikle 5-6 metre olmaktadir (6).
Yonetmelige gore okul dncesi egitim ile temel egitim kuruluslarinin bulundugu
mahallerde ve cocuk oyun parklarinda giivenlik mesafesi hesabi1 yapilirken,
cocuklar icin ayrilmis oyun alanlart sinir1 ve okul Oncesi ve temel egitim
kuruluglarinin bahge sinirlar1 dikkate alinmaktadir (132).

Ulkelere gdre YGH’na iliskin ELF-EMA igin yapilan yasal diizenleme

tarihleri ve manyetik alan sinir degerleri sekil 2.2°de gdsterilmistir (6).

J Tarkive [2010] - 200uT

3
o]
o]

1l Illllll

italya (Duyarli Mekanlar) [2003] - 10uT

-
C

LU

italya (Yeni Hatlar ve Yerlesimler) [2003] - 3uT

isvicre (Duyarli Mekanlar ev, okul, hastane, cocuk parki) [2001] - 1uT

Holanda (Duyarli Mekanlar) [2005]-0,4uT
Jitalya* (Venetto, Emilia, Toscana) - 0,2uT

-

Manyetik Aki Yogunlugu (uT)

Sekil 2.2. Ulkelere gére YGH na iliskin ELF-EMA i¢in yapilan yasal diizenleme
tarihleri ve manyetik alan sinir degerleri.
Duyarli mekanlar; ev, okul, hastane ve ¢ocuk parki gibi mekanlardir.

Tiirkiye ve Isvigre icin EMA limit degerlerinin karsilastirmas1 Cizelge

2.5.°te gosterilmistir (6, 132).

Cizelge 2.5. Tiirkiye ve Isvicre icin EMA limit degerleri.

Tiirkiye Isvicre
Icin Limit Icin Limit
50 Hz icin (YGH vb) Manyetik Aki1 Yogunlugu (nT) 200 100

1 (Duyarli mekan)

900 MHz i¢in (Cep Tel.) Elektrik Alan Siddeti (V/m) 30,9375 (ortam) 4
9,16667 (tek cihaz)
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En son olarak 26 Haziran 2013“te yayimlanan 2013/35/EU sayili AB
direktifinde (Avrupa Is Giivenligi Yonergesi) iscilerin calismalar1 sirasinda
EMA“lara (0 Hz - 300 GHz) maruziyetin muhtemel artmasi veya artisindan
kaynaklanan saglik ve giivenlik risklerinden isgilerin korunmasi igin asgari
gereksinimleri belirlemektedir. Bu direktifin amaci EMA*“lardan dolay1 olusan
direkt biyofiziksel etkileri (termal etki ayrica kas, sinir ve duyu organlarinin
uyarilmasi) ve dolayl etkileri (kivilcim desarji, temasla bosalan akimlar, kalp
pilleri gibi tibbi elektronik cihazlarla enterferans ve statik manyetik alanlarda
ferromanyetik nesnelerden mermi riski) belirtmektir. Bu direktif de EMA"lar
nedeniyle olusabilecek, kesin olarak kanitlanmamis kanserojen etkiler gibi uzun
stireli etkileri icermemektedir. Yonergedeki, Diisiik Eylem Seviyesi (Low AL)
duyusal etkileri olan (gecici duyusal algi rahatsizliklar1) maruziyet diizeyini ifade
ederken Yiiksek Eylem Seviyesi (High AL) ise sagliga etkileri olan (sinir ve kas
dokusunu termal 1sitma veya stimiilasyon gibi olumsuz saglik etkiler dogurabilen)
maruziyet diizeyini ifade etmektedir. Bu limitler de genellikle ICNIRP’in
tavsiyelerine dayanmaktadir. AB tiyesi iilkelerinin 1 Temmuz 2016 tarihine kadar
gerekli idari hikiimleri yiiriirliige koyarak bu direktife tamamen uymasi

beklenmektedir (134).

2.12. Halk Saghg1 Acisindan Durum

Diinya’da elektrik enerjisinin kullanima girmesiyle, hemen herkes giderek
artan bir sekilde elektromanyetik alanlara maruz kalmaktadir. Her gegen giin artan
bir sekilde hayatimiza yogun bir sekilde giren ve son yillarda askeri alanlarda ve
trafikte kullanilan radarlar, mikrodalga firinlar, telsiz iletisim sistemleri, baz
istasyonlar1, TV ve radyo vericileri, cep telefonlari, tedavi amagl diatermi ve MRI
tiniteleri medikal sistem gibi kaynaklarla RF-MW frekans bandindaki EMA’lara,
giinliik yasantimizda evlerde ve ofislerde kullandigimiz elektrikli cihazlar, trafolar
ve yiiksek gerilim hatlari, elektrik iletim-dagitim hatlari, akim tasiyan kablolar
gibi kaynaklarla ise ELF bandindaki EMA’lara maruz kalmaktayiz (135).
Ornegin; Bilgi Teknolojileri ve Iletisim Kurumunun yaymladigi 2014 raporuna

gore 2014 yili sonu itibariyla Tiirkiye’de toplam mobil telefon abone sayis1 71,8

39



milyona ulagsmistir. Giderek kullanici sayist artmakta ve daha biiyiikk boyutlarda
veri transferi yapilabilen {igiincii nesil (3G) teknolojisine sahip cep telefonu
abonelikleri 58,3 milyona ulasmistir (136). Bunun sonucu olarak 6zellikle sehir
merkezlerinde ve yapilasmanin yogun oldugu alanlarda baz istasyonu sayist da
zamanla artmaktadir. Ne kadar sik ve uzun siireli kullandigimizin farkina bile
varmadigimiz elektronik cihazlar kullanildiklar1 siirece elektromanyetik alan
yaratarak elektromanyetik kirlilige yol agcmakta ve etkilenimin artmasina neden
olmaktadir. Bu artis artmis saglik sorunu riskini de beraberinde getirmektedir.
Olumsuz saglik etkileri uzun yillar sonra goriilebilecek olan EMA’lar 6nemli bir
halk saglig1 sorunudur (70).

Toplumlarda algilanan risk ve gosterilen tepkiler degismektedir. Kamuoyu
baslangigta gosterilen tepkinin sonucunda bir uygulama gérmediginde zamanla
duyarsizlasabilmektedir (77). Kisiler riskleri degerlendirirken ihmal edilebilir,
kabul edilebilir, goze alinabilir ya da kabul edilemez olarak ifade etmektedirler.
Kisilerde algilama yas, cinsiyet, kiiltir ve egitim diizeyine baglh olarak
degismektedir. Risk algis1 ise etkilenmenin kisinin istegiyle olup olmamasina,
kisinin durumu kontrol edip edememe duygusuna, kisinin konunun teknik
boyutlarii bilip bilmemesine, korkup korkmamasina, adil bulup bulmamasina
gore degismektedir (72).

Toplumun EMA ile ilgili durumu; bireyler istegi disinda EMA etkisinde
kalmakta, bireylerin EMA kaynaklarmmin dagilimi iizerinde kontrolleri
bulunmamakta, bireyler kullanmadiklar1 bir EMA olusturan (cep telefonu, WLAN
/Wi-Fi kablosuz erigim vb.) sistemden etkilenmelerini adil bulmamakta, bireylerin
EMA kaynaklar1 ve teknolojileri hakkinda pek bilgileri olmamakta seklinde
Ozetlenebilir (72).

Gilintimiizde yeterince yliksek siddet veya gii¢ diizeylerindeki EMA’larin
insan sagligina zararli olduklaria bilimsel kanitlarin 15181nda siiphe kalmamustir.
Ancak, giinliik hayatta karsilasilan daha diisiik diizeydeki EMA’larin insan sagligi
tizerine uzun erimde olumsuz etkilerinin olup olmadig: hala tartigma konusudur.

Uluslararas1 Elektromanyetik Alanlar Giivenlik Komisyonu’nun (ICEMS)
22-24 Subat 2006 tarihinde Italya’min Benevento kentinde “Elektromanyetik

Alanlara Ihtiyath Yaklasim: Mantiksal Temel, Yasal Diizenlemeler ve Uygulama”
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baslikli Uluslararasi toplantida Benevento Bildirgesi ilan edilmistir. Bildirgede,
EMA’larin artan olumsuz saglik etkilerine iliskin kanitlarin halk sagligi sorunu
olarak kabul edilip ve incelenmesi gerektigi belirtilmistir. Ayrica, sermaye
kaynaklarinin, arastirmalarla ilgili analiz, yorum ve sonuglar1 kabul etmeme
egiliminde olduguna dikkat c¢ekilmektedir. EMA’larin biyolojik sistemleri
etkilemedigi goriisiinlin bilimsel yaklasim ile ¢elisecegi, sagliga ve ¢evreye ciddi
veya geri doniisiimsiiz hasarlarin olabilecegi fakat bilimsel belirsizliklerin oldugu
durumlarda korunmaya dair tiim Onlemlerin alinmasi ilkesi olarak tanimlanan
“Onlem Ilkesi’nin, EMA maruziyetleri i¢in de uygulanmasi istenmistir. Onlem
stratejilerinde esik degerlerin sayisal olarak tanimlamasinin sart olmadigi ¢iinki
esik degerlerin altinda olumsuz etki olmayacagi gibi yanlis diisiincenin

olusabilecegi bildirilmektedir (137).

2.13. Arastirmanin Amaci

Bu arastirmada, 2012-2014 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi ve Antalya Medical Park Hastanesi Cocuk Hematoloji-
Onkoloji kliniklerinde l6semi, lenfoma ve primer santral sinir sistemi timori
tanist alan, 18 yas ve alti, Antalya il merkezinde yasayan cocuklarin yasadiklari
konutlarda EMA diizeyinin Olciilmesi ve EMA diizeyleri ile bu kanserler

arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

2.13.1. Kisa Erimli Amaclar

1. Antalya il merkezinde bulunan ve arastirmaya alinan ¢ocuklarda ¢ocukluk
cag1 kanserlerinden 16semi, lenfoma, primer santral sinir sistemi timori ile
elektromanyetik alan arasindaki iliskiyi degerlendirmek,

2. Antalya il merkezinde bulunan ve arastirmaya alinan ¢ocuklarin yasadiklar
evlerde risk teskil eden sinirin iizerinde elektromanyetik alan yiikiiniin olup

olmadigini saptamaktir.
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2.13.2. Uzun Erimli Amaclar

I.

Son yillarda ilginin azaldigt EMA’larin saglik etkilerine yeniden dikkat
cekmek ve saglik iizerine etkileri hakkinda toplum bilincini olusturmay1
saglayacak olan ¢alismalara katkida bulunmak, yol gostermek icin veriler elde
etmek,

Evlerdeki EMA diizeyinin Tiirkiye’de uluslararasi standartlar seviyesine

getirilmesine katkida bulunmaktir.

2.14. Miidahalenin Basar1 Kriterleri

1.

Vakalarin %80-85’ine ulasma durumunda calisma basarili kabul edilecegi
belirlenmistir.

Eger ulasilamazsa c¢ocuklarin yasadiklar1 yerlerde bulunan yan komsularinin
ev Olglimleri yapilacak, anket bolimii iginse; sadece hasta dosyalarinda

bulunan bilgilerin alinacagi belirlenmistir.

42



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Bolgesi ve Ozellikleri

Antalya’nin 5’1 kent merkezinde olmak {izere toplam 19 ilgesi

bulunmaktadir (Sekil 3.1).

% iBRADI

"~ GUNDOGMUS

Antalya Merkez liceleri; * Akseki * Alanya * Demre * Elmah

* Aksu * Désemealti * Finike * Gazipasa * Glindogmus *lbradi

* Kepez * Konyaalt * Kas * Kemer * Korkuteli * Kumluca
* Muratpasa * Manavgat * Serik

Sekil 3.1. Antalya ve Ilgelerinin Haritas1

Antalya ili Tirkiye’nin gilineybatisinda yer almaktadir. Antalya
giineyinden Akdeniz ve kuzeyinde Toros Daglar ile cevrilidir. Antalya’nin
dogusunda Mersin, Konya ve Karaman, kuzeyinde Isparta ve Burdur, batisinda ise
Mugla illeri bulunmaktadir (138).

Antalya, cografi ve sosyoekonomik 0Ozellikleri, yasam kosullarinin
kolaylig1 gibi nedenlerle yogun go¢ alan kentlerden birisidir (139). TUIK
(Tiirkiye Istatistik Kurumu) verilerine gore, 2011-2012 yillar1 arasinda Antalya 81
il igerisinde aldig1 go¢ ve net gd¢ rakamu ile 4., net gd¢ hiz1 biyiikligi ile 11.
siradadir (140).

2011 yilinda yapilan Illerin ve Bolgelerin Sosyo-Ekonomik Gelismislik
Siralamasi (SEGE-2011) aragtirmasinda Antalya’nin 81 il i¢inde sosyoekonomik

gelismislik siralamasina gore 5. sirada oldugu saptanmustir (141).
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TUIK Adrese Dayali Niifus Kayit Sistemi (ADNKS) verilerine gére 2014
yilt igin Antalya kent merkezinde bulunan 5 merkez il¢enin (Aksu, Dosemealti,
Konyaalti, Kepez, Muratpasa) yas grubu ve cinsiyete gore niifus dagilimi Cizelge
3.1.’de gosterilmistir (142). Bu 5 merkez ilgenin 2014 yil ortasi toplam niifusu
1.203.994 olup bunun %29,9 (360.496)’u 0-19 yas grubundadir (142).

Cizelge 3.1. TUIK ADNKS verilerine gére 2014 yil1 igin Antalya merkez ilgeleri
yas grubu ve cinsiyete gore yil ortasi niifus dagilimi

Antalya Merkez Ilceleri

Erkek Kadin Toplam

Say1 Y0 * Say1 Y0 * Say1 %0 *
Yas Grubu
0-14 yas grubu 139.155 51,4  131.366 48,6  270.521 100,0
0-19 yas grubu 185.816 51,5 174.680 48,5  360.496 100,0
Niifus (Tiim yas grublari) 602.507 50,0  601.487 50,0 1.203.994 100,0

*satir ylizdesi

3.2. Arastirmanin Hipotezleri

EMA degerleri 16semi ve /veya lenfoma ve /veya primer SSS tiimorii tanisi
alan cocuklarin yasadiklar1 konutlarda, saglikli ¢ocuklarin yasadiklari konutlara
gore daha yiiksek degildir.

EMA, l6semi ve /veya lenfoma ve/veya primer SSS tiimori ile iligkili

degildir.

3.3. Arastirmanin Tipi

Antalya ilinin merkez ilgeleri olan Aksu, Dosemealti, Kepez, Konyaalti,
Muratpasa ilgelerinde yapilan bu arastirma 2014 ve 2016 tarihleri arasinda

yiiriitiilmiis olgu kontrol tipinde bir arastirmadir.

3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Akdeniz bolgesinde c¢ocukluk c¢agi hematolojik kanserleri ve beyin
timorleri iki merkezde tedavi edilmektedir. Cocuk onkolojisi ve hematolojisi

bilim dali olan bu iki merkez Akdeniz Universitesi Hastanesi ve Medikal Park
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Hastanesidir. Bu iki merkezin kemik iligi nakli de gerceklestiriyor olmasi nedeni
ile bolgede kanser tanisi alan hemen hemen tiim g¢ocuklar bu merkezlere
yonlendirilmektedir. Bu nedenle arastirmanin olgu grubu, 2012-2014 yillar
arasinda Akdeniz Universitesi Cocuk Onkoloji ve Hematolojisi Bilim Dalinda ve
Antalya Medikal Park Hastanesinde tani almig tim 18 yas ve alti ¢ocuklar
icermektedir. Tiim kanserler calisma kapsamina alinmadigi icin, olgu grubu;
2012-2014 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi ve Antalya Medikal Park
Hastanesi’nde l6semi, lenfoma ve primer SSS tiimorii tanis1 alan, Antalya ili
Merkez ilgelerinde oturan, 18 yas ve alt1 ¢ocuklar olarak belirlenmistir. Bu siire
icerisinde tan1 almig olup tedavi edilmis ya da 6lmiis olan tiim hastalar ¢calismaya
dahil edilmistir.

Kontrol grubu ise; toplum tabanli se¢ilmistir. Bu secimde basit rasgele
teknigi kullanilmistir. Kontrol grubuna alinma kriteri, bilinen onkolojik herhangi
bir hastaligin olmamasidir. Kontrol grubu ¢ocuklara ulasilabilmek i¢in Antalya ili
Merkez ilgelerinin mahallelerinin listesi kullanilmistir. Her bir olguya karsilik
kura ile iki mahalle belirlenerek bu mahallelerin her birinden, yas ve cinsiyet
bakimindan olgu ile eslesen kontrol secilmistir. Boylece, her bir olgu ig¢in iki
kontrol se¢ilme islemi gergeklestirilmistir (Bkz Cizelge 3.2.). Bu se¢imde baslama
noktas1 olarak mahallede bulunan okul (birden fazla okul varliginda kurayla
belirlenen bir okul), okul yoklugunda cami (birden fazla cami varliginda kurayla
belirlenen bir cami), eger her ikiside yoksa benzer sekilde market veya bakkal
kabul edilmistir. Mahallede, baslama noktasindan baslanarak hangi yone dogru ve
yolun hangi tarafinda bulunan evlere ziyaret yapilacagi kurayla belirlenmistir.
Belirlenen bu evlere sirayla ziyaret yapilarak olgu ile yas ve cinsiyet bakimindan
eslesen ilk ¢ocuk (ailenin katilmak istememesi halinde bir sonraki belirlenen
uygun c¢ocuk) kontrol olarak sec¢ilmistir. Mahallede, belirlenen yondeki sokak
veya caddenin bitiminde hala kontrol secilememis ise karsilagilan en son yol
kavsagindan hangi yone ve yolun hangi tarafinda sirayla ev ziyareti yapilmaya
devam edilecegi yine kura ile belirlenmistir. Uygun kontrol segilinceye kadar ayni
islem tekrarlanmistir. Arastirmaya Olgu grubu olarak 72, Kontrol grubu olarak
144 cocuk alinmistir. Olgu ve kontrol grubunun %100’iine ulasilmis, anket

uygulanmis ve yasadiklari evde EMA ol¢iimleri yapilmistir.
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3.5. Arastirmada Kullanilan Bagimh Degiskenler

e Kanser (I6semi, lenfoma ve primer santral sinir sistemi tiimorii) varlhig
e Losemi varlig
e Lenfoma varligi

e Primer santral sinir sistemi timdri varlhigi

3.6. Arastirmada Kullanilan Bagimsiz Degiskenler

3.6.1. Olgu ve Kontrol Gruplarinin Sosyodemografik Ozellikleri

e (Cocugun yasi

e (ocugun cinsiyeti

e (Cocugun kardes sayisi

e (ocugun ailede kaginci ¢cocuk oldugu

e Dogumdaki anne yas1

e Dogumdaki baba yasi

e Annenin yaptig1r is kaynakli zararli kimyasal (benzen, ¢oziicii, boya,
tarim/bdcek ilaci vb.) maruziyeti

e Babanin yaptigi is kaynakli zararli kimyasal (benzen, c¢oziicli, boya,
tarim/bdcek ilaci vb.) maruziyeti

e Annenin egitim durumu

e Babanin egitim durumu

e Annenin ¢alisma durumu

e Aile reisinin is konumu

e Ailenin aylik geliri

e Algilanan gelir durumu

e EMA 0l¢liimii yapilan evin tipi (gecekondu, miistakil, apartman ve diger)

e EMA 6l¢limii yapilan evin bulundugu kat

e (Cocugun EMA 6l¢ctimii yapilan evde oturdugu siire

e Kablosuz erigim sistemi (WLAN /Wi-Fi) varligi

e Mikrodalga firin varligi
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e Tasarruflu ampul veya floresan lamba varligi

3.6.2. Olgu ve Kontrol Gruplarimin Dogum ve Biiyiime OykKiisii

e Cocugun dogum sekli

e Cocugun zamaninda dogup dogmadigi

e (Cocugun dogum agirligi

e (Cocugun anne siitii alma durumu ve stiresi

e (Cocugun tibbi Oykiisii: (genetik hastalik, immun yetmezlik, hematolojik
hastalik, radyolojik inceleme, kafa travmasi ve sik enfeksiyon hastaligi
gecirme durumu)

e (Cocugun cep telefonu kullanim durumu

e (Cocugun elektrikli battaniye kullanim durumu

3.6.3. Olgu ve Kontrol Gruplarimin Aile Oykiisii

e Anne ve baba arasinda akrabalik durumu

e Aile ve akrabada kanser, genetik hastalik varligi

e Annede 6lii dogum varlig1

e Annede diisiik varlig

e Annede sakat gocuk varlig

e Annenin gebelik Oykiisii: (hastalik, radyolojik inceleme durumu, sigara
igme /maruziyeti, alkol, ilag, madde kullanimi, yaptig1 is kaynakli zararl
kimyasal -benzen, c¢oziicii, boya, tarim/bocek ilaci vb.- maruziyeti,
elektromanyetik alan maruziyeti acgisindan gebelik ve dogum siirecinde

EMA 6l¢limii yapilan ayni1 adreste oturup oturmadigi)

3.6.4. Elektromanyetik Alan Olciim Degerleri

e RF bandinda 6lgiilen elektrik alan

e ELF bandinda 6lgiilen manyetik alan
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3.7. Kullanilan Tanim ve Kriterler

Bu calismada, ebeveynlerin sahip olduklar1 egitim durumu incelenirken
ilkokul mezunu ve daha diisik seviyede olanlar “Ilkokul ve alti” olarak
birlestirilmistir. Ortaokul ve iizerinde bir egitim seviyesinden mezuniyeti olanlar
“Ortaokul ve tlizeri” olarak birlestirilmistir.

Benzen, ¢oziicli, boya malzemeleri, tarim /bocek ilaglar1 gibi kimyasallarla
calisilmasi “zararli kimyasallarla ¢calisma” olarak ifade edilmistir.

EMA o6lgiimii yapilan evde ¢ocuklarin oturdugu stireler hesaplanirken eger
cocuk Olmiis ise ¢ocugun Oliimiine kadar olan siire dikkate alinmis, 6liimden
sonraki siire ¢ikarilmistir. Ailelerin oturduklari kat incelenirken elektrik telleri
hizasina denk gelen 3, 4 ve 5’inci katlar “3.-5. kat” bunlarin diginda kalan katlar
“diger katlar” olarak birlestirilmistir. Cocuklarin yasadigi evlerin adresleri Google
Earth 7.1.5.1557 programina girilmistir. Bu program yardimiyla evlerin konumu
harita tizerinde gosterilmistir.

Cocuklarin dogum agirligt “4000 gram ve lizerinde olanlar” ve “4000
gramdan daha diisiik olanlar” seklinde kategorize edilmistir.

Gebelik doneminde annenin sigara igmesi (aktif sigara i¢imi) ve /veya
sigara dumanina maruz kalmasi (pasif sigara i¢imi) “gebelikte sigara maruziyeti”
olarak ifade edilmistir.

Annenin ve babanin birinci, ikinci ve li¢lincii derece akrabalarinda kanser
varlig1 “ailede kanser ykiisii” olarak degerlendirilirmistir.

“Yatak odast EMA degerleri” cocugun yattigi odada Oolgiilen ELF
bandindaki manyetik alan ve RF bandindaki elektrik alan degerlerini icermektedir.
“Oturma odast EMA degerleri” ¢cocugun giin i¢inde en ¢ok vakit gecirdigi odada
Ol¢iilen ELF bandindaki manyetik alan ve RF bandindaki elektrik alan degerlerini
icermektedir. Cocugun yattig1 oda ve giin i¢inde en ¢ok vakit gecirdigi oda ayni
oda oldugu zaman ayni1 6l¢iim sonucu hem yatak odas1 hem de oturma odast EMA
degerleri olarak kabul edilmistir. Cocugun yattig1 ve giin i¢inde en ¢ok vakit
gecirdigi odadaki Ol¢lim sonuglarinin ortalamasi “tiim evdeki EMA degerleri”

olarak kaydedilmistir.
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Manyetik alan degerleri “0,1 pT’nin altinda” ve “0,1 uT ve iizerinde”
olarak kategorik hale getirilmistir. Ayrica siirekli degisken olarak da istatistiksel

incelemelerde kullanilmistir.

3.8. Veri Toplama

Soru formu, olgu ve kontrol gruplari i¢in ayr1 ayri olusturulmustur (Ek 1,
Ek 2). Veriler, aragtirmaci ve anketorler tarafindan yiizyiize toplanmistir. EMA
Olctimleri ise; Elektrik Elektronik Miihendisligi Anabilim Dali1 6gretim iiyesi ve
asistan1 yardimiyla gerceklestirilmistir (kullanilan cihazlarin ayrintilar1 EMA
Olctimii boliimiinde yer almaktadir).

Akdeniz Universitesi ve Antalya Medikal Park Hastanesi kayitlarma gore
2012-2014 yillart arasinda, 18 yas ve alt1 16semi, lenfoma ve primer santral sinir
sistemi tiimdri tanist alan toplam 168 c¢ocuk vardir. Bu ¢ocuklarin 84’ii Antalya
ili Merkez il¢elerinde oturmamakta, 4’iinlin hastaligi Antalya’nin merkezi disinda
otururken baslamis, 8’inin adres bilgilerine ulagilamamistir. Bu nedenle 96 kanser
tanist alan ¢ocuk arastirma disinda birakilmis geriye kalan 72 ¢ocuk Antalya ili
Merkez ilgelerinde oturdugu igin olgu grubu olarak arastirmaya alinmistir.

Arastirmaya alinan olgu grubunun tani durumu Cizelge 3.2.’de sunulmustur.

Cizelge 3.2. Calismaya Alinan Olgu Grubunun Tani1 Durumu.

Ozellikler Olgu Grubu

Say1 %%
Tam
Losemi 48 66.7
Lenfoma 14 19.4
SSS Tm 10 139
Toplam 7 100.0

* slitun yiizdesi

Her bir olgu i¢in yas ve cinsiyet bakimindan olgu ile eslesen iki kontrol
arastirmaya almmustir. Arastirmaya alinan ¢ocuklarin olgu ve kontrol gruplarina

gore dogum tarihi ve cinsiyet dagilimi Cizelge 3.3.”de sunulmustur.
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Cizelge 3.3. Calismaya Alinan Cocuklarin Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore
Dogum Tarihi ve Cinsiyet Dagilimi.

Ozellikler Olgu Grubu Kontrol Grubu Toplam
Erkek Kadin Erkek Kadin

Say1 %*  Say1 %*  Sayl %* Sayl %* Say %o *
Dogum Tarihi
2013 1 2,4 1 3,2 2 2,4 2 3,2 6 2,8
2012 2 49 1 3,2 4 49 2 3,2 9 42
2011 2 49 5 16,1 4 49 10 16,1 21 9,7
2010 5 12,2 4 12,9 10 12,2 8 12,9 27 12,5
2009 4 9,8 3 9,7 8 9,8 6 9,7 21 9,7
2008 1 2,4 3 9,7 2 2,4 6 9,7 12 5,6
2007 3 7,3 0 0,0 6 73 0 0,0 9 42
2006 3 7,3 1 32 6 73 2 3,2 12 5,6
2005 1 2,4 1 32 2 2,4 2 3,2 6 2,8
2004 2 49 2 6,5 4 49 4 6,5 12 5,6
2003 5 12,2 0 0,0 10 12,2 0 0,0 15 6,9
2002 1 2,4 0 0,0 2 2,4 0 0,0 3 1,4
2001 1 2,4 3 9,7 2 2,4 6 9,7 12 5,6
2000 3 7,3 5 16,1 6 73 10 16,1 24 11,1
1999 4 9.8 0 0,0 8 9,8 0 0,0 12 5,6
1998 1 2,4 1 3,2 2 2,4 2 3,2 6 2,8
1997 1 2,4 0 0,0 2 2,4 0 0,0 3 1,4
1996 1 2,4 0 0,0 2 2,4 0 0,0 3 1,4
1995 0 0,0 1 3,2 0 0,0 2 3,2 3 1,4
Toplam 41 100,0 31 100,0 82 100,0 62 100,0 216 100,0

* slitun yiizdesi

Olgu grubunda olen ¢ocuk sayisi 15°dir. Olgu grubunun tamamina
ulagilmistir. Kontrol grubu olarak arastirmaya 144 cocuk alinmig ve grubun
tamamina ulasilmis, anket uygulanmis ve yasadiklari evde EMA Ol¢limii
yapilmistir. Her iki grup (olgu grubu tani anina dek) en az 1 yil EMA 6l¢liimi
yapilan evde oturmustur. Ozetle, Calisma dizayni, arastirma dis1 birakilan ve

arastirmaya alinan grubunun durumu Sekil 3.2.’de 6zetlenmistir.
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Akdeniz Universitesi Hastanesinde Medical Park Antalya Hastanesinde

2012,2013 ve 2014 yillarinda 2012, 2013 ve 2014 yillarinda
16semi, lenfoma, SSS kanseri 16semi, lenfoma, SSS kanseri
tanis1 alan < 18 yag cocuklar tanist alan < 18 yas ¢ocuklar
n: 157 n: 10

v
Kanser Tanis1 Alan Toplam Cocuk
n: 168 (106 16semi,35 lenfoma, 27 SSS kanseri)

—> § kanserli (5 16semi, 2 lenfoma, 1 SSS kanseri) cocugun adres bilgilerine
ulagilamamustir.

— 38 kanserli cocuk Antalya’nin diger ilgelerinde oturmaktadir.

——» 43 kanserli cocuk Antalya disindaki illerde oturmaktadir.

L 3 kanserli ¢ocuk Tiirkiye disinda oturmaktadir.

—— 4 kanserli cocugun hastalig1 Antalya’nin merkezi disinda otururken baglamistir.
Bu nedenlerle toplam 96 kanserli gocugun yasadiklart evde EMA 6lgiimii yapilmamis
ve bu ¢ocuklar arastirma dig1 birakilmustir.

Tiim Katihimcilar
n: 216

v

Olgu grubu Kontrol grubu
n: 72 (48 16semi, 14 lenfoma, 10 SSS kanseri) n: 144

Cocuk ve ailesine aragtirma anketi uygulanarak evlerindeki ¢ocuklarin uyudugu ve
giin i¢erisinde en uzun siire bulundugu odalarda 50Hz ELF ve radyo frekans
bandindaki EMA 6l¢iimleri yapilmistir.

Sekil 3.2. Calisma dizayni, arastirma dis1 birakilan ve arastirmaya alinan
grubunun durumu.
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3.8.1. Anket Uygulama

Arastirmaci tarafindan arastirmaya katilan olgu ve kontrol grubunda
bulunan tiim ailelere uygulanmak tizere ayri1 ayr1 anket formu hazirlanmistir.
Anket hazirlanirken 6nceki yapilan arastirmalar da dikkate alinmistir. Arastirma
ornegi disinda anket ile 6n uygulama yapilarak ankette gerekli diizenlemeler
yapilmistir. Aragtirmada gorevlendirilecek olan anketdrlere aragtirmaci tarafindan
uygulama i¢in gerekli egitim verilmistir. Anket formlar1 anketorler ve arastirmaci
tarafindan aragtirmaya katilan ¢ocuklar ve aileleri ile goriisiilerek doldurulmustur.
Bu goriisme yiiz yiize veya telefonla gergeklestirilmistir.

Anket formu olgu grubu icin 72 soru, kontrol grubu i¢in 67 soru
icermektedir. Kullanilan Olgu Grubu Anket Formu sorulari1 Ek 1’de, Kontrol
Grubu Anket Formu sorular1 Ek 2’de verilmistir. Her iki anket formunda
cocuklarin ve ailelerinin sosyodemografik 6zelliklerini, cocuklarin dogum O6ncesi
ve sonrasi tibbi 6zelliklerini, 16semi, lenfoma ve SSS tiimdrleri yoniinden olast
risk faktorlerini sorgulayan kisa ve net olarak hazirlanmis sorular yer almaktadir.
Olgu grubu anket formunda kontrol grubu anket formundaki sorulara ek olarak
cocugun aldig1r kanser tanisi, tam1 koyulan yil, tan1 koyulan hastane, ¢ocugun
tedavisi ile ilgili son durumu, 6lgiim yapilan evde otururken hastalanma ve tanm

koyulma durumunun gergeklesip gerceklesmedigi sorgulanmaistir.

3.8.2. Elektromanyetik Alan Ol¢iimii

Tiirkiye’de Cevre ve Orman Bakanlig: tarafindan 24 Temmuz 2010 tarihli
ve 27651 sayili Resmi Gazete’de yayimlanan YOnetmelik mikrodalgalar, statik
alanlar, olduk¢a diislik frekans alanlari, diisiik frekans alanlar1 ve radyofrekans
alanlar1 iceren 0 Hz-300 GHz frekans bandindaki elektromanyetik alanlari ve
kisilerin bu alanlara maruziyetine dair hususlar1 kapsar. Bu yonetmelige gore, 0
Hz -300 GHz frekans bantlarindaki; elektrik alan siddeti, manyetik alan siddeti,
manyetik aki yogunlugu ve esdeger diizlem dalga giic yogunlugu degerleri

meskiin mahalde bu yonetmelikte yer alan limit degerleri asamaz.
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Glinlimiiz itibariyle, Tiirkiye’de elektromanyetik alan Olgtimleri Bilgi
Teknolojileri ve iletisim Kurumu (BTK) tarafindan 21 Nisan 2011 tarih ve 27912
sayilli Resmi Gazete’de yaymmlanan YoOnetmelik hiikiimlerine  gore
yiriitilmektedir. Bu yonetmelik elektronik haberlesme cihazlar i¢in 10 kHz-60
GHz (0,010 MHz-60000 MHz) frekans bantlarindaki elektrik ve manyetik alanlar
icin limit deger sartlarin1 vermektedir. Yonetmelik hiikiimleri dogru ve gecerli bir
Olctimiin ne sekilde yapilacagi ve elde edilen bilgilerin nasil analiz edilecegini
belirlemektedir.

Bu tez kapsaminda yapilmis olan Olclimler uzak alan sartlarinda
gercgeklestirilmis olup, bu ol¢iimler ile ortamin elektromanyetik alan degerlerinin
tespiti yoluna gidilmistir. Elektromanyetik radyasyon Olc¢limlerinde kullanilan
yontemlere bakildiginda 24 saatlik ya da anlik (spot) Ol¢limler yapilabildigi
goriilmiistiir. Ancak, bu ¢alismada uygulama kolaylig1 ve tekrarlayan ev ziyareti
gerektirmemesi nedeniyle anlik dl¢iim tercih edilmistir. Her bir 6l¢iim noktasinda
uluslararasi standartlar dikkate alinarak hazirlanmis olan 21 Nisan 2011 tarih ve
27912 sayili Resmi Gazete’de yayimlanan Yo6netmelik ile belirlenen 6 dakikalik
bekleme siiresi gozetilmistir. Cocuklarin uyudugu ve giin igerisinde en uzun siire
bulundugu odada 50 Hz ELF ve radyo frekans bandindaki elektromanyetik alan
degerleri olgiilmiistiir. Olgiimler oda taranmak suretiyle ¢oklu noktalarindan
alinarak degerlendirilmistir. ELF bandindaki elektromanyetik alan i¢in manyetik
alan, radyo frekans bandindaki elektromanyetik alan igin elektrik alani
Olctilmiistiir. 100 kHz-3 GHz frekans araliginda RF elektromanyetik alan dl¢iimii
icin elektrik alan Ol¢limii yapilmis olup bunun icin Narda NBM 550 cihazi
kullanilmistir. 0-400 kHz frekans araliginda ELF bolgesi manyetik alan dl¢timii
icin ise HIOKI 3470 manyetik alan Ol¢lim cihazi kullanilmistir. Bu tez
kapsaminda yapilmis olan Ol¢iimlerde elektrik alanlart Newton/coulomb veya
Volt/metre (V/m); manyetik alanlar pT (Mikro Tesla) birimi ile ifade edilmistir.

100 kHz-3 GHz frekans araliinda RF elektromanyetik alan oOl¢tim
islemlerinde kullanilan ii¢ eksenli Narda NBM-550 marka elektrik alan olgiim
cihazi, 0,2 V/m araliklartyla 100 kHz’den 3 GHz'e kadar 200 milisaniyelik
periyotlarla X, Y, Z eksenlerinde + %5 hata ile RMS 06l¢iim yapabilmektedir ve

CE standartlarina uygundur.
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ELF bolgesi manyetik alan ol¢iimii islemlerinde kullanilan ii¢ eksenli
HIOKI 3470 marka manyetik alan 6l¢tim cihazi, 0,05 pT-2 mT, 0,5 mG-20 G,
0,04 A/m-1592 A/m araliklarinda 250 milisaniyelik periyotlarla X, Y, Z
eksenlerinde + %3,5 hata ile RMS 06l¢iim yapabilmektedir ve CE standartlarina

uygundur.

3.9. Verilerin Degerlendirilmesi ve Istatistiksel Analiz

Tiim veriler, SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 18.0 ve Epi
Info epidemiyolojik paket programi version 7 Statcalc kullanilarak
degerlendirilmistir. Calismada nedensel iligkiler; %95 giiven araliginda, %35 hata
ile incelenmistir.

Bagimsiz iki grupta, olciimle belirlenen siirekli veriler i¢in, parametrik
testlerden iki ortalama arasindaki farkin anlamlilik testi (student’s t-testi),
parametrik olmayan testlerden de Mann Whitney U testi kullanilmistir. Bagimsiz
ikiden fazla grupta, olgiimle belirlenen siirekli veriler i¢in parametrik testlerden
varyans analizi (One-Way ANOVA) ve parametrik olmayan testlerden Kruskal
Wallis varyans analizi kullanilmistir.

Istatistiksel analizlerde bagimsiz gruplarda kategorik veriler icin, ki-kare
testi, Yates diizeltmeli ki-kare testi ve Fisher kesin ki-kare testi kullanilmistir.
Ayrica, kanser olmayi belirleyen bagimsiz faktorlerin belirlenmesinde coklu
analizlerden lojistik regresyon (Backward LR) kullanilmigtir.

Kanser (l6semi, lenfoma, primer SSS tiimori) olma durumunu
etkileyebilecek faktorleri belirlemek amaciyla kullanilan lojistik regresyon

analizine giren degiskenler Cizelge 3.4’te agiklanmustir.
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Cizelge 3.4. Kanser Olma veya Olmama Durumunu Etkileyebilecek Farkli
Faktorleri Belirleyebilmek I¢in Yapilan Lojistik Regresyon Analizinde Kullanilan

Degiskenler ve Ozellikleri.

Bagimsiz Degiskenler ?;ﬁlﬁsken Referans Grup
Sosyodemografik Ozellikler

Ik cocuk olma durumu Dikotom  Ilk ¢ocuk olmayan

Algilanan gelir durumu Dikotom  Gelir giderden fazla ve esit
Aile reisinin is konumu Dikotom  Kendi igine sahip

Annenin egitim durumu Dikotom  Ortaokul ve {izeri egitimi olan
Babanin egitim durumu Dikotom  Ortaokul ve {izeri egitimi olan
Dogum ve Biiyiime OyKiisii

Anne siitii alma siiresi (ay) Stirekli

Aile OyKkisii

Gebelikte sigara maruziyeti Dikotom Yok

Gebelikte vitamin / demir alma durumu Dikotom  Var

Ailede kanser oykiisii Dikotom Yok

Elektromanyetik Alan Olciim Degerleri

Tiim evde dl¢iilen ELF bolgesi manyetik alan (uT) Dikotom < 0,1 uT

Tiim evde dl¢iilen RF bolgesi elektrik alan (V/m) Stirekli

Losemi olma durumunu etkileyebilecek faktorleri belirlemek amaciyla

kullanilan lojistik regresyon analizine giren degiskenler Cizelge 3.5’te verilmistir.

Cizelge 3.5. Losemi Olma veya Olmama Durumunu Etkileyebilecek Farklh
Faktorleri Belirleyebilmek I¢in Yapilan Lojistik Regresyon Analizinde Kullanilan

Degiskenler ve Ozellikleri.

Bagimsiz Degiskenler ?iei%:isken Referans Grup
Sosyodemografik Ozellikler

Algilanan gelir durumu Dikotom  Gelir giderden fazla ve esit
Babanin egitim durumu Dikotom  Ortaokul ve iizeri egitimi olan
Aile OyKkisii

Gebelikte sigara maruziyeti Dikotom Yok

Gebelikte vitamin / demir alma durumu Dikotom  Var

Ailede kanser oykiisii Dikotom Yok

Elektromanyetik Alan Olciim Degerleri

Tiim evde dlgiilen ELF bolgesi manyetik alan (uT) Dikotom  <0,1 uT

Tiim evde dl¢iilen RF bolgesi elektrik alan (V/m) Stirekli
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3.10. Arastirma Takvimi

Aragtirmanin yapilmasina Mayis 2014’de karar verilmistir. Arastirmanin
planlanmasi, anket formlarmin hazirlanmasi, etik kurul onayi, gerekli izinlerin
alinmas1 ve bilimsel arastirma proje kabulii Kasim 2015°e¢ kadar sitirmiistiir.
Kasim 2015-Mart 2016 tarihleri arasinda anketler ve Olgiimler yapilarak veriler
toplanmistir. Verilerin bilgisayara ytliklenmesi, analizi ve rapor yazim asamalari
Nisan 2016’ya kadar siliren bir calismay1 gerektirmistir. Arastirma Mayis 2014-
Nisan 2016 tarihleri arasinda olmak tlizere 23 aylik siire ig¢erisinde yiiritiilmiistiir.

Aragtirma i¢in harcanan siire Cizelge 3.6’da sunulmustur.

Cizelge 3.6. Arastirmanin Zaman Cizelgesi.

is Dagihm Zaman
2014 Aylari 2015 Aylan 2016 Aylan
5 6 7 ..1 2 3 4 §5 .. 10 11 121 2 3 4

Konu Se¢imi -—

Anket Hazirlama ~ ---- ----

Pilot Calisma b

Onay e e s

Veri Toplama e e

Veri Girisi e
Veri Analizi
Literatiir TOplama  —=-= === =-mm mmem cmem mme e mmme mmem e e meme e meen e e e
Raporlama e e

3.11. Arastirmanin Etik Yonii

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna
proje ile ilgili bagvuru yapilmis ve 13.05.2015 tarih ve 70904504 / 231 sayili Etik
Kurul onayr alinmistir (Ek 3). Arastirma anketi uygulanan ve yasadiklar1 evde
Olctimler yapilan ¢ocuklar ve aileleri; arastirmanin amaci, 6zellikleri ve yontemi
konusunda bilgilendirilmis ve s6zlii onaylar alindiktan sonra anket uygulanmis ve

Ol¢timler yapilmistir.
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4. BULGULAR

Aragtirmada saptanan bulgular birka¢ béliimde incelenmistir. Ilk béliimde
arastirmaya alinan c¢ocuk ve ailelerinin sosyodemografik Ozelliklerine; ikinci
boliimde arastirma grubunun dogum ve biiylime 6zelliklerine; ticlincii boliimde
kanser (16semi, lenfoma ve SSS tiimorleri) acgisindan olasi risk faktorlerini de
iceren aile Oykiisiine; dordiincii boliimde aragtirma grubunun yasadiklar1 evlerde

Olciilen EMA degeri bulgularina ve son olarak da ¢oklu analizlere yer verilmistir.

4.1. Olgu ve Kontrol Gruplarimin Sosyodemografik Ozellikleri

Calismaya alman ¢ocuklarin 1/3’1 (%33,3) olgu grubunu, 2/3°1 (%66,7)
kontrol grubunu olusturmaktadir (Bkz. Cizelge 3.3). Olgu grubunun 41’1 (%56,9)
ALL, 6’s1 (%8,3) AML, 1’1 (%1,4) KML olmak iizere 48’1 (%66,7) 16semi, 11’1
(%15,3) HL, 3’1 (%4,2) NHL olmak {izere toplam 14’ (%19,4) lenfoma, 10’u
(%13,9) SSS tiimoriidiir.

Calismaya katilan olgu grubunun %43,1°1 kadin, %56,9’u erkektir (Bkz
Cizelge 3.3). Olgu grubundaki c¢ocuklarin yas ortalamasi 9,50 + 4,86 yil, tani
anindaki yas ortalamasi ise 7,37 + 4,81 yildir.

Ailenin ilk ¢ocugu olanlarin sayisi olgu grubunda 37 (%51,4), kontrol
grubunda 49’dur (%34,0) (p<0,05). Ailenin ilk ¢ocuklarinda, sonraki ¢cocuklarina
gore kanser olma olasiliginin 2,05 kat (%95 GA 1,15-3,65) arttig1 saptanmistir
(p<0,05) (Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Olgu ve Kontrol Gruplarma Gére Cocuklarm Ailenin Ik Cocugu
Olma Durumu Dagilimi.

Olgu Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

ilk Cocuk Olma Durumu®

Ik cocuk 37 (51,4) 49 (34,0) 86(39,8) 2,05  (1,15-3,65) 0,014

ilk gocuk degil 35 (48,6) 95 (66,0) 130 (60,2)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* siitun yiizdesi, % Ki-kare testi
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Ailenin ilk ¢ocugu olma acgisindan losemiler ile kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. Losemi ve Kontrol Gruplarma Gére Cocuklarin Ailenin Ik Cocugu
Olma Durumu Dagilimi.

Losemi Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

ilk Cocuk Olma Durumu’

Ik ¢ocuk 23 (47,90 35(36,5) 58 (40,3) 1,60 (0,79-3,24) 0,254

11k cocuk degil 25(52,1) 61 (63,5 86 (59,7)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

* slitun yiizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Ailenin ilk ¢ocugu olanlarin orani, lenfomalarda %57,1 iken, kontrol
grubunda %?25,0°dir (p<0,05). Lenfomalarda ailenin ilk ¢ocuklarinda, sonraki
cocuklarma gore lenfoma olma olasiliginin 4,00 kat (%95 GA 1,03-15,60) artt1g1
saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gére Cocuklarmn Ailenin ilk Cocugu
Olma Durumu Dagilimi.

Lenfoma Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

ilk Cocuk Olma Durumu®

flk gocuk 8(57,1) 7500 15357 400 (1,03-15,60) 0,040

[k ¢ocuk degil 6(42,9)  21(750)  27(64,3)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

* slitun ylizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi

Ailenin ilk ¢ocugu olma acgisindan SSS tiimorii olanlar ile kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05) (Cizelge 4.4).
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Cizelge 4.4. SSS Tm ve Kontrol Gruplarma Gore Cocuklarm Ailenin ilk Cocugu
Olma Durumu Dagilimi.

Ozellikler ngu{r I((}(i_r:ltll;zl Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Sayi(%%*) (Min-Mak)

ilk Cocuk Olma Durumu’

Ik ¢ocuk 6 (60,0) 7(350) 13@43,3) 2,79 (0,58-13,31) 0,255

ilk gocuk degil 4(40,0) 13(650) 17(56,7)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

T

* slitun yiizdesi, ": Fisher kesin ki-kare testi

Sahip olduklar1 kardes sayisi agisindan olgu grubu ile kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05) (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gére Cocuklarin Kardes Sayis1 Dagilimu.

Olgu Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*)

Kardes Say1s1§

>2 kardesi var 21(29,2) 41 (28,5) 62 (28,7) 0.994

1 kardesi var 37 (51,4) 75 (52,1) 112 (51,9) ’

Kardesi yok 14 (19,4) 28 (19,4) 42 (19,4)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

§

* stitun yiizdesi, °: Ki-kare testi

Sahip olduklar1 kardes sayis1 agisindan 16semiler ile kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir (p>0.05) (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gore Kardes Sayis1t Dagilimi.

> . Losemi Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*)

Kardes Say151§

>2 kardesi var 12 (25,0) 28 (29,2) 40 (27,8) 0.640

1 kardesi var 26 (54,2) 44 (45,8) 70 (48,6)

Kardesi yok 10 (20,8) 24 (25,0) 34 (23,6)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

* siitun yiizdesi, % Ki-kare testi

Sahip olduklar1 kardes sayisi agisindan lenfomalar ile kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Cizelge 4.7).

59



Cizelge 4.7. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Kardes Sayisi Dagilimai.

Lenfoma

Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*)

Kardes Saylsl§

>2 kardesi var 6 (42,9) 7 (25,0) 13 (31,0) 0.404

1 kardesi var 6 (42,9) 18 (64,3) 24 (57,1) ’

Kardesi yok 2 (14,3) 3 (10,7) 5(11,9)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

§

* stitun yiizdesi, °: Ki-kare testi

Sahip olduklar1 kardes sayist agisindan SSS tiimorii olanlar ile kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05)

(Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Goére Kardes Sayis1 Dagilimi.

SSS Tm

Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam p
Say1 (% *) Say1 (%*) Say1 (%*)

Kardes Saylsl§

>2 kardesi var 0 (0,0) 3(15,0) 3(10,0) 0.272

1 kardesi var 4 (40,0) 10 (50,0) 14 (46,7) ’

Kardesi yok 6 (60,0) 7 (35,0) 13 (43,3)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

§

* slitun yiizdesi, °: Ki-kare testi

Dogum sirasindaki anne ve baba yaglar1 agisindan olgu grubu ile kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05)

(Cizelge 4.9).

Cizelge 4.9. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Ebeveynlerin Dogum Anindaki

Yas Ortalamas1 Dagilimu.

Olgu Kontrol
> Grubu Grubu Toplam p
Ozellikler (n:72) (n:144) (n:216)
Ort £ SS Ort £ SS Ort £ SS
Dogumdaki Anne Yasl* 26,08 + 5,66 27,38 £ 5,04 26,95+ 5,28 0,088
Dogumdaki Baba Yasl* 30,31 + 5,66 30,76 £ 6,27 30,61 £ 6,06 0,602

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Dogum sirasindaki anne ve baba yaslar1 agisindan 16semiler ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05)

(Cizelge 4.10).

Cizelge 4.10. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gore Ebeveynlerin Dogum Anindaki
Yas Ortalamas1 Dagilimu.

Losemi Kontrol Toplam
A Grubu Grubu . p
Ozellikler (n:48) (n:96) (n:144)

Ort£SS Ort £ SS Ort £SS
Dogumdaki Anne YaSI* 26,71 £5,30 28,10 £ 5,20 27,64 £ 5,26 0,133
Dogumdaki Baba Yagl* 30,42+ 5,51 31,72+ 6,71 31,28 + 6,35 0,247

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Dogum sirasindaki anne ve baba yaslar1 agisindan lenfomalar ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05)

(Cizelge 4.11).

Cizelge 4.11. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Ebeveynlerin Dogum
Anindaki Yag Ortalamast Dagilimu.

Lenfoma Kontrol Toplam
RN Grubu Grubu . p
Ozellikler (n:14) (n:28) (n:42)

Ort £+ SS Ort+SS Ort+SS
Dogumdaki Anne Yasl* 26,21 £ 6,40 25,25 +3,03 25,57 £4,39 0,600
Dogumdaki Baba Yasl* 30,79 +£5,28 28,21 £3,32 29,07 £4,19 0,113

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Dogum sirasindaki baba ve anne yaglar1 agisindan SSS tiimorii olanlar ile
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0.05) (Cizelge 4.12).
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Cizelge 4.12. SSS Tm ve Kontrol Gruplarima Gore Ebeveynlerin Dogum
Anindaki Yag Ortalamast Dagilima.

SSS Tm Kontrol

Toplam
- Grubu Grubu : p
Ozellikler (n:10) (n:20) (n:30)
Ort £ SS Ort£SS Ort £ SS
Dogumdaki Anne Ya§l* 22,90+ 5,82 26,90 = 5,80 25,57+ 6,02 0,086
Dogumdaki Baba Yagl* 29,10+ 7,25 29,75+ 6,31 29,53 +£6,52 0,802

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Anne egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarin orani, olgu grubunda
%52,8 iken, kontrol grubunda %?20,8’dir (p<0,05). Anne egitim diizeyi ilkokul ve
altinda olanlarda, ortaokul ve iizerinde olanlara gore kanser olma olasiliginin 4,25
kat (%95 GA 2,30-7,84) arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.13).

Baba egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarin orani, olgu grubunda
%37,5 iken, kontrol grubunda %11,1’dir (p<0,05). Baba egitim diizeyi ilkokul ve
altinda olanlarda, ortaokul ve iizerinde olanlara gére kanser olma olasiliginin 4,8

kat (%95 GA 2,37-9,72) arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.13).

Cizelge 4.13. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Ebeveynlerin Egitim Durumu
Dagilimi.

Olgu Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Annenin Egitim Durumu®

[lkokul ve alt1 38 (52,8) 30 (20,8) 68 (31,5) 425 (2,30-7,84) 0,000

Ortaokul ve iizeri 34 (47,2) 114 (79,2) 148 (68,5)

Babanin Egitim Durumu’

Ilkokul ve alt1 27 (37,5) 16 (11,1) 43 (19,9) 4,80 (2,37-9,72) 0,000

Ortaokul ve iizeri 45 (62,5) 128 (88,9) 173 (80,1)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* slitun yiizdesi, §: Ki-kare testi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Anne egitim diizeyi acgisindan l6semiler ile kontrol grubu arasinda anlamh
bir fark bulunmamistir (p>0.05). Ancak, baba egitim diizeyi ilkokul ve altinda
olanlarin orani, l6semilerde %29,2 iken, kontrol grubunda %12,5’dir (p<0,05).
Losemilerde baba egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarda, ortaokul ve iizerinde
olanlara gore losemi olma olasiliginin 2,88 kat (%95 GA 1,21-6,87) arttig
saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.14).
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Cizelge 4.14. Losemi ve Kontrol Gruplarima Gore Ebeveynlerin Egitim Durumu
Dagilimi.

Ozellikler Lét;slfg: I((}(i_r:ltll;zl Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Annenin Egitim Durumu

[lkokul ve alt1 19 (39,6) 24 (25,0) 43(29,9) 1,97 (0,94-4,12) 0,108

Ortaokul ve tizeri 29 (60,4) 72 (75,0) 101 (70,1)

Babanin Egitim Durumu

[lkokul ve alt1 14 (29,2) 12 (12,5) 26 (18,1) 2,88 (1,21-6,87) 0,026

Ortaokul ve iizeri 34 (70,8) 84 (87,5) 118 (81,9)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

* slitun yiizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Anne egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarin orani, lenfomalarda %85,7
iken, kontrol grubunda %14,3’diir (p<0,05). Lenfomalarda anne egitim diizeyi
ilkokul ve altinda olanlarda, ortaokul ve iizerinde olanlara gore lenfoma olma
olasiliginin 36 kat (%95 GA 5,76-225,18) arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge
4.15).

Baba egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarin orani, lenfomalarda %57,1
iken, kontrol grubunda %14,3’diir (p<0,05). Lenfomalarda baba egitim diizeyi
ilkokul ve altinda olanlarda, ortaokul ve iizerinde olanlara gore lenfoma olma
olasiliginin 8 kat (%95 GA 1,79-35,75) arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge
4.15).

Cizelge 4.15. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gére Ebeveynlerin Egitim Durumu
Dagilima.

Ozellikler L(e}r;flol::ll a Iéorl:lt;:;l Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*)  Say1 (%*)  Say1 (%¥) (Min-Mak)

Annenin Egitim Durumu

Ilkokul ve alt1 12 (85,7) 4(14,3) 16 (38,1) 36,00 (5,76-225,18) 0,000

Ortaokul ve lizeri 2 (14,3) 24 (85,7) 26 (61,9)

Babanin Egitim Durumu’

[lkokul ve altt 8 (57,1) 4(14,3) 12 (28,6) 8,00  (1,79-35,75) 0,009

Ortaokul ve iizeri 6 (42,9) 24 (85,7) 30 (71,4)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,00 42 (100,0)

* slitun yiizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi, ‘”: Fisher kesin ki-kare testi

Anne egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarin orani, SSS tiimori

olanlarda 9%70,0 iken, kontrol grubunda %10,0’dur (p<0,05). SSS tiimorii
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olanlarda anne egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarda, ortaokul ve iizerinde
olanlara gore SSS tiimorii olma olasiliginin 21 kat (%95 GA 2,87-153,76) arttig1
saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.16).

Baba egitim diizeyi ilkokul ve altinda olanlarin orani, SSS tiimori

olanlarda %50,0 iken, kontrol grubunda hi¢ yoktur (p<0,05) (Cizelge 4.16).

Cizelge 4.16. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gore Ebeveynlerin Egitim Durumu.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1(%*) Say1 (%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Annenin Egitim Durumu

Ilkokul ve alt1 7 (70,0) 2 (10,0) 9 (30,00 21,00 (2,87-153,76) 0,002

Ortaokul ve iizeri 3 (30,0) 18 (90,0) 21 (70,0)

Babanin Egitim Durumu’

[lkokul ve alt1 5 (50,0) 0(0,0) 5(16,7) 0,002

Ortaokul ve iizeri 5(50,0) 20 (100,0) 25 (83,3)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

* slitun yiizdesi, Y. Fisher kesin ki-kare testi

Calisan anne orani, olgu grubunda %25,0 iken, kontrol grubunda
%32,6’dir. Calisan anne agisindan, olgu grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli

bir fark saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.17).

Cizelge 4.17. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Caligma Durumu.

A Olgu Kontrol
Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)
. ¥
Annenin Calisma Durumu
Calisiyor 18 (25,0) 47 (32,6) 65 (30,1) 0,69  (0,36-1,30) 0,249
Ev Hanimu 54 (75,0) 97 (67,4) 151 (69,9)
Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* slitun yiizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi

Kendi isine sahip aile reisi orani, olgu grubunda %20,8 iken, kotrol
grubunda %34,0°diir (p<0,05). Kendi yaninda baskasin1 ¢alistiran aile reisi sayisi,
olgu grubunda 1 (%]1,4) iken, kontrol grubunda 8’dir (5,6) (p>0,05). Baskasinin
isinde ¢alisan veya issiz olan aile reisi orani, olgu grubunda %79,2 iken, kotrol
grubunda %66,0°dir (p<0,05). Issiz olan aile reisi sayisi, olgu grubunda 2 iken,

kontrol grubunda hi¢ yoktur. Baskasinin isinde c¢alisan veya issiz olan aile
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reislerinin ¢ocuklarinda, kendi isine sahip olanlarin ¢ocuklarina gore kanser olma

olasiligi 1,96 kat (%95 GA 1,01-3,81) artmistir (p<0,05) (Cizelge 4.18).

Cizelge 4.18. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Aile Reisinin Geg¢imini Sagladig
Esas Isindeki Konumunun Dagilimi.

- Olgu Kontrol
Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Aile Reisinin Is Konumu
Bagkasinin isinde / igsiz 57 (79,2) 95 (66,0) 152 (70,4) 196 (1,01-3,81) 0,045
Kendi isine sahip 15 (20,8) 49 (34,0) 64 (29,6)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* slitun yiizdest, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Bagkasinin isinde calisan veya issiz olan aile reisi orani, l6semilerde
%75,0 iken, kotrol grubunda %63,5’dir (p>0,05). Aile reisinin bagkasinin isinde
calismasi veya igsiz olmasi acisindan, 16semiler ile kontrol grubu arasinda anlamli

bir fark saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.19).

Cizelge 4.19. Losemi ve Kontrol Gruplarima Gore Aile Reisinin Gegimini
Sagladigi Esas Isindeki Konumunun Dagilimi.

Ozellikler Iéisuelr)r: Iéil;tszl Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Sayi(%%*) (Min-Mak)

Aile Reisinin is Konumu"

Baskasinin isinde / issiz 36 (75,00 61 (63,5) 97 (67,4) 1,72 (0,79-3,73) 0,233

Kendi isine sahip 12(25.0) 35(365) 47 (32.6)

Toplam 48(100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

* slitun yiizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi

Baskasmin isinde calisan veya issiz olan aile reisi orani, lenfomalarda
%387,5 iken, kotrol grubunda %78,6’dir (p>0,05). Aile reisinin bagkasinin isinde
calismasi veya issiz olmasi acisindan, lenfomalar ile kontrol grubu arasinda

anlaml bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.20).
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Cizelge 4.20. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Aile Reisinin Geg¢imini
Sagladigi Esas Isindeki Konumunun Dagilimi.

Lenfoma Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Aile Reisinin is Konumu'

Baskasimin isinde / issiz 12(85,7) 22(78,6) 34(81,00 1,64 (0,29-9,40) 0,697

Kendi isine sahip 2(14,3) 6((21,4) 8 (19,0)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

T

* slitun yiizdesi, ': Fisher kesin ki-kare testi

Bagkasinin isinde calisan veya igsiz olan aile reisi orani, SSS timori
olanlarda %90,0 iken, kotrol grubunda %60,0’dir (p>0,05). Aile reisinin
baskasinin isinde ¢alismasi veya issiz olmasi agisindan, SSS tiimoérii olanlar ile

kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.21).

Cizelge 4.21. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gore Aile Reisinin Geg¢imini
Sagladig1 Esas Isindeki Konumunun Dagilimi.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Aile Reisinin Is Konumuﬂ

Baskasinin isinde / issiz 9(90,00 12(60,00 21(70,0) 6,00 (0,63-57,01) 0,204

Kendi igine sahip 1(10,0) 8 (40,0) 9 (30,0)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

* slitun yiizdesi, Y. Fisher kesin ki-kare testi

Ailenin aylik ortalama geliri, olgu grubunda (2206,25 + 1447,09 TL)
kontrol grubuna (2808,33 + 1704,81 TL) gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha diistik bulunmustur (p<0.05) (Cizelge 4.22).

Cizelge 4.22. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Gelir Dagilimi.

Olgu Kontrol
- . Grubu Grubu Toplam P
Ozellikler (n:72) (n:144) (n:216)
Ort+SS Ort £SS Ort £ SS

Ayhk Gelir (TL)' 220625 + 1447,09  2808,33 + 1704,81  2607,64  1644,85 0,011

%: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Ailenin aylik ortalama geliri agisindan l6semiler ile kontrol grubu arasinda

anlaml bir fark saptanmamistir (p>0.05) (Cizelge 4.23).
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Cizelge 4.23. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Gelir Dagilimi.

Losemi Kontrol Toplam
SN Grubu Grubu . p
Ozellikler (n:48) (n:96) (n:144)
Ort+SS Ort+SS Ort £SS

Aylik Gelir (TL)* 2397,92 +£1590,06  2884,38 £1745,42  2722,22 +1705,23 0,107

%: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Ailenin aylik ortalama geliri acisindan lenfomalar ile kontrol grubu

arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05) (Cizelge 4.24).

Cizelge 4.24. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Gelir Dagilimi.

Lenfoma Kontrol Toplam
- Grubu Grubu : p
Ozellikler (n:14) (n:28) (n:42)

Ort £ SS Ort =SS Ort+SS

Aylik Gelir (TL)* 2017,86 = 1226,57  2944,64 +£1894,60  2635,71 £1742,52 0,105

*: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Ailenin aylik ortalama geliri agisindan SSS tiimorii olanlar ile kontrol

grubu arasinda anlamli bir fark saptanamamaistir (p>0.05) (Cizelge 4.25).

Cizelge 4.25. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Gelir Dagilima.

SSS Tm Kontrol Toplam
aoo Grubu Grubu : p
Ozellikler (n:10) (n:20) (n:30)

Ort £+ SS Ort £+ SS Ort+SS

Ayhlik Gelir (TL)* 1550,00 £ 643,34  2252,50 +1076,72  2018,33 + 1000,73 0,069

*: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Ailenin algiladig1 aylik gelir durumu degerlendirildiginde ise; ailesinin
geliri giderinden az olanlarin orani, olgu grubunda %59,7 iken, kontrol grubunda
%41,0'dir (p<0,05). Ailesinin geliri giderinden az olanlarda, esit veya fazla
olanlara gore kanser olma olasiligmin 2,14 kat (%95 GA 1,20-3,80) arttig1
saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.26).
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Cizelge 4.26. Olgu ve Kontrol Gruplarmma Gore Ailelerin Algiladiklar1 Gelir
Durumu Dagilimi.

Ozellikler G(I)'Lgll)lu Ig::gzl Toplam OR %95 GA P
Say1(%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Algilanan Gelir®

Geliri Giderinden Az 43 (59,7) 59 (41,00 102 47,2) 2,14 (1,20-3,80) 0,009

Geliri Giderine Esit / Fazla 29 (40,3) 85 (59,0) 114 (52,8)

Toplam . 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* slitun yiizdesi, °: Ki-kare testi

Ailesinin geliri giderinden az olanlarin orani, losemilerde %62,5 iken,
kontrol grubunda %43,8'dir (p<0,05). Losemilerde ailesinin geliri giderinden az
olanlarda, esit veya fazla olanlara gore 16semi olma olasiliginin 2,14 kat (%95 GA

1,05-4,36) arttig1 saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.27).

Cizelge 4.27. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Algiladiklart Gelir
Durumu Dagilimi.

Losemi Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam o %95 GA p
Sayi (%) Sayi(%*) Sayi (%) (Min-Mak)

Algilanan Gelir

Geliri Giderinden Az 30(62,5) 42 (43,8) 72 (50,00 2,14  (1,05-4,36) 0,034

Geliri Giderine Esit / Fazla 18 (37,5) 54 (56,3) 72 (50,0)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

* slitun yiizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Ailenin algiladigir aylik gelir durumu agisindan lenfomalar ile kontrol

grubu arasinda anlamli bir fark saptanamamustir (p>0.05) (Cizelge 4.28).

Cizelge 4.28. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Algiladiklart Gelir
Durumu Dagilima.

Lenfoma Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Algilanan Gelir'

Geliri Giderinden Az 8(57,1) 10(35,7) 18(42,9) 240 (0,65-8,90) 0,321

Geliri Giderine Esit / Fazla 6(42,9) 18(64,3) 24 (57,1)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

* slitun yiizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi
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Ailenin algiladigr aylik gelir durumu acgisindan SSS tiimorii olanlar ile

kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanamamistir (p>0.05) (Cizelge 4.29).

Cizelge 4.29. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Algiladiklar1 Gelir
Durumu Dagilima.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Algilanan Gelir'

Geliri Giderinden Az 5(50,0) 7(350) 12(40,00 1,82 (0,40-8,69) 0,461

Geliri Giderine Esit / Fazla 5(50,0) 13 (65,0) 18 (60,0)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

* slitun yiizdesi, Y. Fisher kesin ki-kare testi

Ebeveynleri c¢alisma ortaminda ve /veya yaptiklart islerde zararh
kimyasallarla (Zar. Kim.) ¢alisanlarin orani, olgu grubunda %?22,2 iken, kontrol
grubunda %14,6’dir. Ebeveynlerin ¢alisma ortaminda ve /veya yaptiklar islerde
zararli kimyasallarla ¢aligma durumu acgisindan olgu grubu ile kontrol grubu

arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.30).

Cizelge 4.30. Olgu ve Kontrol Gruplarma Gore Ebeveynlerin Yaptiklari islerde
Zararli Kimyasallarla Calisma Durumu Dagilima.

Ozellikler (g hgll)lu Ié(::gzl Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Annede Zar. Kim. Callsmaﬂ

Var 34,2 10 (6,9) 13(6,0) 0,58 (0,16-2,19) 0,551

Yok 69 (95,8) 134(93,1) 203 (94,0)

Babada Zar. Kim. Callsma¥

Var 15 (20,8) 19 (13,2) 34(15,7) 1,73 (0,81-3,66) 0,209

Yok 57(79,2) 125(86,8) 182 (84,3)

Ebeveynlerde Zar. Kim. Callsma¥

Var 16 (22,2) 21 (14,6) 37(17,1) 1,67 (0,81-3,45) 0,225

Yok 56 (77,8) 123 (85,4) 179 (82,9)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

T

* slitun yiizdesi, ': Fisher kesin ki-kare testi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Ebeveynleri ¢alisma ortaminda ve /veya yaptiklar1 islerde zararh
kimyasallarla calisanlarin orani, losemilerde %22,9 iken, kontrol grubunda

%13,5’dir. Ebeveynlerin ¢alisma ortaminda ve /veya yaptiklar islerde zararli
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kimyasallarla ¢alisma durumu agisindan l6semiler ile kontrol grubu arasinda

anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.31).

Cizelge 4.31. Losemi ve Kontrol Gruplarma Gore Ebeveynlerin Yaptiklar: Islerde
Zararh Kimyasallarla Calisma Durumu Dagilima.

Ozellikler %}"rslfl‘:‘u‘ Ié"r‘:ltl;‘;l Toplam o %95GA  p
Say1 (%*) Say1(%*) Sayi (%% (Min-Mak)

Ebeveynlerde Zar. Kim. Callsma¥

Var 11(229) 13(135)  24(167) 190 (0.78-4.63) 0236

Yok 37(77,1)  83(86,5) 120 (833)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

* slitun yiizdest, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Ebeveynleri c¢alisma ortaminda ve /veya yaptiklart islerde zararh
kimyasallarla ¢alisanlarin orani, lenfomalarda %?28,6 iken, kontrol grubunda
%14,3°diir. Ebeveynlerin calisma ortaminda ve /veya yaptiklan islerde zararh
kimyasallarla ¢alisma durumu ag¢isindan lenfomalar ile kontrol grubu arasinda

anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.32).

Cizelge 4.32. Lenfoma ve Kontrol Gruplarma Gore Ebeveynlerin Yaptiklar
Islerde Zararli Kimyasallarla Calisma Durumu Dagilima.

Lenfoma Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Ebeveynlerde Zar. Kim. Callsmaﬂ

Var 4 (28,6) 4(14,3) 8(19,00 240 (0,50-11,54) 0,406

Yok 10 (71,4) 24 (85,7) 34 (81,0)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,00 42 (100,0)

* slitun yiizdesi, Y. Fisher kesin ki-kare testi

Ebeveynleri c¢alisma ortaminda ve /veya vyaptiklart islerde zararh
kimyasallarla calisanlarin sayisi, SSS tiimorii olanlarda 1 (%10,0) iken, kontrol
grubunda 4’diir (%?20,0). Ebeveynlerin ¢alisma ortaminda ve /veya yaptiklar
islerde zararli kimyasallarla ¢alisma durumu agisindan SSS tiimérii olanlar ile
kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge

4.33).
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Cizelge 4.33. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gore Ebeveynlerin Yaptiklari
Islerde Zararh Kimyasallarla Calisma Durumu Dagilima.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Ebeveynlerde Zar. Kim. Callsmaﬂ

Var 1 (10,0) 4 (20,0) 5(16,7) 044  (0,04-4,61) 0,640

Yok 9 (90,0) 16 (80,0) 25 (83,3)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

T

* slitun yiizdesi, ': Fisher kesin ki-kare testi

Yasadiklart evlerde kablosuz erisim sistemi, mikrodalga firin, tasarruflu
ampul ve /veya floresan lamba varli1 agisindan, olgu grubu ile kontrol grubu

arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.34).

Cizelge 4.34. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Cocuklarin Yasadiklar1 Evlerde
Kablosuz Erisim Sistemleri, Mikrodalga Firin, Tasarruflu Ampul veya Floresan
Lamba Varligi.

Ozellikler G?‘Lgll)lu Ig;'::gzl Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Kablosuz Erisim¥

Var 20 (27,8) 53 (36,8) 73 (33,8) 0,66  (0,36-1,22) 0,242

Yok 52 (72,2) 91 (63,2) 143 (66,2)

Mikrodalga Firm'

Var 2(2,8) 12 (8,3) 14 (6,5 0,31 (0,07-1,44) 0,149

Yok 70 (97,2) 132 91,7) 202 (93,5)

Tasarruflu / Floresan Lamba¥

Var 39 (54,2) 76 (52,8) 115(53,2) 1,06  (0,60-1,87) 0,962

Yok 33 (45,8) 68 (47,2) 101 (46,8)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* slitun yiizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi, ‘”: Fisher kesin ki-kare testi

Oturulan evin tipi agisindan olgu grubu ile kontrol grubu arasinda anlaml

bir farklilik saptanamamustir (p>0,05) (Cizelge 4.35).
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Cizelge 4.35. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Ailelerin Oturduklart Ev Tipi
Dagilimi.

Ozellikler Olgu Grubu  Kontrol Grubu  Toplam
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*)
Oturulan Ev Tipi§
Gecekondu 6(8,3) 9 (6,3) 15 (6,9) 0.752
Apartman 56 (77,8) 118 (81,9) 174 (80,6)
Miistakil 10 (13,9) 17 (11,8) 27 (12,5)
Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* slitun yiizdesi, % Ki-kare testi

Elektrik telleri hizasina denk gelen 3-5’inci katlarda oturanlarin orani olgu
grubunda %38,9 iken, kontrol grubunda %38,2°dir. Elektrik telleri hizasina denk
gelen 3-5’inci katlarda oturma durumu agisindan olgu grubu ile kontrol grubu

arasinda anlamli bir fark saptanamamistir (p>0,05) (Cizelge 4.36).

Cizelge 4.36. Olgu ve Kontrol Gruplarmma Gore Ailelerin Oturduklart Kat
Dagilima.

Ozellikler G?‘Lgll)lu Igi_l:ltll;zl Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Oturulan Kat§

3.-5. Kat 28 (38,9) 55 (38,2) 83 (38,4 1,03 (0,58-1,84) 0,921

Diger katlar 44 (61,1) 89 (61,8) 133 (61,6)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

* slitun yiizdesi, %: Ki-kare testi

EMA 6l¢iimii yapilan 216 evden olgularin 28’1 (%38,9) gebelik ve
sonrasinda ayn1 evde oturmustur. Kontrol grubunda bu say1 67°dir (%46,5). EMA
Olctimii yapilan evde gebelik donemini gegirme durumu agisindan olgu grubu ile

kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.37).
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Cizelge 4.37. Olgu ve Kontrol Gruplarmma Goére Gebelik Doneminde EMA
Olgiimii Yapilan Evde Oturma Durumu.

Ozellikler (g llil:u Ié(:.l:lt;zl Toplam OR %95 GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte Oturulan Ev§

Ayni ev 28 (38,9) 67 (46,5) 95 (44,00 0,73  (0,41-1,30) 0,286

Baska ev 44 (61,1) 77 (53,5) 121 (56,0)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*siitun yiizdesi, % Ki-kare testi

Sekil 4.1°de Cizelge 4.37 nin harita {izerinde gosterilmesi yer almaktadir.
Harita tizerinde goriildigli gibi olgular Kepez ve Muratpasa ilgelerinde

yogunlagmaktadir (Sekil 4.1).

3
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&

Sekil 4.1. Gebelik Dénemi Dahil Olmak Uzere EMA Olgiimii Yapilan Evde
Oturan Olgularin Haritada Gosterilmesi.
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4.2. Olgu ve Kontrol Gruplarinin Dogum ve Biiyiime Oykiisii

Sezaryen ile doganlarin orani, olgu grubunda %41,7 iken, kontrol
grubunda %44,4’tiir. Zamaninda doganlarin orani, olgu grubunda %94,4 iken,
kontrol grubunda %98,6’dir. Dogum sekli ve dogumun zamaninda olma durumu
acisindan, olgu grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.38). Dogum agirligmin 4000 gram ve
tizerinde olmasi agisindan, olgu grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli bir

farklilik saptanamamistir (p>0,05) (Cizelge 4.38).

Cizelge 4.38. Olgu ve Kontrol Gruplarina Goére Cocuklarm Dogum Sekli,
Zamaninda Dogma Durumu ve Dogum Agirlig1 Durumu Dagilimlart.

Ozellikler G(:_llﬁl:u Ié(;l:lt;zl Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*)  Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Dogum Sekli®

Sezaryen 30 (41,7) 64 (44,4) 94 (43,5) 0,89 (0,50-1,58) 0,698

Normal Dogum 42 (58,3) 80 (55,6) 122 (56,5)

Zamaninda Dogma Durumu

Zamani Disinda 4 (5,6) 2(1,4) 6(2.8) 418 (0,75-23,37) 0,097

Zamaninda Dogum 68 (94,4) 142 (98,6) 210 (97,2)

Dogum Agirhg’

>4000 Gram 79,7 10 (6,9) 17(7,9) 144 (0,53-3,96) 0,655

<4000 Gram 65 (90,3) 134 (93,1) 199 (92,1)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*siitun ylizdesi, §: Ki-kare testi, ‘”: Fisher kesin ki-kare testi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi

Dogum sekli acisindan 16semiler ile kontrol grubu arasinda anlamli bir

farklilik saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.39).

Cizelge 4.39. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gére Dogum $ekli Dagilimlari.

Ozellikler I(J;(;Slfl?: Iéorl:ltll;zl Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Dogum Sekli¥

Sezaryen 23 (47,9) 48 (50,0) 71(49,3) 0,92 (0,46-1,84) 0,953

Normal Dogum 25(52,1) 48 (50,0) 73 (50,7)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

*siitun yiizdesi, ¥, Yates diizeltmeli ki-kare testi
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Dogum sekli agisindan lenfomalar ile kontrol grubu arasinda anlamli bir

farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.40).

Cizelge 4.40. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gére Dogum Sekli Dagilimlart.

Lenfoma Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam o %95GA p
(S;;;‘)ﬁ‘) Say1 (%*)  Say1 (%*) (Min-Mak)

Dogum Sekli11

Sezaryen 4 (28,6) 9(32,1) 13 (31,00 0,84 (0,21-3,44) 1,000

Normal Dogum 10(714)  19(67.9) 29 (69,0)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

*siitun yiizdesi, 'H: Fisher kesin ki-kare testi

Dogum sekli agisindan SSS tiimorii olanlar ile kontrol grubu arasinda

anlamli bir farklilik saptanmamastir (p>0,05) (Cizelge 4.41).

Cizelge 4.41. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gére Dogum S$ekli Dagilimlari.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam o %95GA p
(S,ZZ}) Say1 (%*)  Say (%*) (Min-Mak)

Dogum SekliqI

Sezaryen 3(30,0) 7 (35,0) 10(33,3) 0,80 (0,16-4,08) 1,000

Normal Dogum 7 (70,0) 13 (65,0) 20 (66,7)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

T

*siitun ylizdesi, : Fisher kesin ki-kare testi

Hig anne siitli almayanlarin sayisi, olgu grubunda 2 (%2,8) iken, kontrol
grubunda 5°dir (%3,5). Anne siitii alma siiresi, olgu grubunda 14,53 + 8,16 ay
iken, kontrol grubuna 17,49 + 7,39 aydir. Anne siitii alma siiresi, olgu grubunda
kontrol grubuna gore daha kisa olarak saptanmistir (p<0.05) (Cizelge 4.42).

Ortalama dogum agirhig1 olgu grubunda 3346,67 + 533,59 gram iken,
kontrol grubunda 3279,48 + 451,46 gramdir. Ortalama dogum agirlig1 acisindan
olgu grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05)

(Cizelge 4.42).
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Cizelge 4.42. Olgu ve Kontrol Gruplarma Gore Cocuklarin Anne Siitii Alma
Siiresi ve Dogum Agirligi Dagilimi.

Olgu Kontrol

Toplam
SN Grubu Grubu . p
Ozellikler (n:72) (n:144) (n:216)
Ort =SS Ort+SS Ort+SS
Anne Siitii Aldig Siire (Ay)* 14,53 +£ 8,16 17,49 + 7,39 16,50 + 7,76 0,011

Dogum Agirhg: (Gram)* 3346,67£533,59  3279,48 £451,46  3301,88+480,20 0,334

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Anne siitlii alma siiresi ve dogum agirligi agisindan 16semiler ile kontrol

grubu arasinda anlamli bir farklilik saptanmamaistir (p>0,05) (Cizelge 4.43).

Cizelge 4.43. Losemi ve Kontrol Gruplarina Goére Cocuklarin Anne Siiti Alma
Siiresi ve Dogum Agirlig1 Dagilimi.

Losemi Kontrol Toplam
R Grubu Grubu . p
Ozellikler (n:48) (n:96) (n:144)

Ort £+ SS Ort £ SS Ort £ SS
Anne Siitii Aldig Siire (Ay)* 14,81 £+ 8,46 17,26 £ 7,69 16,44 + 8,01 0,095

Dogum Agirhg (Gram)  3373,13+ 565,93 3304,11£451,00 3327,12+491,38 0,429

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Anne siitli alma stiresi ve dogum agirligr acisindan lenfomalar ile kontrol

grubu arasinda anlamli bir farklilik saptanmamastir (p>0,05) (Cizelge 4.44).

Cizelge 4.44. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Cocuklarin Anne Siitii Alma
Siiresi ve Dogum Agirligi Dagilimi.

Lenfoma Kontrol Toplam
aoo Grubu Grubu ) p
Ozellikler (n:14) (n:28) (n:42)

Ort £ SS Ort+SS Ort+SS
Anne Siitii Aldigx Siire (Ay)* 14,21 £ 6,82 16,54 £ 7,77 15,76 + 7,47 0,349

Dogum Agirhg: (Gram)* 3417,86 +£538,02  3301,79+461,17 3340,48 £484,67 0,471

*: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Anne siitii alma stiresi, SSS tiimorii olanlarda 13,60 + 9,14 ay iken kontrol
grubuna 19,95 + 4,64 aydir. Anne siitii alma siiresi, SSS tiimorii olanlarda kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak daha kisa bulunmustur (p<0.05) (Cizelge 4.45).
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Dogum agirlig1 agisindan SSS tiimorii olanlar ile kontrol grubu arasinda

anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05) (Cizelge 4.45).

Cizelge 4.45. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gore Cocuklarin Anne Siitii Alma
Stiresi ve Dogum Agirligi Dagilima.

SSS Tm Kontrol

Toplam
A Grubu Grubu : p
Ozellikler (n:10) (n:20) (n:30)
Ort =SS Ort + SS Ort =SS
Anne Siitii Aldig Siire (Ay)* 13,60 £9,14 19,95 + 4,64 17,83 £7,02 0,017

Dogum Agirhg: (Gram)* 3120,00 =294,58  3130,00+432,98  3126,67 + 387,02 0,948

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Olgu grubundaki cocuklardan sadece bir AML hastasinda Down
Sendromu oldugu saptanmistir. Bunun disinda, olgu ve kontrol grubundaki
cocuklarin hig¢birinde 16semi, lenfoma ve SSS tiimorii i¢in predispozan (6nciil)
olabilecek bilinen herhangi bir kronik hastalik, immun yetmezlik, genetik ya da
hematolojik hastalik Oykiisiine rastlanmamigtir. Olgu grubundaki ¢ocuklardan
sadece iki ALL hastasinda EBV enfeksiyonu Oykiisiine rastlanmistir. Bunun
disinda, olgu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin hi¢birinde l6semi, lenfoma SSS
timorli i¢cin risk yaratabilecek HHV-6, HCV, tiiberkiiloz bakterisi, HIV,
helikobakter pilori enfeksiyonu gibi bilinen bir enfeksiyon hastalifi Oykiisiine
rastlanmamuistir.

Olgu grubunda tan1 Oncesindeki Oykii ile kontrol grubundakilerin
Oykiilerinin karsilagtirilmasinda herhangi bir bir nedenden dolay1r radyoterapi,
bagisiklik sistemini baskilayict bir ilag ve herhangi bir kanserden dolay
kemoterapi alma Oykiisii saptanmamugtir. Kafa travmasi oykiisli olgu grubunda
saptanmamis, kontrol grubunda ise sadece 4 cocukta saptanmustir. Elektrikli
battaniye kullanimi 6ykiisii olgu grubunda 2, kontrol grubunda sadece 1 ¢ocukta
saptanmuistir.

Sik enfeksiyon gec¢irme durumu, radyolojik inceleme Oykiisii ve cep
telefonu kullaniom durumu agisindan olgu grubu ile kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.46).
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Cizelge 4.46. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gére Cocuklarin Sik Enfeksiyon
Gecirme, Radyolojik Inceleme Oykiisii ve Cep Telefonu Kullanma Durumu.

Ozellikler™* G(;Lgl‘)‘u Ié"r‘l‘gzl Toplam o %95GA  p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Sik Enfeksiyon Geg:irme¥

Var 11 (15,3) 13 (9,0) 24 (11,1) 1,82 (0,77-4,29) 0,251

Yok 61 (84,7) 131(91,0)0 192(88,9)

Radyolojik inceleme"

Var 12 (16,7) 27 (18,8) 39 (18,1) 0,87  (0,41-1,83) 0,851

Yok 60(83,3) 117(81,3) 177 (81,9)

Cep Telefonu Kullanimi®

Var 12 (16,7) 29 (20,1) 16 (11,1) 0,79  (0,38-1,67) 0,668

Yok 60(83,3) 115(79,9) 175(81,0)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*siitun yilizdesi, ** olgu grubu igin kanser hastaligi oncesi donemi ifade etmekte, : Yates
diizeltmeli ki-kare testi

Sik enfeksiyon gegirme durumu, radyolojik inceleme Oykiisii ve cep
telefonu kullanim durumu acisindan Idsemiler ile kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.47).

Cizelge 4.47. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gére Cocuklarin Sik Enfeksiyon
Gecirme, Radyolojik Inceleme Oykiisii ve Cep Telefonu Kullanma Durumu.

Ozellikler** Ié(;slfll:: Ié(:ltll;zl Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Sik Enfeksiyon Geg:irme¥

Var 8 (16,7) 99.4) 17(11,8) 1,93  (0,70-5,38) 0,315

Yok 40 (83,3) 87(90,6) 127 (88,2)

Radyolojik inceleme"

Var 8 (16,7) 15 (15,6) 23 (16,00 1,08 (0,42-2,76) 1,000

Yok 40(83,3) 81 (84,4) 121 (84,0)

Cep Telefonu Kullanimi®

Var 4(8,3) 12 (12,5) 16 (11,1) 0,64  (0,19-2,09) 0,639

Yok 44 (91,7) 84 (87,5 128 (88,9)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

*siitun yiizdesi, ** 16semi grubu i¢in kanser hastaligi 6ncesi donemi ifade etmektedir, ¥ Yates
diizeltmeli ki-kare testi

Sik enfeksiyon gecirme durumu, radyolojik inceleme Oykiisii ve cep
telefonu kullanim durumu agisindan lenfomalar ile kontrol grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge 4.48).

78



Cizelge 4.48. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gére Cocuklarin Sik Enfeksiyon
Gecirme, Radyolojik Inceleme Oykiisii ve Cep Telefonu Kullanma Durumu
Dagilimi.

Lenfoma Kontrol

Ozellikler** Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Sik Enfeksiyon Ge(,‘irme1T

Var 3(21,4) 2(7,1) 5(11,9) 3,55 (0,52-24,26) 0,313

Yok 11 (78,6) 26 (92,9) 37 (88,1)

Radyolojik inceleme’

Var 2 (14,3) 5(17,9) 76,7y 0,77  (0,13-4,56) 1,000

Yok 12 (85,7)  23(82,1) 35(83,3)

Cep Telefonu Kullanimi|

Var 5(35,7) 7250 12(28,6) 1,67 (042-6,68) 0,491

Yok 9 (64,3) 21 (75,0) 30(71,4)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

*siitun yiizdesi, ** lenfoma grubu i¢in kanser hastaligi 6ncesi donemi ifade etmektedir, Y. Fisher
kesin ki-kare testi

Sik enfeksiyon gegirme durumu, radyolojik inceleme Oykiisii ve cep
telefonu kullanim durumu agisindan SSS tiimorii olanlar ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Cizelge

4.49).

Cizelge 4.49. SSS Tm ve Kontrol Gruplarmma Goére Cocuklarin Sik Enfeksiyon
Gegirme, Radyolojik Inceleme Oykiisii ve Cep Telefonu Kullanma Durumu
Dagilima.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler** Grubu Grubu Toplam o %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Sik Enfeksiyon Gegirmeﬂ

Var 0(0,0) 2 (10,0) 2 (6,7) 0,540

Yok 10 (100,0) 18 (90,0) 28 (93,3)

Radyolojik inceleme'

Var 2 (20,0) 7 (35,0) 930,00 046 (0,08-2,81) 0,675

Yok 8 (80,0) 13 (65,0) 21 (70,0

Cep Telefonu Kullanimi

Var 3(30,0) 10 (50,0) 13 (43,3) 043 (0,09-2,15) 0,440

Yok 7 (70,0) 10 (50,0) 17 (56,7)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

*stitun yiizdesi, ** SSS Tm grubu i¢in kanser hastaligi 6ncesi donemi ifade etmektedir, Y. Fisher
kesin ki-kare testi
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4.3. Olgu ve Kontrol Gruplarim Aile OyKkiisii

Annesi gebelik doneminde alkol kullananlarin sayisi, olgu grubunda 2
(%2,8) iken, kontrol grubunda 1’dir (%0,7).

Gebeliginde sigara maruziyeti (gebelik doneminde sigara igcen ve/veya
sigara dumanina maruz kalan) olan annelerin orani, olgu grubunda %?27.8 iken,
kontrol grubunda %4,2'dir (p<0.05). Gebelik doneminde sigara icen ve/veya
sigara dumanina maruz kalan annelerin ¢ocuklarinda, sigara igmeyen ve/veya
sigara dumanina maruz kalmayan annelerin ¢ocuklarina gore kanser olma olasiligi

8,85 kat (%95 GA 3,37-23,25) artmistir (p<0,05) (Cizelge 4.50).

Cizelge 4.50. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Gebelik Doneminde
Sigara Igme ve/veya Sigara Dumanina Maruz kalma Durumu.

Ozellikler G?:.lgll)lu Ié(i‘r:ltll)‘zl Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte Sigara icme

Var 8 (11,1) 6(4,2) 14 (6,5) 2,88 (0,96-8,63) 0,075

Yok 64 (88,9)  138(95,8) 202 (93,5)

Gebelikte Sigara Maruziyeti¥

Var 20 (27.8) 642  26(12,0) 885 (3.37-2325) 0,000

Yok 52 (72,2) 138 (95,8) 190 (88,0)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

T

*siitun ylizdesi, ": Fisher kesin ki-kare testi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Annesi gebelik doneminde sigara icen ve /veya sigara dumanina maruz
kalanlarin orani, 16semilerde %18,8 iken, kontrol grubunda %6,3'dlir (p<0.05).
Losemilerde gebelik doneminde sigara igen ve /veya sigara dumanina maruz kalan
annelerin ¢ocuklarinda, sigara igmeyen ve/veya sigara dumanina maruz kalmayan
annelerin c¢ocuklarina gore 16semi olma olasiligimmin 3,46 kat (%95 GA 1,15-

10,39) arttig1 saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.51).
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Cizelge 4.51. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Gebelik Doneminde
Sigara Igme ve/veya Sigara Dumanina Maruz Kalma Durumu Dagilimi.

Ozellikler ]_ét;slflr)lllll Ié"r‘l‘gzl Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte Sigara Maruziyeti¥

Var 9(18,8) 6 (6,3) 15(10,4) 3,46 (1,15-10,39) 0,043

Yok 39 (81,3) 90 (93,8) 129 (89,6)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

*siitun yiizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Annesi gebelik doneminde sigara icen ve/veya sigara dumanina maruz
kalanlarin sayis1 lenfomalarda 4 (%28,6) iken, kontrol grubunda hig
saptanamamistir (p<0.05) (Cizelge 4.52).

Cizelge 4.52. Lenfoma ve Kontrol Gruplarma Gore Annelerin Gebelik
Doneminde Sigara Igme ve/veya Sigara Dumanina Maruz Kalma Durumu
Dagilima.

Ozellikler Lg;fﬁﬂa Ig;?lt;fll Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1 (% *) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte Sigara Maruziyetiﬂ

Var 4 (28,6) 0 (0,0) 4(9,5) 0,009

Yok 10 (71,4) 28 (100,0) 38 (90,5)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

T

*siitun ylizdesi, ': Fisher kesin ki-kare testi

Annesi gebelik doneminde sigara icen ve/veya sigara dumanina maruz
kalanlarin sayis1 SSS tiimori olanlarda 7 (%70,0) iken, kontrol grubunda hig
saptanamamustir (p<0.05) (Cizelge 4.53).

Cizelge 4.53. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Gebelik Déneminde
Sigara Igme ve/veya Sigara Dumanima Maruz Kalma Durumu Dagilimu.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte Sigara Maruziyeti‘”

Var 7 (70,0) 0 (0,0 7(23,3) 0,000

Yok 3 (30,0) 20 (100,0) 23 (76,7)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

*siitun yiizdesi, ﬂ: Fisher kesin ki-kare testi

81



Annesi gebelik doneminde herhangi bir ila¢ kullanmayanlarin sayist olgu
grubunda 39 (%54,8) iken, kontrol grubunda 36’dir (%25,0) (p<0,05) (Cizelge
4.54). Arastirmaya katilan annelerin gebelik doneminde kullandiklar1 ilaglar
degerlendirildiginde; gebelik doneminde vitamin ilact kullanmayanlarin sayist
olgu grubunda 51 (%70,8) iken, kontrol grubunda 38’dir (%26,4) (p<0,05).
Annesi gebelik doneminde vitamin ilact kullanmayanlarda, kullananlara gore
kanser olma olasilig1 6,77 kat (%95 GA 3,61-12,71) artmistir (p<0,05) (Cizelge
4.54). Annesi gebelik doneminde demir ilact kullanmayanlarin sayist olgu
grubunda 46 (%63.9) iken, kontrol grubunda 40°dir (%27,8) (p<0,05). Annesi
gebelik doneminde demir igeren ilag kullanmayanlarda, kullananlara gére kanser
olma olasilig1 4,60 kat (%95 GA 2,52-8,41) artmistir (p<0,05) (Cizelge 4.54).
Vitamin ve /veya demir ilaci kullanimi birlikte incelendiginde; annesi gebelik
doneminde vitamin ve /veya demir ilac1 kullanmayanlarin sayisi olgu grubunda 44
(%61,1) iken, kontrol grubunda 37°dir (%25,7) (p<0,05). Annesi gebelik
doneminde vitamin ve /veya demir iceren ila¢ kullanmayanlarda, kullananlara
gore kanser olma olasiliginin 4,54 kat (%95 GA 2,49-8,31) arttig1 saptanmistir
(p<0,05) (Cizelge 4.54).

Cizelge 4.54. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Gebelik Déneminde
[lag Kullanma Durumu Dagilimi.

Olgu Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte flac Kullamml§

Yok 39 (54,8) 36 (25,0) 75 (34,7) 3,55 (1,95-6,45) 0,000

Var 33 (45,8) 108 (75,0) 141 (65,3)

Gebelikte Vitamin Kullanimi*

Yok 51 (70,8) 38 (26,4) 89 (41,2) 6,77 (3,61-12,71) 0,000

Var 21 (29,2) 106 (73,6) 127 (58,8)

Gebelikte Demir Kullamml§

Yok 46 (63,9) 40 (27,8) 86 (39,8) 4,60 (2,52-8,41) 0,000

Var 26 (36,1) 104 (72,2) 130 (60,2)

Gebelikte Vit./ Demir Kullanlml§

Yok 44 (61,1) 37 (25,7) 81(37,5) 4,54 (2,49-8,31) 0,000

Var 28 (38,9) 107 (74,3) 135 (62,5)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*siitun yiizdesi, §: Ki-kare testi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi
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Gebelik doneminde sadece kontrol grubundaki annelerden 1’i depresyon
nedeniyle ila¢ kullandigini ifade etmistir. Gebelik siirecinde her iki gruptaki
annelerde psikositimulan (uyaric1) ilag, zayiflama ve allerji ilact kullanimi
saptanmamuistir.

Annesi gebelik doneminde higbir vitamin ve /veya demir ilaci
kullanmayanlarin sayis1 losemilerde 24 (%50,0) iken, kontrol grubunda 21’dir
(%21,9) (p<0,05). Losemilerde annesi gebelik doneminde vitamin ve /veya demir
ilact kullanmayanlarda, kullananlara gore 16semi olma olasiliginin 3,57 kat (%95

GA 1,70-7,52) arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.55).

Cizelge 4.55. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Gebelik Doneminde
lla¢ Kullanma Durumu Dagilima.

Ozellikler I(‘;(;Slf::: Ig::ll;zl Toplam OrR 795GA p
Say1 (%*) Say1(%*)  Say1(%%) (Min-Mak)

Gebelikte Vit./ Demir Kullan1m1¥

Yok 24 (50,00  21(21,9) 45(31,3) 3,57 (1,70-7,52) 0,001

Var 24 (50,0) 75 (78,1) 99 (68,3)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

*siitun yiizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Annesi gebelik doneminde vitamin ve /veya demir ilaci kullanmayanlarin
sayist lenfomalarda 12 (%85,7) iken, kontrol grubunda 9’dur (%32,1) (p<0,05).
Lenfomalarda annesi gebelik doneminde vitamin ve /veya demir ilaci
kullanmayanlarda, kullananlara gore lenfoma olma olasiligmin 12,67 kat (%95

GA 2,33-68,99) artt1g1 saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.56).

Cizelge 4.56. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Annelerin Gebelik
Déneminde lag Kullanma Durumu Dagilima.

Ozellikler L(‘i,‘;fl‘;)‘:‘la KGOI‘llllt;l(il Toplam . %95GA  p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Gebelikte Vit./ Demir Kullan1m1¥

Yok 12 (85,7) 9(32,1) 21 (50,00 12,67 (2,33-68,99) 0,003

Var 2 (14,3) 19 (67,9) 21 (50,0)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

*siitun yiizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi
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Annesi gebelik doneminde vitamin ve /veya demir ilac1 kullanmayanlarin
sayist SSS tiimorii olanlarda 8 (%80,0) iken, kontrol grubunda 7’dir (%35,0)
(p<0,05). SSS tiimori olanlarda annesi gebelik doneminde vitamin ve /veya demir
ilac1 kullanmayanlarda, kullananlara gore SSS tiimorii olma olasiliginin 7,43 kat

(%95 GA 1,23-45,01) arttig1 saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.57).

Cizelge 4.57. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Gebelik Déneminde
[lag Kullanma Durumu Dagilimi.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte Vit./ Demir Kullan1m1¥

Yok 8 (80,0) 7 (35,0) 15(50,0) 7,43 (1,23-45,01) 0,020

Var 2 (20,0) 13 (65,0) 15 (50,0)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

*siitun ylizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Gebelik doneminde olgu ve kontrol grubundaki annelerin higbirinde
uyusturucu veya uyarict madde kullanma, radyolojik inceleme yapilma &ykiisii
saptanmamistir.

Gebelik doneminde annelerin yaptig1 islerde kanser agisindan riskler
degerlendirildiginde, olgu grubundaki annelerin 6’sinda (%8,4) ve kontrol
grubundaki annelerin 6’sinda (%4,2) ¢alisma ortaminda ve yaptig islerde zararlh
kimyasallarla ¢alistigi saptanmistir. Gebelik doneminde annenin c¢alisma
ortaminda ve yaptig1 iste zararli kimyasallarla ¢aligmasi acisindan olgu grubu ile

kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05) (Cizelge 4.58).

Cizelge 4.58. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Gebelik Déneminde
Zararh Kimyasallarla Calisma Durumu Dagilima.

Olgu Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA p
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Gebelikte Zar. Kim. Cahsmaﬂ

Var 5(6,9) 6 (4,2) 1,1y 1,72 (0,51-5.83) 0,512

Yok 67 (93,1) 138 (95,8) 205 (94,9)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*siitun yiizdesi, ﬂ: Fisher kesin ki-kare testi
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Olgu ve kontrol grubundaki ebeveynlerin higbirinde, kanser ile iligkili
olabilecek genetik hastalik Oykiisiine rastlanmamistir.

Tiim olgularin 6’sinin (%8,3), kontrol grubunun 3’iiniin (%2,1) anne ve
babasinin akraba oldugu saptanmistir (p>0,05). Yine, l6semilerin 4’{iniin (%8,3),
kontrol grubunun 2’sinin (%2,1) anne ve babasinin akraba oldugu saptanmistir
(p>0,05).

Ailede kanser Oykiisii olanlarin sayist olgu grubunda 36 (%50,0) iken,
kontrol grubunda 21°dir (%14,6) (p<0,05). Ailede kanser Oykiisii olanlarda,
olmayanlara oranla kanser olma olasiligi 4,54 kat artmistir (p<0,05) (Cizelge

4.59).

Cizelge 4.59. Olgu ve Kontrol Gruplarma Gére Ailede Kanser Oykiisii Varlig
Dagilima.

Ozellikler G(:Lgl‘)‘u If}"r'l‘l‘l‘;z' Toplam (o %95GA P
Say1 (%*) Say1 (%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Ailede Kanser Oykiisii*

Var 36 (50,0) 21 (14,6) 57 (26,4) 5,86 (3,05-11,26) 0,000

Yok 36 (50,0) 123 (85,4) 159 (73,6)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*siitun ylizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Ailede kanser dykiisii olanlarin sayis1 16semilerde 25 (%52,1) iken, kontrol
grubunda 15°dir (%15,6) (p<0,05). Losemilerde ailede kanser Oykiisii olanlarda,
olmayanlara gore 16semi olma olasiliginin 5,87 kat (%95 GA 2,77-12,93) arttig
saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.60).

Cizelge 4.60. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gére Ailede Kanser Oykiisii Varligi
Dagilimi.

Ozellikler Ié"rifl‘)“u‘ Ié"r‘l‘lt;l‘;l Toplam . %95GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Ailede Kanser Oykiisii®

Var 25 (52,1) 15 (15,6) 40 (27,8) 5,87 (2,77-12,93) 0,000

Yok 23(47.9)  81(844) 104 (72.2)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

*siitun yiizdesi, : Yates diizeltmeli ki-kare testi
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Ailede kanser Oykiisii olanlarin sayist lenfomalarda 7 (%50,0) iken,
kontrol grubunda 4’diir (%14,3) (p<0,05). Lenfomalarda ailede kanser &ykiisii
olanlarda, olmayanlara gore lenfoma olma olasiliginin 6 kat (%95 GA 1,35-26,60)
arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.61).

Cizelge 4.61. Lenfoma ve Kontrol Gruplaria Gére Ailede Kanser Oykiisii Varlig
Dagilimi.

Lenfoma Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Sayi (%%*) (Min-Mak)

Ailede Kanser Oykiisii|

Var 7 (50,0) 4 (14,3) 11(26,2) 6,00 (1,35-26,60) 0,024

Yok 7 (50,0) 24 (85,7) 31(73,8)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

*siitun yiizdesi, ﬂ: Fisher kesin ki-kare testi

Ailede kanser Oykiisii varligi agisindan SSS tiimorii olanlar ile kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanamamistir (p>0,05)

(Cizelge 4.62).

Cizelge 4.62. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Gore Ailede Kanser Oykiisii Varlig1
Dagilima.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Ailede Kanser Oykiisii'

Var 4 (40,0) 2 (10,0) 6 (20,00 6,00 (0,87-41,44) 0,141

Yok 6 (60,0) 18 (90,0) 24 (80,0)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

*siitun ylizdesi, ﬂ: Fisher kesin ki-kare testi

Diisiik ve /veya sakat ¢ocuk ve /veya 6lii dogum varlig1 agisindan olgu
grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanamamistir (p>0,05) (Cizelge 4.63).
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Cizelge 4.63. Olgu ve Kontrol Gruplarina Goére Annelerin Diisiik, Sakat ve Olii
Dogum Varlig1 Dagilimi.

Ozellikler gfsu Ié"r‘l‘gzl Toplam o %95GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Say1 (%%*) (Min-Mak)

Diisiik / Sakat / Olii Dogum”

Var 10 (13,9) 139,00  23(10,6) 1,63 (0,68-391) 0,391

Yok 62(86,1) 131 (91,0) 193 (89.4)

Toplam 72(100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*siitun yiizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Diisiik ve /veya sakat cocuk ve /veya Olii dogum varligi agisindan
l6semiler ile kontrol gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanamamistir (p>0,05) (Cizelge 4.64).

Cizelge 4.64. Losemi ve Kontrol Gruplarina Gére Annelerin Diisiik, Sakat ve Olii
Dogum Varligi Dagilimi.

Losemi Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam OR %95 GA P
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Diisiik / Sakat / Olii Dogum"

Var 9 (18,8) 11(11,5) 20(13,9) 1,78  (0,68-4,65) 0,349

Yok 39 (81,3) 85(88,5) 124 (86,1)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

*siitun ylizdesi, ¥: Yates diizeltmeli ki-kare testi
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4.4. Elektromanyetik Alan Olciim Degerleri

Cocuklarin yasadigr evde olgiilen manyetik alan yani ELF-EMA degeri,
olgu grubunda en az 0,021 uT ile en fazla 0,4 puT arasinda iken, kontrol grubunda
en az 0,023 uT ile en fazla 0,350 uT arasindadir. Manyetik alan degeri 0,4 uT ve
tizerinde olanlarin sayisi, olgu grubunda sadece bir kisi iken, kontrol grubunda hig
yoktur. Cocuklarin yasadig1 evde Olgiilen elektrik alan yani RF-EMA degeri ise,
olgu grubunda en az 0,02 V/m ile en fazla 1,3 V/m arasinda iken, kontrol
grubunda en az 0,02 V/m ile en fazla 0,6 V/m arasindadir.

Olgu grubundaki c¢ocuklarin yasadigi evde Olglilen ortalama EMA
degerleri, kontrol grubundakilere gore yliksek olmakla birlikte, gruplar arasinda

anlamli bir farklilik saptanamamustir (p>0,05) (Cizelge 4.65).

Cizelge 4.65. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Cocuklarin Yasadiklart Evlerde
Olgiilen Ortalama EMA Degerlerinin Dagilimi.

. Olgu Grubu  Kontrol Grubu Toplam
Ozellikler (n:72) (n:144) (n:216)

Ort =SS Ort £ SS Ort £ SS
Yatak Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (p.T)* 0,071 £ 0,067 0,061 + 0,039 0,065 +0,050 0,258
Elektrik Alan (V/m)* 0,251 £ 0,121 0,236 + 0,109 0,241 +0,113 0,362
Oturma Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (uT)* 0,072 + 0,066 0,062 + 0,039 0,066 = 0,049 0,270
Elektrik Alan (V/m)* 0,274 £ 0,176 0,252 + 0,104 0,259 +0,133 0,336
Tiim Evdeki EMA Degerleri
Manyetik Alan (uT)* 0,072 + 0,062 0,062 + 0,035 0,066 = 0,046 0,229
Elektrik Alan (V/m)* 0,263 + 0,133 0,244 + 0,098 0,251 +0,111 0,252

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Cizelge 4.66’da yasanilan evde oOlciilen ELF-EMA diizeyleri agisindan

olgu ve kontrol grubu arasindaki istatistiksel farkliliklar incelenerek sunulmustur.

Manyetik alan diizeyinin 0,1 pT ve iizerinde olmasi agisindan olgu grubu ile

kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanamamaistir (p>0.05) (Cizelge 4.66).
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Cizelge 4.66. Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Cocuklarin Yasadiklart Evlerde
Olgiilen ELF-EMA Diizeylerinin Dagilima.

Ozellikler G(:'tgll)lu Ié?:;:;l Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Yatak Odast MA (uT)"

>0,1 12 (16,7) 17 (11,8) 29 (134) 1,49 (0,67-333) 0,438

<0,1 60 (83,3) 127(882) 187 (86,6)

Oturma Odas1t MA (uT)¥

>0,1 12 (16,7) 19 (13,2) 31 (144) 1,32 (0,60-2,89) 0,631

<0,1 60 (83,3) 125(86,8) 185 (85,6)

Tiim Evdeki MA (uT)"

>0,1 12 (16,7) 16 (11,1) 28 (13,00 1,60 (0,71-3,59) 0,352

<0,1 60 (83,3) 128(88,9) 188 (87,0)

Toplam 72 (100,0) 144 (100,0) 216 (100,0)

*stitun yiizdesi, ¥. Yates diizeltmeli ki-kare testi
Losemilerin yasadigt evde oOlgiilen ortalama EMA degerleri, kontrol
grubundakilere gore yiiksek olmakla birlikte, gruplar arasinda anlamli bir fark

saptanamamistir (p>0,05) (Cizelge 4.67).

Cizelge 4.67. Losemi ve Kontrol Gruplarima Gore Cocuklarin Yasadiklar1 Evlerde
Olgiilen Ortalama EMA Degerlerinin Dagilimi.

) Losemi Grubu Kontrol Grubu Toplam
Ozellikler (n:48) (n:96) (n:144)

Ort+SS Ort + SS Ort =SS
Yatak Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (uT)* 0,066 + 0,072 0,060 + 0,042 0,062 £ 0,044 0,508
Elektrik Alan (V/m)* 0,256 +0,118 0,242+ 0,113 0,247+0,114 0,481
Oturma Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (p.T)* 0,066 £ 0,069 0,062 + 0,042 0,063 +0,052 0,694
Elektrik Alan (V/m)* 0,292 + 0,191 0,256 + 0,108 0,268 +0,141 0,157
Tiim Evdeki EMA Degerleri
Manyetik Alan (p.T)* 0,066 = 0,065 0,061 + 0,036 0,063 £ 0,048 0,551
Elektrik Alan (V/m)* 0,274+ 0,134 0,250 + 0,101 0,258 +0,113 0,213

*: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Cizelge 4.68’de yasanilan evde oOlciilen ELF-EMA diizeyleri agisindan

16semi ve kontrol

grubu arasindaki

istatistiksel

farkliliklar

incelenerek

sunulmustur. Yasanilan evde 6l¢iilen manyetik alan diizeyinin 0,1 puT ve {lizerinde

olmasi

saptanamamustir (p>0.05) (Cizelge 4.68).
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Cizelge 4.68. Losemi ve Kontrol Gruplaria Gére Cocuklarin Yasadiklar: Evlerde
Olgiilen ELF-EMA Diizeylerinin Dagilima.

Losemi Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam o %95GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%%*) (Min-Mak)

Yatak Odast MA (uT)"

>0,1 6(12,5  11(11,5) 17 (11,8) 1,10 (0,38-3,19) 0,927

<0,1 42(87,5  85(88,5)  127(88,5)

Oturma Odas1 MA (pT)¥

>0,1 6(12,5  13(13,5) 19(13,2) 091 (0,30-2,57) 0,931

<0,1 42(87,5)  83(86,5)  125(86,8)

Tiim Evdeki MA (uT)"

>0,1 6(12,5  11(11,5) 17(11,8) 1,10 (0,38-3,19) 0,927

<0,1 42(87,5  85(88,5)  127(88,5)

Toplam 48 (100,0) 96 (100,0) 144 (100,0)

*stitun yiizdesi, ¥. Yates diizeltmeli ki-kare testi
Cocuklarin yasadigi evlerde Olgiilen ortalama EMA degerleri agisindan
lenfomalar ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark saptanamamistir (p>0,05)

(Cizelge 4.69).

Cizelge "4.69. Lenfoma ve Kontrol Gruplarima Gore Cocuklarin Yasadiklari
Evlerde Olgiilen Ortalama EMA Degerlerinin Dagilimi.

) Lenfoma Grubu Kontrol Grubu Toplam
Ozellikler (n:14) (n:28) (n:42)

Ort+SS Ort + SS Ort =SS
Yatak Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (uT)Q) 0,060 + 0,029 0,069 + 0,032 0,066 + 0,031 0,461
Elektrik Alan (V/m)(D 0,226 + 0,161 0,217+0,102  0,220+0,123 0,989
Oturma Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)d) 0,064 + 0,035 0,067 £ 0,031 0,066 + 0,032 0,788
Elektrik Alan (V/m)q) 0,223 +£0,178 0,243 +0,100  0,237+0,129 0,574
Tiim Evdeki EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)d) 0,063 + 0,032 0,068 + 0,032 0,066 +0,032 0,649
Elektrik Alan (V/m)q) 0,225+ 0,165 0,231+0,092  0,229+0,119 0,688

®. Mann- Whitney U testi

Cocuklarin yasadigi evlerde Olgiilen manyetik alan diizeyinin 0,1 pT ve

tizerinde olmasi agisindan lenfomalar ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0.05) (Cizelge 4.70).
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Cizelge 4.70. Lenfoma ve Kontrol Gruplarina Gore Cocuklarin Yasadiklari
Evlerde Olgiilen ELF-EMA Diizeylerinin Dagilimu.

Ozellikler Lé‘;fl‘;)‘:’la Iéi‘;tgzl Toplam o %95GA
Say1 (%*)  Say1(%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Yatak Odast MA (uT)"

>0,1 1(7,1) 5(17,9) 6(143) 035 (0,04-3,37) 0,645

<0,1 13(92,9)  23(82,1)  36(857)

Oturma Odas1 MA (pT)1T

>0,1 1(7,1) 4 (14,3) 5(11,9) 046  (0,05-4,57) 0,650

<0,1 13(92,9) 24(85,7)  37(88,1)

Tiim Evdeki MA (uT)"

>0,1 1(7,1) 4 (14,3) 5(11,9) 046  (0,05-4,57) 0,650

<0,1 13(92,9) 24(85,7) 37(88,1)

Toplam 14 (100,0) 28 (100,0) 42 (100,0)

*stitun yiizdesi, Y. Fisher kesin ki-kare testi
Cocuklarin yasadiklar1 evde dlgiilen ortalama manyetik alan degerleri, SSS
tiimdrii olanlarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha

yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Cizelge 4.71).

Cizelge 4.71. SSS Tm ve Kontrol Gruplarina Goére Cocuklarin Yasadiklar
Evlerde Olgiilen Ortalama EMA Degetlerinin Dagilimi.

) SSS Tm Grubu  Kontrol Grubu Toplam
Ozellikler (n:10) (n:20) (n:30)

Ort+SS Ort £ SS Ort £ SS
Yatak Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (uT)Q) 0,112+ 0,072 0,059+0,030 0,077 +0,053 0,013
Elektrik Alan (V/m)(D 0,261 + 0,065 0,234+0,102  0,243+0,091 0,840
Oturma Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)d) 0,112+ 0,072 0,058 £ 0,031 0,076 £0,054 0,013
Elektrik Alan (V/m)q) 0,261 + 0,065 0,245+0,099 0,250+ 0,088 0,788
Tiim Evdeki EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)d) 0,112+ 0,072 0,059+0,030 0,076 £ 0,054 0,015
Elektrik Alan (V/m)q) 0,261 + 0,065 0,239+0,098  0,247+0,088 0,982

®. Mann- Whitney U testi

Yatak odasinda manyetik alan diizeyi 0,1 pT ve {izerinde olanlarin sayisi
SSS tiimorii olanlarda 5 (%50,0) iken, kontrol grubunda 1°dir (%5,0) (p<0,05).
SSS tiimorii olanlarda yatak odasinda manyetik alan diizeyi 0,1 pT ve iizerinde
olanlarda, 0,1 uT’nin altinda olanlara gére SSS tiimorii olma olasiliginin 19,00 kat

(%95 GA 1,79-201,69) arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.72).
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Oturma odasinda manyetik alan diizeyi 0,1 puT ve {izerinde olanlarin sayist
SSS tiimorii olanlarda 5 (9%50,0) iken, kontrol grubunda 2’dir (%10,0) (p<0,05).
SSS tiimorii olanlarda oturma odasinda manyetik alan diizeyi 0,1 uT ve lizerinde
olanlarda, 0,1 pT’nin altinda olanlara gére SSS tiimérii olma olasiligr 9,00 kat
(%95 GA 1,32-61,14) artmustir (p<0,05) (Cizelge 4.72).

Tiim evde manyetik alan diizeyi 0,1 pT ve ilizerinde olanlarin sayist SSS
timorii olanlarda 5 (%50,0) iken, kontrol grubunda 1’dir (%5,0) (p<0,05). SSS
tiimorii olanlarda tiim evdeki manyetik alan diizeyi 0,1 uT ve {izerinde olanlarda,
0,1 uT’nin altinda olanlara gore SSS tiimori olma olasiliginin 19,00 kat (%95 GA
1,79-201,69) arttig1 saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.72).

Cizelge 4.72. SSS Tm ve Kontrol Gruplarma Gére Cocuklarin Yasadiklar
Evlerde Olgiilen ELF-EMA Diizeylerinin Dagilima.

SSS Tm Kontrol

Ozellikler Grubu Grubu Toplam %95 GA p
Say1 (%*) Say1(%*) Say1(%*) (Min-Mak)

Yatak Odas1 MA (uT)ﬂ

>0,1 5 (50,0) 1(50) 6(20,0) 19,00 (1,79-201,69) 0,008

<0,1 5(50,0) 19(95,0) 24 (80,0)

Oturma Odast MA (uT)"

>0,1 5 (50,0) 2 (10,0) 7233 9,00 (1,32-61,14) 0,025

<0,1 5(50,0) 18(90,0) 23(76,7)

Tiim Evdeki MA (uT)"

>0,1 5 (50,0) 1(50)  6(20,0) 19,00 (1,79-201,69) 0,008

<0,1 5(50,0) 19(95,0) 24 (80,0)

Toplam 10 (100,0) 20 (100,0) 30 (100,0)

*stitun yiizdesi, Y. Fisher kesin ki-kare testi

Olen ¢ocuklarin evlerinde 6lgiilen ortalama EMA degerleri, yasayan olgu
grubuna ve yasayan olgu grubundaki degerlerin de kontrol grubuna gore yiiksek
olmasiyla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamhi bir fark

saptanamamustir (p>0,05) (Cizelge 4.73).
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Cizelge 4.73. Olenler, Yasayan Olgu ve Kontrol Grubuna Goére Cocuklarin
Evlerinde Olgiilen Ortalama EMA Degerlerinin Dagilimi.

- Olen Olgu Yasayan Olgu Kontrol Grubu
Ozellikler Grubu (n§g15) Graba (n:5g7) (n:144)

Ort =SS Ort +SS Ort =SS
Yatak Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)l 0,089 + 0,095 0,067 + 0,059 0,062 + 0,040 0,133
Elektrik Alan (V/m)L 0,268 + 0,068 0,247 £ 0,132 0,236 £ 0,110 0,540
Oturma Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)l 0,089 + 0,096 0,068 + 0,056 0,063 £+ 0,039 0,155
Elektrik Alan (V/m)L 0,331 + 0,275 0,259 £+ 0,140 0,253 +£0,105 0,093
Tiim Evdeki EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)l 0,089 + 0,095 0,068 + 0,051 0,062 + 0,035 0,098
Elektrik Alan (V/m)L 0,300 £ 0,159 0,253 £ 0,125 0,245 £ 0,098 0,184

L. Varyans analizi

Yatak odasinda Olgiilen ortalama manyetik alan degerleri, kanseri niiks
olanlarda 0,098 + 0,108 uT iken, kontrol grubuda 0,061 + 0,039 uT"dir. Yatak
odasinda olgiilen ortalama manyetik alan degerleri, kanseri niiks olanlarda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptanmigtir
(p<0,05). Ayrica, tim evdeki ortalama manyetik alan degerleri, kanseri niiks
olanlarda 0,098 + 0,108 pT iken, kontrol grubunda 0,062 + 0,035 pT’dir.Tim
evdeki ortalama manyetik alan degerleri, kanseri niiks olanlarda kontrol
grubundakilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek olarak
saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.74). Ancak kanseri niiks olanlarin yasadiklari
evlerde 6l¢iilen ortalama elektrik alan degerlerinin, niiks olmayanlara ve niiks
olanlarin ortalama elektrik alan degerlerinin ise kontrol grubundakilere gore
yiiksek olmasiyla birlikte, ortalama elektrik alan degerleri acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamistir (p>0,05) (Cizelge

4.74).
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Cizelge 4.74. Kanseri Niiks Olanlar, Niiks Olmayanlar ve Kontrol Grubuna Gore
Cocuklarin Yasag: Evlerde Olgiilen Ortalama EMA Degerlerinin Dagilima.

Kanseri Niiks Kanseri Niiks

Ozellikler Olan Olgu Olmayan Olgu Kon(t;?iﬁ;'ubu

Grubu (n:13) Grubu (n:59) )

Ort +SS Ort +SS Ort =SS

Yatak Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)L 0,098 +0,108* 0,066 + 0,055 0,061 + 0,039 0,046
Elektrik Alan (V/m)L 0,279 + 0,155 0,245+ 0,113 0,236 £ 0,110 0,416
Oturma Odas1 EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)L 0,098 + 0,108 0,067 + 0,052 0,063 + 0,039 0,053
Elektrik Alan (V/m)L 0,339+ 0,313 0,260 + 0,130 0,253 £ 0,105 0,080
Tiim Evdeki EMA Degerleri
Manyetik Alan (pT)L 0,098 + 0,108* 0,066 + 0,047 0,062 + 0,035 0,027
Elektrik Alan (V/m)L 0,309 £ 0,197 0,253+ 0,114 0,244 + 0,098 0,132

L Varyans analizi, * Farki yaratan grup (Kanseri niiks olan grup)

Gebelik donemi ve sonrast EMA olglimii yapilan evde oturanlarin
evlerinde dlgiilen ortalama EMA degerleri acisindan olgu grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamistir (p>0,05) (Cizelge

4.75).

Cizelge 4.75. Gebelik Dénemi ve Sonrast EMA Olgiimii Yapilan Evde Oturan
Olgu ve Kontrol Gruplarina Gore Evlerde Olgiilen Ortalama EMA Degerlerinin
Dagilim.

Gebelik Déneminde Annesi Ol¢iim Yapilan Aym Evde Oturan

A Olgu Grubu Kontrol Grubu Toplam

Ozellikler (n:g28) (n:67) (n:BS) p
Ort+SS Ort =SS Ort + SS

Yatak Odas1 EMA Degerleri

Manyetik Alan (uT)* 0,093 + 0,097 0,064 + 0,049 0,073 £ 0,067 0,062

Elektrik Alan (V/m)* 0,254 + 0,128 0,234 +£0,105 0,240+ 0,112 0,893

Oturma Odas1 EMA Degerleri

Manyetik Alan (pT)* 0,085 + 0,084 0,060 £ 0,032 0,067 + 0,054 0,728

Elektrik Alan (V/m)* 0,263 £ 0,143 0,253 + 0,099 0,256 £ 0,113 0,714

Tiim Evdeki EMA Degerleri

Manyetik Alan (pT)* 0,089 + 0,085 0,062 £ 0,036 0,070 + 0,056 0,217

Elektrik Alan (V/m)* 0,259 £ 0,133 0,244 + 0,090 0,248 + 0,104 0,773

#: iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi

Gebelik donemi ve sonrast EMA olglimii yapilan evde oturanlarin

evlerinde dl¢ililen manyetik alan diizeylerinin 0,1 puT ve lizerinde olmasi agisindan
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olgu grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanamamustir (p>0,05) (Cizelge 4.76).

Cizelge 4.76. Gebelik Dénemi ve Sonrast EMA Olgiimii Yapilan Evde Oturan
Olgu ve Kontrol Gruplarmma Gore Evlerde Olgiilen ELF-EMA Diizeylerinin
Dagilimi.

Gebelik Donemi ve Sonrast EMA Ol¢iimii Yapilan Evde Oturan

Ozellikler G(I)'Lgll)lu Ig::gzl Toplam o %95GA p
Say1 (%*)  Say1(%*) Say1 (%*) (Min-Mak)

Yatak Odast MA (uT)"

>0,1 7 (25,0) 8(11,9) 15(15,8) 2,46 (0,79-7,61) 0,130

<0,1 21 (75,0) 59 (88,1) 80 (84,2)

Oturma Odas1 MA (uT)1T

>0,1 6 (21,4) 8(11,9) 14 (14,7) 2,01 (0,63-6,46) 0,340

<0,1 22 (78,6) 59 (88,1) 81 (85,3)

Tiim Evdeki MA (uT)"

>0,1 7 (25,0) 7(10,4) 14 (14,7) 2,86 (0,90-9,11) 0,109

<0,1 21 (75,0) 60 (89,6) 81 (85,3)

Toplam 28 (100,0) 67 (100,0) 95 (100,0)

*stitun yiizdesi, Y. Fisher kesin ki-kare testi

SSS tiimorii olan ¢ocuklarin yasadiklari evlerde dlgiilen ortalama manyetik
alan degerleri, kontrol, 16semi ve lenfoma gruplarindakilere gore istatistiksel

olarak anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.77).

Cizelge 4.77. Losemi, Lenfoma, SSS Tumérii ve Kontrol Gruplarina Goére
Cocuklarin Yasadiklar1 Evlerde Olgiilen Ortalama EMA Degerlerinin Dagilimi.

Ozellikler Losemi Lenfoma SSS tm Kontrol p
Grubu (n:48) Grubu (n:14) Grubu (n:10) Grubu (n:144)
Ort £+ SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Yatak Odas1 EMA
Manyetik Alan (p,T)]‘ 0,067 £ 0,073 0,060 + 0,030 0,112 +0,072* 0,062 £+ 0,039 0,025
Elektrik Alan (V/m)L 0,257+0,118 0,226+ 0,161 0,261 £0,065 0,236+0,110 0,637
Oturma Odas1 EMA
Manyetik Alan (p,T)]‘ 0,066 £ 0,070 0,065+ 0,035 0,112+0,072* 0,063 + 0,039 0,028
Elektrik Alan (V/m)L 0,292 +0,191 0,223+0,178 0,261 +£0,065 0,253 +0,105 0,231
Tiim Evdeki EMA
Manyetik Alan (pT)l 0,066 £ 0,065 0,062 +0,032 0,112+0,072* 0,062 + 0,035 0,012
Elektrik Alan (V/m)L 0,274+ 0,134 0,225+0,165 0,261 +£0,065 0,244 + 0,098 0,323

L Varyans analizi, * Farki yaratan grup (SSS Tm)
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Lojistik regresyon analizine gore kanser olma olasiliginin, anne egitimi
ilkokul ve altinda olan ¢ocuklarda 4,30 kat (%95 GA 1,99-9,30), gebelikte sigara
icen ya da sigara dumanina maruz kalan annelerin ¢cocuklarinda 3,75 kat (%95 GA
1,21-11,64), gebelikte vitamin ve/veya demir almayan annelerin ¢ocuklarinda
5,11 kat (%95 GA 2,44-10,72), ailesinde kanser dykiisii olan ¢cocuklarda 5,85 kat
(%95 GA 2,57-13,33) arttig1 saptanmustir (p<0,05) (Cizelge 4.78).

Cizelge 4.78. Cocuklarda Kanser Varlig ile Iliskili Degiskenler

%95 GA

" "
Degiskenler B S.H. Wald p OR min___mak

ilkokul ve Altinda Anne Egitimi 1,459 0,393 13,758 0,0001 4,300 1,990 9,295

Gebelikte Sigara Maruziyeti Var 1,322 0,578 5,232 0,022 3,751 1,208 11,642

Gebelikte Vit./Demir Alma Yok 1,631 0,378 18,638 0,0001 5,111 2,437 10,719

Ailede Kanser Oykiisii Var 1,766 0,420 17,667 0,0001 5,850 2,567 13,332

Sabit -3,459 0,514 45,256 0,0001 0,031

-2 Log likelihood: 188,136
Nagelkerke R*: 0,460

* Lojistik regresyon analizi, Kategoriler: “Kontrol (kanser olmayan)”, “Kanser (Isemi, lenfoma
ve SSS tiimorii)”. Referans kategori: “Kontrol (kanser olmayan)”.

i. Model: ilk ¢cocuk olma durumu, ailenin algilanan gelir durumu, aile reisinin is konumu, annenin
egitim durumu, babanin egitim durumu, cocugun anne siitii aldig: siire (ay), annenin gebelikte
sigara maruziyeti, gebelikte vitamin alma durumu, ailede kanser oykiisii, tiim evde Olgiilen ELF
bolgesi manyetik alan degeri, tiim evde 6l¢giilen RF bolgesi elektrik alan degeri.

ii. Modelde cocugun anne siitii aldig: siire (ay), tiim evde olgiilen RF bolgesi elektrik alan degeri
stirekli degisken olarak, diger degiskenler ise gruplandirilmig degiskenler olarak yer almistir.

iii. Modelde yer alan ancak iliskileri anlamli bulunmayan diger degiskenler tabloda
gosterilmemistir.

iv. Analiz, 72 kanser (I16semi, lenfoma ve SSS tiimorii) olan ve 144 kontrol grubu olmak iizere
toplam 216 ¢ocuk iizerinde yapilmistir.
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Lojistik regresyon analizine gore losemi olma olasiligmin, geliri
giderinden az olan ailelerin ¢ocuklarinda 2,59 kat (%95 GA 1,13-5,96), gebelikte
vitamin ve /veya demir almayan annelerin ¢ocuklarinda 4,86 kat (%95 GA 2,02-
11,69), ailesinde kanser Oykiisli olan ¢ocuklarda 8,75 kat (%95 GA 3,48-21,96)
arttig1 saptanmistir (p<0,05) (Cizelge 4.79).

Cizelge 4.79. Cocuklarda Losemi Varhigi ile iliskili Degiskenler

Degiskenler* B S.H. Wald p OR .% 95 GA
min mak
Ailenin Geliri Giderden Az 0,953 0,425 5,035 0,025 2,593 1,128 5,958

Gebelikte Vit./Demir Alma Yok 1,582 0,448 12,489 0,0001 4,864 2,023 11,693

Ailede Kanser Oykiisii Var 2,169 0,470 21,318 0,0001 8,746 3,484 21,959

Sabit -2,447 0434 31,847 0,0001 0,087

-2 Log likelihood: 143,208
Nagelkerke R%: 0,338

* Lojistik regresyon analizi, Kategoriler: “Kontrol (kanser olmayan)”, “Kanser (16semi)”. Referans
kategori: “Kontrol (kanser olmayan)”.

i. Model: ailenin algilanan gelir durumu, babanin egitim durumu, annenin gebelikte sigara
maruziyeti, gebelikte vitamin alma durumu, ailede kanser 6ykiisii, tim evde Slgiilen ELF bolgesi
manyetik alan degeri, tim evde dlgiilen RF bolgesi elektrik alan degeri.

ii. Modelde ¢cocugun anne siitii aldig: siire (ay), tiim evde olgiilen RF bolgesi elektrik alan degeri
stirekli degisken olarak, diger degiskenler ise gruplandirilmig degiskenler olarak yer almistir.

iii. Modelde yer alan ancak iligkileri anlamli bulunmayan diger degiskenler tabloda
gosterilmemistir.

iv. Analiz, 48 16semi olan ve 96 kontrol grubu olmak {izere toplam 144 ¢ocuk iizerinde yapilmustir.

Lenfoma ve SSS tiimdrii olan gruplarla ilgili yapilan ¢oklu analizlerde
cocuk sayisinin az olmasi nedeniyle Giiven Araligi (GA, CI-Confidence Interval)
cok biiyilk rakamlara ulagsmistir. Bunun i¢in bulunan iliskinin okuyucuyu

yaniltabilecegi diisiincesiyle yapilan bu ¢oklu analizler tezde sunulmamustir.
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5. TARTISMA

5.1. Arastirma Yonteminin Elde Edilen Bulgulara Etkisi

Olgu-kontrol arastirmalart 6zellikle toplumda kanser gibi nadir veya latent
donemi uzun olan saglik problemlerinin arastirilmasinda en uygun yontemdir.
Olgu-kontrol arastirmalar1 zaman agisindan daha kisa siirede, az sayida personelle
tamamlanabilir ve maliyet agisindan ucuz arastirmalar olup ayni zamanda
uygulanmasi kolay aragtirmalardir. Bu tip arastirmalarda olgu ve kontrol gruplari
onceden secilip hastalik nedeni geriye doniik olarak arastirildigl i¢in olgu ve
kontrol grubundaki bireylerin arastirmayi terk etme (drop-out) sorunu
olmamaktadir ve sonuclar bundan dolay1 daha kesin olmaktadir (143).

Olgu kontrol arastirmalarinda sonugtan nedene gidildigi i¢in etken oldugu
diistiniilen nedenin sonugtan dnce oldugu varsayilmakla birlikte hangisinin daha
once oldugu saptanamayabilir (143). Ornegin olgu ve kontrol arasi gelir
farkliliginin kaynagi cocugun hastaligi nedeniyle ailesinin ¢alisamamasi midir?
Yoksa bunun kaynagi yoksullarin ¢ocuklarinin hastalanmast midir? Bu iligki net
olarak ortaya konulamayabilir.

Bu c¢alismada olabilecek sistematik hatalar1 diizeltmek ve /veya
engellemek igin baz1 énlemler almmustir. Ornegin olgu tamimlarmin agik, nesnel
olmasinin saglanmasi basamagi i¢in (144), hastanede tani1 konmus, tedavi edilen
ya da edilmis vakalarinin alinmasi bu hatay1 engellemistir. Ikinci onlem ise;
bolgedeki tiim olgularin alinmasiin saglanmasi olmustur. Antalya’da ¢ocukluk
cag1 kanserlerinin tedavisi 2 ana merkezde yapilmaktadir. Bu merkezlere kayith
tim olgularin alinmasi bu hata kaynagini da engellenmistir. Ayrica katilimin
arttirilmasi i¢in (144) dlen olgulara bile ulasilmis ve hasta yakinlar1 aracilig ile
anketleri doldurmalar1 saglanmistir. Bu c¢alismaya katilm oran1 %100°diir.
Calismanin topluma genellenebilmesi i¢in (144), Antalya ilindeki tiim olgular
alinmis ve kontroller de toplumdan segilmistir.

Oliimciil seyreden veya hizli iyilesen hastalliklar iizerinde yapilan

caligmalarda “Neyman bias” olarak adlandirilan hatalar sik yapilmaktadir (145).
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Bu ¢alismada bu tiir bir yanilginin 6niine ge¢mek i¢in ¢alismaya caligma tarihleri
arasinda tani almis ancak 6lmiis ¢cocuklar da dahil edilmistir.

Arastirmalarda bilgi toplamaya bagli taraf tutma (Information Bias) 6nemli
baska bir yanlilik nedenidir (145). Anketor sayisimin iki ile kisitlanmasi,
anketorlere yeterli bir egitim yapilmasi, 6n denemelerin yapilmasi ve siirekli
denetim ile anketore bagl taraf tutmanin (Interviewer Bias) Oniine gegilmeye
calisilmistir. Bu grupta yer alan ve sik goriilen bir bagka durum da “recall bias”
olarak adlandirilan hafizaya bagli taraf tutmadir. Gegmise yonelik bilgileri
hatirlamak ve vermek, hafiza ile sinirli olmaktadir. Kisilerin hafizast birbirinden
farkl1 gligte olabilecegi gibi, ilgili olay veya tarih ile ilgili bazi yasanilan
durumlar1 hatirlamasi farkli olabilmektedir. Ornegin, kétii sonugla karsilasanlar
karsilasmayanlara gore gecmisteki gebelikte radyasyondan etkilenme veya ilag
kullanma Oykiisii gibi bilgileri daha iyi hatirlayabilmektedir (144, 145). Nitekim,
bu c¢alismada olgu grubundaki cocuklardan sadece iki ALL hastasinda EBV
enfeksiyonu Oykiisiine rastlanmasi ve kontrol grubunun hi¢ birinde kanser i¢in
predispozan olabilecek bir enfeksiyon hastaligi Gykiisiine rastlanmamasinin
nedeni hafizaya veya hatirlamaya bagl bir yanilgt olabilecegi gibi bu tetkiklerin
yapilmasina gerek olmamasina bagli da olabilir. Anketorlerin katilimcilar ile yiiz
yiize goriismesi ilgili sorunun tam olarak neyle ilgili oldugunun anlagilmasini
garantilemekle birlikte, katilimcinin anketdr karsisinda sosyal baski hissettigi
durumlari daha ideale uygun sekilde yanitlamasina neden olmus olabilir. Ornegin
kisisel mahremiyeti az ya da ¢ok zorlayan sorulara kisilerin yanit vermesi kisith
ya da ideale uygun sekilde olabilecegi i¢in madde veya alkol kullanimi gibi
durumlar katilimer tarafindan oldugundan daha az ifade edilmis olabilir. Bilginin
kimden ve hangi kosullarda alindigindan bagimsiz olarak, uzun siireli sorgulama
ve Ol¢iimlerde kisilerin istek ve ilgilerinin azaldig1 ve sikildiklar1 bilinmektedir.
Bu durumda kisiler en kolaylaria giden yanitlari, fazla diistinmeden ve tartmadan
vermekte ve bunun neden oldugu hata “response fatique bias” olarak
adlandirilmaktadir (145). Calismada bu durumu 6nlemek igin anketteki sorularin
sayisinin miimkiin oldugunca fazla olmamasina, kisa ve anlasilir olmasina dikkat
edilmistir. Yine, bu baslik altinda sayilabilecek taraf tutmalardan biri de

“measurement bias” olarak adlandirilan dlglimlerin hatali olmasina bagh ortaya
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cikan taraf tutmadir (144). Bu c¢alismada elektromanyetik alan degerlerinin
saptanmasinda, es yontem ve Ol¢iimlerin standart bir sekilde kullanilmasi ile bu
tiir taraf tutma riski onlenmeye c¢alisilmistir. Olgu ve kontrollerin yasadiklari
evlerdeki elektromanyetik alan degerleri ayn1 yontem, aletler ve kisiler tarafindan
benzer sekilde Sl¢iilmiistiir.

Olgiim yapilan konut ve cevresinde, teknik, yapisal ve diger birgok olasi
degisiklik nedeniyle Olciilen EMA degeri gegmisteki maruz kalinana gore farkli
olabilir ve ol¢iilen EMA degeri ile 6l¢lim tarihinden 6nce maruz kalinmis olan
EMA degeri arasinda farkliliklar bulunabilir. Bu sorun hem kontrol hem de
olgular i¢in gegerli oldugu i¢in bunu kontrol edebilmek adina olgu (tanidan 6nceki
donem) ve kontrol grubunda yer alan ¢ocuklarin en az bir yil EMA 6l¢iimii

yapilan evde oturma zorunlulugu getirilmistir.

5.2. Bulgularin Tartisilmasi

5.2.1. Cocukluk Cagi Kanserleriyle ilgili Bulgularin Tartisiimasi

Yapilmis olan c¢alismalarda kardes sayisinin artmasinin ya da biiyiik
kardesinin olmamasiin cocukluk c¢agi kanserleri ile iligskisi hakkinda ¢eligkili
bulgular bildirilmektedir. Kardes sayisinin artmasiyla ya da biiyiik kardesinin
olmamas1 ile g¢ocukluk c¢agi kanserleri arasindaki iligskiyi gosteren caligmalar
bulunmaktadir (28, 146-148). Ancak bu calismada tekli analizlerde biiyiik
kardesinin olmamas1 (ilk cocuk olma) ile cocukluk ¢agi kanserleri arasinda
saptanan iliski c¢oklu analizlerde saptanamamistir. Ayrica kardes sayisinin
artmasiyla cocukluk cagi kanserleri arasinda da bir iliski saptanamamistir.
Calismalar arasindaki farklarin nedeni ilk ¢ocuga ve dolayisiyla onun beslenme,
biiyiimesi gibi konularda gosterilen ilgi ve dikkatte oldugu gibi toplumlarin
kiiltiirel 6zelliklerinin birbirlerinden farkli olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Bu ¢alismada dogumdaki anne yasinin ya da baba yasmin ileri olmasiyla
cocukluk cagi kanserleri agisindan farklilik bulanamamistir. Anne ya da baba
yasinin ileri olmasiyla ¢ocukluk c¢agi kanserleri arasindaki iliskiyi gosteren
calismalar bulunmaktadir (149-155). Bu ¢alismada dogumdaki anne ve baba yas

ortalamasimin 35 yasinin altinda olmas1 ve ebeveynleri 35 yasinin iizerinde olan
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gruba diisen ¢ocuk sayisinin az olmasi var olan iligkinin gosterilememesine neden
olmus olabilir.

Calismalarda temel sosyoekonomik olgiitler olarak sosyal sinif, anne baba
egitimi ve gelir kullanilmaktadir. Bu ii¢ degisken saglik alanindaki esitsizlik
aragtirmalarinda sosyoekonomik statiiniin belirleyicileri olarak kabul edilmektedir
(156). Sosyal sinift gosteren degiskenler olarak anne ve babanin meslegi, anne ve
babanin egitimi, ailenin gelir durumu ya da aile reislerinin iretim iligkileri
icindeki  konumlar1 ve {retim araglarma sahip olup olmadiklar
kullanilabilmektedir (156). Sosyal sinifin, anne ve baba egitimi, gelir, meslekler
ve aile reisinin is konumu bir gostergesi olmasindan dolay1 bu boliimde hepsi tek
tek tartisilmayacak, sosyal siniflar tartismaya alinacak ve ayrica algilanan gelir
durumu tartisilacaktir. Bu ¢aligmada tekli analizlerde algilanan gelirin gidere gore
az olmasi ile ¢ocukluk ¢agi kanserleri arasinda saptanan iliski ¢oklu analizlerde
saptanamamugtir. Ancak diisik gelir durumu ile c¢ocukluk c¢agi kanserleri
arasindaki iliskiyi gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (157, 158). Ayrica tekli
analizlerde diisiik baba egitimi, diisiik gelir, aile reisinin isteki konumu ile
cocukluk cag1 kanserleri arasinda saptanan iligki ¢oklu analizlerde
saptanamamugtir. Fakat bu c¢alismada hem tekli analizlerde hem de ¢oklu
analizlerde diisiik anne egitimi ile ¢ocukluk c¢agi kanserleri arasinda iligki
saptanmig olup sirasiyla katsayilart 4,25 (%95 GA 2,30-7,84) ve 4,30 (%95 GA
1,99-9,30) olarak bulunmustur (p<0,05). Bu calismaya benzer olarak diisiik
diizeydeki anne egitimi ile ¢cocukluk cagi kanserleri arasindaki iliskiyi gdsteren
caligmalar bulunmaktadir (159). Egitim seviyelerinin yiiksek olmasi sonucunda
annenin ve babanin gebelik donemi de dahil olmak iizere ¢ocuga ve cocugun
beslenmesi, biiyiimesi gibi konulara gosterecekleri ilgi, dikkat ve davranislarinin
daha bilingli ve saglikli olmas1 beklenir. Ayrica gebelik doneminde oldugu gibi
cocukla daha yakin iliski i¢inde olan annenin bilgi ve davranislarinin babaya gore
daha fazla 6nem kazanmasi bu bulgunun nedeni olabilir.

Bu calismada, her iki gruptaki anneler arasinda ev hanimi olma agisindan
farklilik saptanmamistir. Ayrica babalar ¢ok farkli mesleklerden oldugu igin

meslekler karsilagtirilamamistir. Ancak kanser riski konusunda meslekten daha
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onemli olan, yaptigi islerde zararli kimyasallarla c¢aligma durumu agisindan
gruplar karsilastirilmistir.

Annenin gebelik siirecinde ya da anne ve babalarin yaptig1 islerde zararl
kimyasallarla ¢alismas1 ile ¢ocukluk cagi kanserleri arasindaki iliskiyi gosteren
calismalar bulunmaktadir (23, 49, 50, 160-164). Ancak bu ¢alismada babanin ve
/veya annenin (gebelik siireci de dahil) yaptigi islerde zararli kimyasallarla
calismasiyla ¢ocukta kanser varligr acisindan farklilik bulunamamaistir. Cilinkii bu
calismada olgularin tek tek maruziyet diizeyleri hesaplanmamis, sadece beyana
dayandirilmistir. Bu nedenle aralarindaki iliski saptanamamais olabilir.

Bu calismada yasanilan evdeki EMA diizeyinde fark yaratabilecek olan
evin bulundugu kat (3-5.kat olup olmamasi), evin tipi (apartman, miistakil gibi),
baz1 elektrikli cihazlarin (kablosuz erisim sistemi, mikrodalga firin, tasarruflu
ampul veya floresan lamba) varligi ve cocugun cep telefonu kullanimi agisindan
olgu ve kontrol gruplari arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir. Gelir
durumundan bagimsiz olarak adi gecen cihazlarin yasami kolaylastirmasi
nedeniyle satin alinip kullanilabiliyor olmasindan dolay1 olgu ve kontrol gruplar
arasinda fark saptanmamis olabilir. Elektrikli battaniye kullanimi ¢ok az ¢ocukta
saptandig1 i¢in bu konu agisindan gruplar arasi karsilagtirma yapilmamustir.

Yapilmis olan c¢alismalarda zamaninda dogma durumu ile ¢ocukluk c¢agi
kanserleri arasinda iliski saptanmis olup, zamanindan Once gergeklesen
dogumlarda yani prematiirelerde l6semi riskinin arttigr bildirilmistir (165-167).
Bu calismada zamaninda dogma durumu ile ¢ocukluk ¢agi kanserleri arasinda bir
iliski saptanmamistir. Cilinkii hem olgu hem de kontrol grubunda prematiirite
durumunun ¢ok az olmasi var olan iligkinin gosterilememesine neden olmus
olabilir.

Cocukluk cag1 kanserleri i¢in bir bagka perinatal risk faktoriiniin sezaryen
ile dogum olabilecegi &ne siiriilmiis, ancak yeterli kanit bulunamamstir. Ornegin;
Almanya’da yapilmis olan bir ¢alismada dogum sekli ile ¢ocukluk ¢agi kanserleri
arasinda bir iligki saptanmamistir (147, 168, 169). Bu calismada da dogum sekli
ile gocukluk ¢ag1 kanserleri arasinda bir iligski saptanmamustir.

Cocukluk cagi kanserleri ile dogum agirligi arasindaki iliski hakkinda

celigkili bulgular vardir. Kanser ile dogum agirlig1 arasinda iliskinin varligim
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gosteren ¢ok sayida calisma bulunmasina karsin (33, 151, 153, 170-173), dogum
agirligr ile cocukluk c¢agi kanserleri arasinda bir iligkinin olmadigmi bildiren
caligmalar da vardir (152, 174). Ancak, bu ¢alismada dogum agirligi ile cocukluk
cag1 kanserleri arasinda bir iligski saptanmamistir. Bunun nedeni bu ¢alismanin 18
yasa kadar olan kanser vakalarini da i¢ermesi ve daha ileri yaglarda olan kanser
acisindan dogum agirliginin bir Sneminin kalmamasi olabilir.

Anne siitii ile beslenmenin ¢ocukluk cagi kanserleriyle iligkisi {izerine
yeterli calisma yapilmamis olsa da, yapilmis olan bazi ¢aligmalarda anne siitiiyle
besleyip emzirmenin ¢ocukluk cagi kanserlerine karsi koruyucu etkisi oldugu
bildirilmigtir (14, 175-177). Ancak bu iliskiyi gosteremeyen calismalar da
bulunmaktadir (153, 178, 179). Bu ¢alismada tekli analizlerde anne siitii alimi ile
cocukluk cag1 kanserleri arasinda saptanan iliski ¢oklu analizlerde
saptanamamigtir. Bu ¢alismanin olgu grubunun 18 yasa kadar olmas1 ve annelerin
anne siiti ile ilgili sorulara yanitlarinin hafiza faktorii nedeniyle unutulmus
olmasi, iligkinin gosterilememesinin nedeni olabilir.

Bu calismada olgu grubundaki c¢ocuklardan sadece bir AML hastasinda
Down Sendromu oldugu saptanmistir. Bunun disinda, olgu ve kontrol grubunda
cocuklarin higbirinde 16semi, lenfoma ve SSS tiimdrii i¢in predispozan olabilecek
bilinen herhangi bir kronik hastalik, immun yetmezlik, genetik ya da hematolojik
hastalik dykiistine rastlanmamustir.

Bu ¢aligmada c¢ocuklarin gegirdigi enfeksiyon sikligiyla ya da enfeksiyon
gecirmesiyle ¢ocukluk cagi kanserleri acisindan farklilik bulanamamistir. Ancak
enfeksiyon gecirme durumu ile c¢ocukluk cagi kanserleri arasindaki iligkiyi
gosteren caligmalar bulunmaktadir (40, 167, 180-182). Bunun nedeni hafizaya
veya hatirlamaya bagli bir yanilgi olabilecegi gibi enfeksiyonu gdsteren
tetkiklerin yapilmasi i¢in gereken kanitlarin tiim ¢ocuklarda olmamasi olabilir.

Yapilan caligmalarda X 1s1m1 maruziyeti ile c¢ocukluk c¢agi kanserleri
arasinda iliski gosterilmistir (183-185). Ancak, bu calismada anne karninda veya
yasamin sonraki doneminde radyolojik inceleme Oykiisii varligi ile ¢ocukluk cagi
kanserleri arasinda iligki saptanamamistir. Ciinkii bu ¢alismada olgularin X 151m
maruziyet dozu hesaplanmamis, sadece maruziyetin varligi dikkate alinmis ve

beyana dayandirilmigtir. Anketin doldurulmasi sirasinda aileler bu bilgiyi
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unutmus olabilir. Ayrica tiptaki gelismeler nedeniyle tanisal incelemeler igin
gereken radyasyon dozunun diismesi ile radyasyona maruz kalma diizeylerinin
azalmasi da iligkinin gdsterilememesinin nedeni olabilir.

Yapilmis olan calismalarda gebelik siirecinde sigara igme ve /veya sigara
dumanina maruz kalma ile ¢ocukluk ¢agi kanserleri arasinda iliskiyi gOsteren
caligmalar bulunmaktadir (48, 152, 186-190). Bu c¢alismada da hem tekli
analizlerde hem de coklu analizlerde gebelik siirecinde sigara igilmesi ve/veya
sigara dumanina maruz kalinmasi ile ¢ocukluk c¢agi kanserleri arasinda iligki
saptanmig olup sirasiyla katsayilar 8,85 (%95 GA 3,37-23,25) ve 3,75 (%95 GA
1,21-11,64) olarak bulunmustur (p<0,05). Clinkii sigara, karsinojen etki gosteren
birgok madde igermektedir. Sigarada bulunan toksik maddelerin plasentay1
gecerek fetal kan akimina karistiklarinin ve fetiis lizerine genotoksik etkiler
gosterdiklerinin gdsterilmis olmasi (191, 192), bu bulgunun nedeni olarak
agiklanabilir.

Gebelik siirecinde vitamin ya da demir preparatlari kullaniminin ¢ocukluk
cag1 kanserlerinden koruyucu rolii heniiz aydinlatilamamis olsa da, yapilmis olan
bazi ¢alismalarda gebelik siirecinde vitamin ve /veya demir ilact kullanilmamasi
ile cocukluk c¢ag1 kanserleri arasinda iliski oldugunu gosteren c¢alismalar
bulunmaktadir (31, 168, 193-196). Bu ¢alismada da hem tekli analizlerde hem de
coklu analizlerde gebelik siirecinde demir veya vitamin ilaci kullanmama ile
cocukluk cagr kanserleri arasinda iligki saptanmis olup sirasiyla katsayilar1 4,54
(%95 GA 2,49-8,31) ve 5,11 (%95 GA 2,44-10,72) olarak bulunmustur (p<0,05).
Bazi vitaminlerin viicut savunma sistemini gii¢lendirerek olugsmaya bagslayan
kanser Onciisii hiicrelerin yok edilmesi mekanizmalarinda rol oynadigi
bilinmektedir (197). Bulgular1 agiklamak icin net olarak biyolojik mekanizma
bilinmese de organizmanin islevlerini yiiriitebilmesi i¢in 6nemli rol oynayan ve
gerekli olan vitaminlerin yetersizligi durumlarinda kanser hastaliginin olusum
riskinin artmasi miimkiin bir durumdur. Bu c¢alismada saptanan iliski bu nedenle
agiklanabilir.

Yapilmis olan c¢aligmalarda gebelik siirecinde kullanilan sinir ilaglarinin
(OR= 1,5), antihistaminiklerin (OR= 1,3), amfetamin ve zayiflama ilaglarinin ise

cocukta kanser, ozellikle 16semi gelisme riskini arttirdigr bildirilmektedir (193).
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Bu ¢aligmada gebelik siirecinde antipsikotik, amfetamin, zayiflama ve allerji ilac1
kullanan saptanmamuistir.

Gebelikte alkol kullanimiin ¢ocukluk ¢ag1 kanserleri ile iligkisi iizerine
yapilan ¢alismalarin sonuclarinda, tutarli kanitlara rastlanmamistir. Bazi
calismalarda annenin alkol kullanimi ile c¢ocukta kanser olusumu iligkili
bulunmustur (198). Ancak bu iligski baz1 ¢aligmalarda gosterilememistir (199). Bu
caligmada annelerin ¢ok azinda alkol kullanma 6ykiisii oldugu i¢in karsilagtirma
yapilmamistir. Ayrica annelerin higbirinde, gebelikte tiner, uyarict veya
uyusturucu benzeri madde kullanma Oykiisiine rastlanmamistir. Bunun nedeni
gebelik sirasinda bu sagliksiz ve belki de yasal yaptirimlart olabilecek annelik
davranislarinin saklanmasi olabilir.

Akrabada kanser varligi ile g¢ocukluk c¢agi kanserleri arasinda iliski
oldugunu gosteren calismalar vardir (38, 154, 200-204). Bu calismada da hem
tekli analizlerde hem de ¢oklu analizlerde ailede kanser Oykiisii ile cocukluk cagi
kanserleri arasinda iliski saptanmis olup sirasiyla katsayilart 5,86 (%95 GA 3,05-
11,26) ve 5,85 (%95 GA 2,57-13,33) olarak bulunmustur (p<0,05). Kanser
olusumunda ¢evresel ve genetik faktorlerin rol oynadigi ve bazi genetik
bozukluklarin riski arttirabilecegi ayrica akrabalarin genetik agidan cesitli
benzerlikler gosterebilecegi bilinen bir gergektir. Ancak olgu grubundakiler
kontrol grubuna gore ailede kanser varligini daha iyi hatirlaylp anketi daha
dikkatli cevaplamis olabilir.

Akraba evlilikleri sebebiyle cocuklarda genetik problemlerin sikliginin
arttig1 bilinen bir gercektir. Akraba evliligi ile kanser arasindaki iligkiyi gosteren
calismalar olup (201), kanser hastas1 ¢ocuklarin ebeveynlerinde akraba evliligi
oraninin o topluma gore anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir. Akraba
evliligi orant Avrupa’da binde 3-10, Tiirkiye'de ise daha yiiksek olup, farkh
bolgelerde %20-25 arasinda degismektedir (205). Bu calismada akraba evliligi
oran1 16semi grubunda %8,3, kontrol grubunda %2,lolup, gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmamistir. Bunun nedeni ¢alismanin sosyoekonomik agidan
Antalya gibi nispeten yiiksek bir bolgede yapilmis olmasi olabilir.

Bu calismada 16semi ya da diger tiim kanserler ile kontrol gruplar

arasinda annede diisiik, 6li dogum ve sakat ¢ocuk dogurma varligi agisindan
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anlamli farklilik saptanmamistir. Ancak annesinde digiik Oykiisii varligi ile
cocukluk c¢ag1 kanserleri arasindaki iliskiyi gosteren g¢aligmalar bulunmaktadir
(206, 207). Bu durum yine vaka sayisinin nispeten az olmastyla iligkili olabilir.
Denver’de yapilan ve 1979 yilinda yaymlanan bir ¢calismada, kanser tanisi
alan cocuklarin yiiksek gerilim hatlarina yakin alanlarda yasadiklar1 ve yiiksek
akim tastyan elektrik hatlarinin yakininda yasamanin ¢ocukluk cagi kanserleri ile
iliskili oldugu tespit edilmistir (44). Bu tarihten bu yana EMA ile ¢ocukluk ¢ag1
kanserleri arasindaki iliskiyi arastiran bir¢ok calisma yapilmistir. Bu
calismalardan bazilar1 ¢ocukluk ¢agi kanserleri ile EMA arasinda iliskinin
olmadigini bildirirken (82, 208-211), bazilar1 yasanilan yerin kaynaga yakinlig1 ve
/veya EMA degeri ile iliski oldugunu gdstermektedir (44, 81, 89, 91, 93, 212-
214). Ancak bu c¢alismada olgu grubundaki ¢ocuklarin yasadigir evde Olgiilen
EMA degerleri, kontrol grubundakilere gore yliksek olmakla birlikte, gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanamamistir. Gebelik siireci
ve sonrasinda tez kapsaminda EMA 6l¢iimii yapilan evlerde oturmakta olan aileler
izerinde yapilan analizde de EMA degerleri agisindan farklilik saptanamamustir.
EMA’nin ¢ocukluk cagi kanserlerinde artmis niiks riski veya azalmis sag
kalim ile iligkisi heniliz aydinlatilamamustir (215, 216). Ancak yasanilan yerde
Olciilen EMA degerinin ¢ocukluk ¢agi kanserlerinde azalmig sag kalim ile
iligkisinin oldugunu gosteren g¢alismalar da vardir (90, 91). Bu calismada 6len
olgu grubunda EMA degerleri hem hayatta olan olgu grubuna hem de kontrol
grubuna gore yiiksek olmakla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanamamuistir. Ancak hastaligi niikks eden olgu grubunda ELF- EMA
degerleri hem diger olgu grubuna hem de kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek saptanmuistir.

5.2.2. Lésemilerle ilgili Bulgularin Tartisilmasi

Bu calismada kardes sayisinin artmasiyla ya da biiyiik kardesinin
olmamasiyla 16semi a¢isinda farklilik bulanamamistir. Ancak kardes sayisinin
artmastyla ya da biiyiik kardesinin olmamasi ile 16semi arasindaki iliskiyi gdsteren

calismalar bulunmaktadir (28, 146-148). ilk ¢ocukta oldugu gibi ¢alismalar
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arasindaki farklar toplumlarin kiiltiirel &zelliklerinin birbirlerinden farkl
olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Bu ¢alismada dogumdaki anne yasinin ya da baba yasmin ileri olmasiyla
l6semi agisindan farklilik bulanamamistir. Anne ya da baba yasinin ileri olmasiyla
l6semi arasindaki iliskiyi gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (149-153). Bunun
nedeni bu ¢alismada dogumdaki anne ve baba yas ortalamasinin 35 yasinin altinda
olmasi ve ebeveynleri 35 yasinin lizerinde olan gruba diisen ¢ocuk sayisinin az
olmasi var olan iligskinin gosterilememesine neden olmus olabilir.

Bu c¢alismada tekli analizlerde baba egitimi ile 16semi arasinda saptanan
iligski coklu analizlerde saptanamamaistir. Ayrica, anne egitimi, gelir, babanin isteki
konumu ve sonu¢ olarak bireylerin sosyal siniflar1 arasinda da bir iliski
saptanamamigtir. Olgu grubunun g¢esitli 16semi tiplerini (ALL, AML gibi)
icermesi ve her gruba diisen c¢ocuk sayisinin az olmasit var olan iliskinin
gosterilememesine neden olmus olabilir.

Algilanan gelir, beyan edilen gelirden farkli bir degiskendir. Beyan edilen
gelirin, gercek durumdaki gelirden daha az olmasi yani hem vaka, hem de kontrol
grubunun kendi gelirlerini az olarak belirtmesi nedeniyle gelir ile 16semi
arasindaki iligki saptanamamis olabilir. Ancak bu iliskinin gosterilmesi agisindan
bu calismada algilanan gelir kullanilmistir. Ciinkii algilanan gelir, hem vaka
grubunda, hem de kontrol grubunda daha gergekci olarak beyan edilmistir. Sonug
olarak bu calismada hem tekli analizlerde hem de coklu analizlerde gelirin
giderden az olmasi ile 16semi arasinda iligki saptanmis olup sirasiyla katsayilar
2,14 (%95 GA 1,05-4,36) ve 2,59 (%95 GA 1,13-5,96) olarak bulunmustur
(p<0,05). Bu calismaya benzer olarak diisiik gelir durumu ile 16semi arasindaki
iligkiyi gosteren caligmalar bulunmaktadir (157, 158).

Annenin gebelikte ya da ebeveynlerin yaptig: islerde zararli kimyasallarla
caligmasi ile 16semi arasindaki iliskiyi gosteren caligmalar bulunmaktadir (23,
160-163). Ancak bu ¢aligmada babanin ve/veya annenin (gebelik siireci de dahil)
yaptig1 islerde zararli kimyasallara maruz kalmasiyla ¢ocukta 16semi agisindan
farklilik bulanamamustir. Ciinkii bu ¢alismada olgularin tek tek maruziyet
diizeyleri hesaplanmamis, sadece beyana dayandirilmistir. Bu nedenle aralarindaki

iligki saptanamamis olabilir.
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Yapilmis olan ¢alismalarda zamaninda dogma durumu ile 16semi arasinda
iligki saptanmis olup (165, 166), zamanindan 6nce gerceklesen dogumlarda yani
prematiirelerde 16semi riskinin arttigi bildirilmistir. Bu calismada zamaninda
dogma durumu ile lI6semi arasinda bir iliski saptanmamaistir. Clink{i hem olgu hem
de kontrol grubunda prematiirite durumu bir birine ¢ok yakin saptanmistir.

Losemi igin bir baska perinatal risk faktoriiniin sezaryen ile dogum
olabilecegi One siiriilmiis, ancak yeterli kanit bulunamamistir (26). Fransa’da
yapilmis olan ¢alismada dogum sekli ile 16semi arasinda bir iliski saptanmamistir
(147). Bu ¢alismada da dogum sekli ile 16semi arasinda bir iliski saptanmamustir.

Cocukluk cagi 16semileri ile dogum agirligi arasindaki iliski hakkinda
celiskili bulgular vardir. Losemi ile dogum agirhigi arasinda iliskinin varliini
gosteren cok sayida caligma bulunmasina karsin (33, 151, 153, 170, 171), dogum
agirlig ile 16semi arasinda bir iligkinin olmadigini bildiren calismalarda vardir
(152, 174). Bu ¢alismada da dogum agirlig1 ile ¢ocukluk ¢agi kanserleri arasinda
bir iligki saptanmamistir. Bunun nedeni bu calismanin 18 yasa kadar olan 16semi
vakalarin1 da igermesi ve daha ileri yaslarda olusan 16semi acisindan dogum
agirliginin bir 6neminin kalmamasi olabilir.

Anne siitli ile beslenmenin c¢ocukluk ¢agi kanserleriyle iligkisi lizerine
yeterli calisma yapilmamis olsa da, yapilis olan bazi ¢aligmalarda anne siitiiyle
besleyip emzirmenin ldsemiye karsi koruyucu etkisi oldugu bildirilmistir (14, 157,
175, 176, 217, 218). Ancak bazi ¢alismalarda anne siitii alimi ile 10semi arasinda
bir iligki bulunmamistir (153, 178, 179). Bu ¢alismada da 16semi ile cocugun anne
siitiiyle beslenmesi arasinda iliski saptanamamistir. Bu ¢alismanin olgu grubunun
18 yasa kadar olmasi ve annelerin anne siitii ile ilgili sorularin yanitlarim
unutmasi olabilir.

Bu calismada ¢ocuklarin ge¢irdigi enfeksiyon sikligiyla ya da enfeksiyon
gecirmesiyle losemiler agisindan farklilik bulanamamistir. Ancak enfeksiyon
gecirme durumu ile 16semi arasindaki iliskiyi gosteren caligmalar bulunmaktadir
(167, 180). Bunun nedeni hafizaya veya hatirlamaya bagli bir yanilg1 olabilecegi
gibi enfeksiyonu gosteren tetkiklerin  yapilmast ic¢in gereken kanitlarin tiim

¢ocuklarda olmamasi olabilir.
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Yapilan caligmalarda X 1511 maruziyeti ile 16semi arasinda iliski oldugunu
bildiren ¢alismalar vardir (183, 184). Ancak bu calismada radyolojik inceleme
Oykiist ile 16semi arasinda iliski saptanamamaistir. Ciinkii bu ¢alismada olgularin
X 1511 maruziyet dozu hesaplanmamis, sadece maruziyetin varlig dikkate alinmis
ve beyana dayandirilmistir ve aileler bunu unutmus olabilir.

Sigara, karsinojen etki gosteren bircok madde icermektedir. Yapilmis olan
caligmalarda gebelikte aktif ve /veya pasif sigara igiciligi ile ¢ocuktaki 16semi
arasinda iligskiyi goOsteren c¢alismalar bulunmaktadir (48, 152, 186, 187). Bu
caligmada da tekli analizlerde annenin gebelikte aktif ve /veya pasif sigara igicisi
olmasi ile 1l6semi (OR= 3,46) arasinda saptanan iliski ¢oklu analizlerde
saptanamamistir. Ciinki bu c¢alismada annelerin tek tek gebelikteki sigaraya
maruziyet diizeyleri hesaplanmamis, sadece beyana dayandirilmistir. Bu nedenle
arasindaki var olan iliski gosterilememis olabilir.

Gebelik siirecinde vitamin ve /veya demir preparatlart kullaniminin
cocukluk c¢agi l6semisinden koruyucu rolii heniiz aydinlatilamamis olmasina
ragmen gebelik siirecinde vitamin ve /veya demir kullanma durumu ile 16semi
arasindaki iliskiyi gosteren calismalar bulunmaktadir (31, 193, 194). Ornegin;
Wen ve arkadaslariin (193) yapmis oldugu olgu kontrol ¢alismasinda, l6semi
riskinin annesi gebelik siirecinde vitamin kullanmayanlarda vitamin kullananlara
gore 1,43 kat arttig1 ve yine bu riskin annesi demir iceren ila¢ kullanmayanlarda
demir igeren ila¢ kullananlara gére 1,25 kat arttig1i saptanmistir. Avustralya’da
yapilan bir bagka olgu kontrol ¢alismasinda ise annesi gebelik siirecinde demir
veya folik asit kullanmayanlarda 16semi riskinin demir veya folik asit kullananlara
gore 2,07 kat arttig1 saptanmistir (31). Bu calismada da hem tekli analizlerde hem
de ¢oklu analizlerde gebelik siirecinde demir veya vitamin ilac1 kullanmama ile
l6semi arasinda iligki saptanmis olup sirasiyla katsayilart 3,57 (%95 GA 1,70-
7,52) ve 4,86 (%95 GA 2,02-11,69) olarak bulunmustur (p<0,05). Bazi
vitaminlerin viicut savunma sistemini gii¢lendirerek olusmaya baglayan kanser
Onctisii hiicrelerin yok edilmesi mekanizmalarinda rol oynadigi bilinmektedir
(197). Bulgulan agiklamak i¢in net olarak biyolojik mekanizma bilinmese de

organizmanin iglevlerini yiiriitebilmesi i¢in 6nemli rol oynayan ve gerekli olan
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vitaminlerin yetersizligi durumlarinda kanser hastaliginin olusum riskinin artmasi
miimkiin bir durumdur. Bu ¢alismada saptanan iligki bu nedenle olabilir.

Akrabada kanser varligi ile losemi arasinda iliski oldugunu gosteren
calismalar vardir (200-202). Omegin; Ripert ve arkadaslarmin (200) yapmis
oldugu olgu kontrol calismasinda, akrabasinda kanser olanlarda 16semi riski
akrabasinda kanser olmayanlara gore 3,8 kat arttigi saptanmistir. Yapilan bir
bagka calismada ailesinde kanser olanlarda ALL riskinin ailesinde kanser
olmayanlara gore 2,14 kat arttig1 saptanmistir (201). Bu ¢alismada da hem tekli
analizlerde hem de ¢oklu analizlerde akrabalarinda kanser varligi ile 16semi
arasinda iligki saptanmis olup sirasiyla katsayilart 5,87 (%95 GA 2,77-12,93) ve
8,75 (%95 GA 3,48-21,96) olarak bulunmustur (p<0,05). Kanser olusumunda
cevresel ve genetik faktorlerin rol oynadigi ayrica akrabalarin genetik agidan
cesitli benzerlikler gosterebilecegi bilinen bir gergektir. Ancak yine de olgu
grubundakiler, kontrol grubuna gore akrabalarda kanser varligini1 daha iyi
hatirlay1p anketi daha dikkatli cevaplamis olabilirler.

EMA maruz kalmanin c¢ocukluk c¢agi I6semileri ile iliskisini inceleyen
calismalar, sayica fazla olup, anlamli iligkiler gostermektedir. ABD Ulusal Cevre
Saglig1 Bilim Enstitiisii, cocukluk ¢agi 16semileri ile EMA arasinda olan iligkinin
gormezden gelinemeyecegini belirtmistir (219). Yapilmis olan bir¢ok c¢alisma
EMA ile losemi arasinda pozitif bir iligki oldugunu bildirirken (220), bazi
calismalar ise iliski olmadigini1 bildirmektedir (82). Yapilmis olan ¢aligmalarda
l6semi riskinin, yasama alanlarinda ol¢iilen EMA degerleri 0,1 puT’nin altinda
olan cocuklara gore 0,3-0,4 uT ve lizerinde olanlarda 2 kat artti§i gosterilmistir
(44, 81, 214). Bunun yaninda, 16semi riskinin, 0,15 uT gibi daha diisik EMA
degerlerinde bile daha fazla arttigin1 saptayan ¢aligmalar da vardir (80, 91). Ancak
bu calismada 16semi grubundaki ¢cocuklarin yasadig1 evde dl¢iilen EMA degerleri,
kontrol grubundakilere gore yliksek olmakla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanamamastir.
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5.2.3. Lenfomalarla ilgili Bulgularin Tartisilmasi

Yapilmig olan c¢aligmalarda biiylik kardesinin olmamasi ile lenfoma
iligkisini saptayan ¢alismalar olup (28), ilk ¢ocukta lenfoma riskinin ilk ¢ocuk
olmayip kendisinden biiyiik 3 (ii¢) kardesi olanlara gore 1,45 kat arttig1, bu riskin
kendisinden biiyiik 5 (bes) kardesi olanlara gore 2,86 kat arttig1 saptanmistir. Bu
calismada da ilk ¢ocuk olma durumu ile lenfoma arasinda iliski saptanmis olup,
lenfoma olma olasiligi, ilk ¢ocuk olmayanlara gore ilk cocuk olanlarda 4,00 kat
(%95 GA 1,03-15,60) daha fazla saptanmistir (p<0.05). Bunun nedeni
kendisinden biiyiik kardesi olmayan ¢ocuklarda yasamin ilk donemlerinde gesitli
enfeksiyonlarla karsilasma olasiliginin kendisinden biiyiik kardesi olan ¢ocuklara
gore daha az olmasi ve bu nedenle ge¢ karsilasilan enfeksiyon etkenlerine karsi,
bagisiklik sisteminin anormal yanitlar vermesi olabilir.

Bu calismada algilanan gelir ile lenfoma arasinda iliski saptanamamustir.
Ancak gelir durumu ile lenfoma arasindaki iliskiyi goOsteren c¢alismalar
bulunmaktadir (159). Ayrica bu ¢alismada gelir ve aile reisinin isteki konumu ile
lenfoma arasinda iliski saptanamamistir. Fakat tekli analizlerde diisiik anne
egitimi ile lenfoma arasindaki iliski saptanmis olup, lenfoma olma olasiligi,
egitim diizeyi ortaokul ve iizerinde olan annelerin ¢ocuklarina gore egitim diizeyi
ilkokul ve altinda olan annelerin ¢ocuklarinda 36,00 kat (%95 GA 5,76-225,18)
daha fazla bulunmustur (p<0.05). Ayrica bu calismada tekli analizlerde diisiik
baba egitimi ile lenfoma arasindaki iliski saptanmig olup, lenfoma olma olasiligi,
egitim diizeyi ortaokul ve iizerinde olan babalarin ¢ocuklaria gore egitim diizeyi
ilkokul ve altinda olan babalarin ¢ocuklarinda 8,00 kat (%95 GA 1,79-35,75) daha
fazla saptanmistir (p<0.05). Bunun nedeni egitim seviyelerinin yiiksek olmasi
sonucunda annenin ve babanin gebelik donemi de dahil olmak iizere ¢ocuga ve
dolayisiyla onun beslenme, biiylimesi gibi konularda gosterdikleri ilgi, dikkat ve
davraniglarinin daha bilingli ve saglikli olmas1 olabilir. Bu calismaya benzer
olarak diistik diizeydeki anne egitimi ile lenfoma arasindaki iligkiyi gosteren
calismalar bulunmaktadir (159).

Sigara, karsinojen etki gosteren bircok madde icermektedir. Yapilmis olan

caligmalarda gebelik siirecinde aktif ve /veya pasif sigara i¢giciligi ile ¢ocukluk
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cagl lenfomalar1 arasinda iliskiyi gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (188).
Ornegin; bir meteanaliz ¢alismasinda gebelik doneminde sigara igmenin ¢ocukluk
cagl lenfomasin1 1,22 kat arttirdigi gosterilmistir (188). Bu calismada da
lenfomalarda annesi gebeliginde aktif ve /veya pasif sigara i¢icisi olanlarin orani
(%28,6), kontrol grubuna (%0,0) gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiikksek saptanmistir (p<0.05). Bu iliskinin nedeni sigaranin, karsinojen etki
gosteren bir¢ok madde igermesi ve bu toksik maddelerin plasentay1 gegerek fetiis
lizerine genotoksik etkiler gdstermesi olabilir.

Gebelik siirecinde vitamin ve/veya demir preparatlar1 kullaniminin
cocukluk c¢ag1 lenfomalarindan koruyucu rolii heniiz aydinlatilamamistir.
Yapilmis olan bazi caligmalar gebelik siirecinde vitamin ve/veya demir ilaci
kullanmama ile lenfoma arasindaki iliskiyi gdstermis olup (168), annesi gebelik
stirecinde vitamin ve /veya demir ilact kullanmayanlarda lenfoma riskinin vitamin
ve /veya demir ilaci kullananlara gore 1,47 kat arttig1 saptanmigtir. Bu ¢aligmada
da tekli analizlerde lenfoma olma olasiligi, gebeliginde vitamin ve /veya demir
alan annelerin ¢ocuklarina gore gebeliginde vitamin ve /veya demir almayan
annelerin ¢ocuklarinda 12,67 kat (%95 GA 2,33-68,99) daha fazla saptanmistir
(p<0.05). Gebeliginde vitamin ve demir destegi almanin antioksidan etki ve
immiin sistemi gliglendirme yoluyla ¢ocukluk cagi kanserleri riskini azaltabilecegi
diistiniilmektedir (41, 42). Bulgulant agiklamak i¢in net olarak biyolojik
mekanizma bilinmese de organizmanin islevlerini yiiriitebilmesi i¢in 6nemli rol
oynayan ve gerekli olan vitaminlerin yetersizligi durumlarinda kanser hastaliginin
olusum riskinin artmasi bu bulgunun nedeni olarak agiklanabilir.

Akrabada kanser varligi ile lenfoma arasinda iliski oldugunu gosteren
caligmalar vardir (154, 203, 204). Ornegin; Ripert ve arkadaslarmin (204) yapmis
oldugu olgu kontrol c¢alismasinda, akrabasinda kanser olanlarda akrabasinda
kanser olmayanlara gére HL riski 1,5 kat arttig1 ve NHL riskinin ise 1,8 kat arttig1
saptanmigtir. Bu calismada da tekli analizlerde lenfoma olma olasiligi, aile ve
/veya akrabasinda kanser olmayan cocuklara gore aile ve /veya akrabasinda
kanser olan ¢ocuklarda 6,00 kat (%95 GA 1,35-26,60) daha fazla saptanmistir

(p<0.05). Kanser olusumunda ¢evresel ve genetik faktorlerin rol oynadigi ve bazi
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genetik bozukluklarin riski arttirabilecegi ayrica akrabalarin genetik agidan cesitli
benzerlikler gosterebilecegi bilinen bir gergektir.

Bu c¢alismada kardes sayisi, anne ve /veya baba yasi, algilanan gelir,
annenin gebelikte ve/veya babanin yaptiklari islerde zararli kimyasallarla ¢alisma
durumu, zamaninda dogma durumu, dogum sekli, dogum agirlig1, anne siitii alma
durumu, anne karninda ve /veya dogumdan sonra X 1sin1 maruziyet durumu,
cocugun gecirdigi enfeksiyon sikligi, gebelikte alkol ve /veya madde kullanimi
varligi, anne baba arasinda akrabalik varligi agisindan lenfoma grubu ile kontrol
grubu arasinda fark saptanamamis olmast EMA ile lenfoma arasindaki iligkinin
gosterilebilmesi i¢in olumludur. Ancak iligkili oldugunu sdyleyen caligmalar da
bulunmaktadir (28, 38, 40, 49, 50, 159, 164, 167, 169, 172, 175, 177, 181, 182,
184, 185).

Bu calismada, EMA ile lenfoma arasindaki iliski gosterilememistir. Ciinkii
lenfoma vaka sayist bu iligskiyi gosterebilmek i¢in ¢ok azdir. Yapilmis olan
calismalar arasinda EMA ile lenfoma iligkisini gosteren calismalar olup (44, 93),
cocukluk c¢agi lenfoma riskini, EMA kaynaklarina yakin yasamanin arttirdigi
bildirilmektedir.

5.2.4. Santral Sinir Sistemi Tiimérleriyle Ilgili Bulgularin Tartisiimasi

Bu calismada algilanan gelirin gidere gore az olmasi ile SSS kanserleri
arasinda iliski saptanamamistir. Ancak diisiik gelir durumu ile SSS kanserleri
arasindaki iligkiyi gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (56). Ayrica bu calismada
disiik gelir, aile reisinin isteki konumu ile SSS kanserleri arasinda iliski
saptanamamistir. Fakat bu c¢alismada diisiik anne egitimi ile SSS kanserleri
arasinda iligki saptanmigtir. SSS tiimorii olma olasiligi, egitim diizeyi ortaokul ve
tizerinde olan annelerin ¢ocuklarina gore egitim diizeyi ilkokul ve altinda olan
annelerin ¢ocuklarinda 21,00 kat (%95 GA 2,87-153,76) daha fazla saptanmistir
(p<0.05). Ayrica bu caligmada diisiik baba egitimi ile SSS kanserleri arasindaki
iliski saptanmis olup, egitim diizeyi ilkokul ve altinda olan babalarin oran1 SSS
kanseri olanlarda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha fazla saptanmistir

(p<0.05). Bunun nedeni egitim seviyelerinin yiiksek olmas1 sonucunda annenin ve

113



babanin gebelik dénemi de dahil olmak {izere ¢ocugun beslenmesi, biiyiimesi,
sagligr gibi konularda gosterdikleri ilgi, dikkat ve davranislarin daha bilingli
olmasi olabilir.

Anne siitii ile beslenmenin ¢ocukluk cagi kanserleriyle iligkisi {izerine
yeterli calisma yapilmamis olsa da, bazi1 ¢aligmalarda anne siitii alma ile SSS
tiimdrleri arasinda iligski olmadigi bildirilmektedir (14, 221). Ancak bu ¢aligmada
anne siitiiyle besleyip emzirmenin SSS tiimdrlerine karst koruyucu etkisinin
oldugu saptanmis olup, SSS tiimérii olan ¢ocuklarin kontrol grubundakilere gore
anlamli olarak daha kisa silire anne siitii almis oldugu saptanmistir (p<0.05).
Icerisinde immunglobulin A, laktoferrin, lizozim gibi maddeler igeren anne
sttiiniin kanser ile iligkili oldugu bilinen bagisiklik sistemi {izerine olumlu
etkisinin olmasi (222) ve oksijen radikallerinin olusumunu engelleyen vitamin A,
C, E gibi 6geleri igcermesi (223) bu bulgumuzun nedeni olarak agiklanabilir.

Sigara, karsinojen etki gosteren bir¢ok madde icermektedir. Fetlis ve
infantlarda kan-beyin bariyerinin tam olugmamasi sonucu sigarada bulunan
kanserojen metabolitlerin SSS igine gegmesiyle noral tiimorlerin olusabilecegi
belirtilmektedir (57). Yapilmis olan bazi caligmalar gebelik doneminde sigara
icilmesi ile ¢ocukluk c¢agi SSS tiimori iliskisini gostermistir (189, 190). Bu
calismada da annesi gebeliginde sigara icen ve /veya sigara dumanina maruz
kalanlarin oran1 SSS tiimérii olan grupta kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
yiiksek saptanmistir (p<0.05).

Gebelik siirecinde vitamin ve /veya demir destegi almanin ¢ocukluk ¢ag:
SSS kanserlerinden koruyucu rolii heniiz aydinlatilamamistir ve geliskili bulgular
vardir. Yapilmis olan baz1 ¢calismalar gebelik siirecinde vitamin ilacit kullanmama
ile SSS tiimorii arasindaki iligkiyi gostermis olup (194, 195), annesi gebelik
stirecinde vitamin kullanmayanlarda SSS tiimorii riskinin vitamin kullananlara
gore 1,34 kat ile 2 kat arasinda arttig1 saptanmistir. ABD’de yapilmig olan bir
baska caligmada gidalara folik asit (B9 vitamini) takviyesinin SSS timori gibi
bazi cocukluk cagi kanser vakalarimin azalmasinda etkili oldugu gosterilmistir
(196). Bu galismada da tekli analizlerde SSS tiimori olma olasiligi,
gebeliginde vitamin ve /veya demir alan annelerin ¢ocuklarina gore gebeliginde

vitamin ve /veya demir almayan annelerin ¢ocuklarinda 7,43 kat (%95 GA 1,23-
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45,01) daha fazla saptanmistir (p<0.05). Ancak, bizim saptadigimiz risk artisi
onceki c¢alismalardan daha yiiksek seviyelerde saptanmistir. Caligmalarin
sonuglart arasinda farkliliklarin nedenleri kullanilan vitaminlerin ayni olmayisi,
hamileligi fark etme zamaninin her kiside farkli olusu ve farkli zamanlarda
kullanmaya baslanmasi olabilir.

Yapilmis olan g¢aligmalarda ilk ¢ocuk olma durumu, anne yasi, gelir,
annenin gebelikte ve/veya babanin yaptiklari iglerde zararli kimyasallarla ¢alisma
durumu, zamaninda doguma durumu, dogum sekli, dogum agirlig1, anne karninda
ve/veya dogumdan sonra X 1g1in1 maruziyet durumu, gebelikte alkol alma durumu,
akrabalarda kanser varligr ile SSS timoérii iliskisini bildiren c¢aligmalar
bulunmaktadir (56, 155, 173, 185, 224-227).

Bu caligmada kardes sayisi, bliylik kardesinin olmamasi, anne yasi, baba
yas1, algilanan gelir, annenin gebelikte ve/veya babanin yaptiklari islerde zararli
kimyasallarla ¢alisma durumu, zamaninda dogma durumu, dogum sekli, dogum
agirligl, anne karninda ve /veya dogumdan sonra X i1simn1 maruziyet durumu,
cocugun gecirdigi enfeksiyon, gebelikte alkol ve /veya madde kullanimi varligi,
anne baba arasinda akrabalik varligi, akrabalarda kanser varligi agisindan SSS
tiimori hastalar1 ile kontrol grubu arasinda fark saptanamamis olmasi EMA ile
SSS tiimorii arasindaki iligkinin gosterilebilmesi i¢in olumludur. Ancak iligkili
oldugunu sdyleyen caligsmalar da vardir. Saptanamayan bu iliskiler EMA ile SSS
timorli arasindaki iliskinin gosterilebilmesi i¢in olumludur. Yapilmis olan
caligmalarda EMA ile SSS tiimorii iligkisini gosteren caligmalar bulunmaktadir
(44, 78, 92). Bu calismada da EMA diizeyindeki artis ile SSS tiimorii arasinda
iliski saptanmig olup, SSS tiimorii olan gruptaki c¢ocuklarin yasadiklar1 evde
Ol¢iilen manyetik alan degerlerinin ortalamasinin, hem kontrol grubundakilere
gore hem de diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Yapilan tekli analizlerde SSS tiimorii olma olasiligl, tiim evde
Olciilen ELF-EMA diizeyi 0,1uT ve iizerinde olanlarda, 0,1uT altinda olanlara
gore 19 kat (%95 GA 1,79-201,69) daha yiiksek saptanmistir. SSS tiimoriine sahip
vaka sayisinin 10 olmasi nedeniyle Gliven araligi ¢ok biiyiik rakamlara ulastig

icin bulunan iligkinin okuyucuyu yaniltabilecegi diisiincesiyle yapilan coklu
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analizler tezde sunulmamistir. Ancak bu ¢alisma, az olan vaka sayisina ragmen

EMA ile SSS tiimdrleri arasindaki iligkiyi gostermistir ve bu acidan 6nemlidir.
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6. SONUCLAR

Cocukluk ¢ag1 kanserinden 16semi, lenfoma ve SSS tiimorii tanist alan
cocuklarin, yasadiklar1 evlerde EMA diizeylerinin belirlenmesi ve bu kanserler ile
EMA arasindaki iligkinin saptanmasi1 amaciyla yapilan bu arastirmanin sonuglari

bu boliimde 6zetlenmistir.

6.1. Tiim Kanserler (Losemi, Lenfoma, SSS Tiimorleri)

e Kanser olma olasiligi, anne egitimi ilkokul ve altinda olanlarda 4,30 kat
(%95 GA 1,99-9,30) daha fazladir.

e Kanser olma olasiligi, gebeliginde sigara icen ve /veya sigara dumanina
maruz kalan annelerin ¢ocuklarinda 3,75 kat (%95 GA 1,21-11,64) daha
fazladir.

e Kanser olma olasiligi, gebeliginde vitamin ve /veya demir almayan
annelerin cocuklarinda 5,11 kat (%95 GA 2,44-10,72) daha fazladir.

e Kanser olma olasilig1, ailede kanser dykiisii olan ¢cocuklarda 5,85 kat (%95
GA 2,57-13,33) daha fazladir.

e Kanseri niiks olanlarin yasadigi evlerde Olgiilen manyetik alan degerleri
(0,098 £+ 0,108 uT), kontrol grubuna (0,062 + 0,035 uT) gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).

6.2. Losemiler

e Losemi olma olasiligi, geliri giderinden az olan ailelerin ¢ocuklarinda 2,59
kat (%95 GA 1,13-5,96) daha fazladir.
e Losemi olma olasiligi, gebeliginde vitamin ve /veya demir almayan

annelerin ¢cocuklarinda 4,86 kat (%95 GA 2,02-11,69) daha fazladir.

e Losemi olma olasilig, ailede kanser 6ykiisii olan ¢ocuklarda 8,75 kat (%95

GA 3,48-21,96) daha fazladir.
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6.3. Lenfomalar ve SSS Tiimorleri

e Lenfoma olma olasilidi, ilk ¢ocuk olanlarda (biiylik kardesi olmayanlarda)
ilk cocuk olmayanlara gore 4,00 kat (%95 GA 1,03-15,60) daha fazladir
(p<0.05).

e Lenfoma olma olasilig1, anne egitimi ilkokul ve altinda olanlarda, ortaokul
ve lizerinde olanlara gore 36,00 kat (%95 GA 5,76-225,18) daha fazladir
(p<0.05).

e Lenfoma olma olasili1, baba egitimi ilkokul ve altinda olanlarda, ortaokul
ve lizerinde olanlara gore 8,00 kat (%95 GA 1,79-35,75) daha fazladir
(p<0.05).

e [enfomalarda annesi gebeliginde sigara icen ve /veya sigara dumanina
maruz kalanlarin oran1 (%28,6) kontrol grubuna (9%0,0) gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p<0.05).

e Lenfoma olma olasiligi, gebeliginde vitamin ve /veya demir almayan
annelerin ¢ocuklarinda gebeliginde vitamin ve /veya demir alan annelerin
cocuklarma gore 12,67 kat (%95 GA 2,33-68,99) daha fazladir (p<0.05).

e Lenfoma olma olasilii, ailede kanser Oykiisii olanlarda ailede kanser
Oykiisii olmayanlara gore 6,00 kat (%95 GA 1,35-26,60) daha fazladir
(p<0.05).

e SSS tiimoérii olma olasiligi, anne egitimi ilkokul ve altinda olanlarda
ortaokul ve iizerinde olanlara gore 21,00 kat (%95 GA 2,87-153,76) daha
fazladir (p<0.05).

e SSS tiimorii olanlarda baba egitimi ilkokul ve altinda olanlarin orani
(%50,0), kontrol grubuna (%0,0) gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek saptanmistir (p<0.05).

e SSS tlimorii olanlarin anne siitii aldig siire (13,60 = 9,14 ay), kontrol
grubuna (19,95 + 4,64 ay) gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
kisa saptanmistir (p<<0.05).

e SSS tiimori olanlarda annesi gebeliginde sigara icen ve /veya sigara
dumanina maruz kalanlarin orani (%70,0), kontrol grubuna (%0,0) gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p<0.05).

118



e SSS tiimorii olma olasiligl, annesi gebeliginde vitamin ve /veya demir
almayanlarda, vitamin ve /veya demir alanlara gore 7,43 kat (%95 GA
1,23-45,01) daha fazladir (p<0.05).

e SSS tiimorii olanlarin yasadigi evlerde Olgiilen manyetik alan degerleri
(0,112 £ 0,072 uT), hem kontrol grubuna (0,062 + 0,035 uT), hem
l6semilere (0,066 = 0,065 uT), hem de lenfomalara (0,062 += 0,032 uT)
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur
(p<0,05).

e SSS tiimori olma olasiligl, tiim evde Olclilen ELF-EMA diizeyi 0,1uT ve
tizerinde olanlarda, 0,1uT altinda olanlara gore 19 kat (%95 GA 1,79-
201,69) daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Sonug olarak bu ¢alisma SSS tiimérleri ile ELF-EMA diizeyleri arasindaki
iliskiyi gostermistir. Ancak olgu sayisinin az olmasi nedeniyle ayni iliski 16semi
ve lenfoma ile gosterilememistir. Daha sonraki ¢alismalar agisindan; bu iliskinin
gosterilebilmesi i¢in daha fazla olgu sayisiyla c¢alisma yapilmasi gerekmektedir.
EMA alan oOl¢limlerinin uzun siireli olmasi, enfeksiyonlar ile iliskinin
gosterilebilmesi agisindan da tibbi kayitlarin diizenli tutulmasi daha sonra

yapilacak ¢alismalarda arastirmacilarin verilere ulagabilmesini kolaylastiracaktir.
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7. OZET

Bu arastirmada, 16semi, lenfoma ve primer santral sinir sistemi timori
tanis1 alan, Antalya il merkezinde yasayan cocuklarin, yasadiklar1 konutlarda
elektromanyetik alan diizeylerinin belirlenmesi, 16semi, lenfoma ve primer santral
sinir sistemi tiimorii ile elektromanyetik alan ve diger degiskenler arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

Calisma, olgu-kontrol arastirmasi olarak planlanmistir. Antalya’daki iki
hastanede, 2012-2014 yillar1 arasinda 16semi, lenfoma ve primer santral sinir
sistemi tiimorii (SSS) tanisi alan 18 yas ve alti, 48’1 16semi, 14’1 lenfoma, 10°u
SSS tiimorii olan toplam 72 ¢ocuk olgu grubunu olusturmustur. Kontrol grubu ise;
toplum tabanl se¢ilmistir. Bu se¢cimde basit rasgele teknigi kullanilmigtir. Kontrol
grubu icin yas ve cinsiyet dagilimi olgu grubuyla uyumlu, bilinen onkolojik bir
hastalig1 olmayan 144 ¢ocuk calismaya alinmistir. Arastirma verileri, anket formu
ve elektromanyetik alan Ol¢lim cihazi kullanilarak toplanmistir. Ankette
katilimcilarin  sosyodemografik 6zellikleri, dogum, biiylime ve aile Oykiisii
sorgulanmistir. Cocuklarin yasadiklari konutlarda anlik elektromanyetik alan
Olctimler yapilmistir. SPSS 18.0 paket programi kullanilmistir. Analizlerde Ki-
kare testi, student’s t-testi, One-Way ANOVA ve lojistik regresyon kullanilmistir.
Arastirmada kullanilan bagimli degiskenler; kanser (losemi, lenfoma ve SSS
tiimorii), 16semi, lenfoma ve SSS tiimorii varligidir.

Bu c¢aligmaya gore kanser olma riski, anne egitimi ilkokul ve altinda
olanlarda 4,30 kat, annesi gebeliginde sigaraya icen ve /veya sigara dumanina
maruz kalanlarda 3,75 kat, annesi gebeliginde vitamin ve /veya demir
almayanlarda 5,11 kat, ailede kanser Oykiisii olan cocuklarda 5,85 kat daha
fazladir.

Bu c¢alismaya gore 16semi olma riski, aile geliri giderinden az olanlarda
2,59 kat, annesi gebeliginde vitamin ve /veya demir almayanlarda 4,86 kat, ailede
kanser 0ykiisii olan ¢ocuklarda 8,75 kat daha fazladir.

Bu ¢aligmaya gore lenfoma olma riski, ilk ¢cocuk olanlarda 4,00 kat, anne
egitimi ilkokul ve altinda olanlarda 36,00 kat, baba egitimi ilkokul ve altinda
olanlarda 8,00 kat, annesi gebeliginde vitamin ve /veya demir almayanlarda 12,67

kat, ailede kanser 0ykiisii olanlarda 6,00 kat daha fazladir.
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Bu caligmaya gore SSS tiimdrii olma riski, anne egitimi ilkokul ve altinda
olanlarda 21,00 kat, annesi gebeliginde vitamin ve /veya demir almayanlarda 7,43
kat daha fazladir.

Cocuklarin yasadiklar1 konutlarda 6lgiilen elektromanyetik alan degerleri
karsilastirildiginda; tim olgular iginde kanseri niiks edenlerde ortalama
elektromanyetik alan degerleri 0,098 £+ 0,108 uT iken, kontrol grubunda 0,062 +
0,035 uT’dir (p<0,05). Kanseri niiks edenlerin yasadiklari konutlarda ELF
bandindan (50 Hz) kaynaklanan ortalama elektromanyetik alan (EMA) degerleri
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur. SSS tiimorii olanlarin yasadiklari
evlerde dl¢iilen manyetik alan degerleri (0,112 £ 0,072 uT), hem kontrol grubuna
(0,062 = 0,035 puT), hem l6semilere (0,066 = 0,065 uT), hem de lenfomalara
(0,062 + 0,032 uT) gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (p<0,05). SSS timorii olma olasiligl, tiim evde Olgilen ELF
bandindan kaynaklanan ortalama EMA degerleri 0,1uT ve lizerinde olanlarda,
0,1uT altinda olanlara gore 19 kat daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Sonug olarak bu calisma SSS tiimorleri ile ELF bandindan kaynaklanan
EMA diizeyleri arasindaki iligskiyi gostermistir. Ancak olgu sayisinin az olmasi
nedeniyle ayni iliski 16semi ve lenfoma ile gosterilememistir. Daha sonraki
calismalar agisindan; bu iliskinin gdsterilebilmesi i¢in daha fazla olgu sayisiyla

caligma yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Sozciikler: Cocukluk Cag1 Kanserleri, Elektromanyetik Alanlar,

Lenfoma, Losemi, Santral Sinir Sistemi Timorii.
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8. ABSTRACT

In this study, determination of electromagnetic field strength at dwellings
of children living in Antalya city center, who have been diagnosed with leukemia,
lymphoma and primary tumors of central nervous system (CNS), and
investigation of these diseases’ association with electromagnetic field along with
other variables have been aimed.

The study has been planned as a case-control study. The case group
consisted of a total of 72 18 years old and younger children who, between 2012
and 2014, were diagnosed at two hospitals in Antalya with leukemia (48),
lymphoma (14), and CNS tumors (10). The control group on the other hand, was
generated by simple random sampling of 144 healthy children, whose age and sex
were matched with those of case group. The data have been obtained by using a
questionnaire form and an electromagnetic field measuring device. Socio-
demographic features, delivery, growth and family history have been questioned
on the form. Instant measurements of electromagnetic field have been performed
at children’s homes. For statistical analysis, SPSS package 18.0 has been used.
Chi square test, student’s t-test, One-Way ANOVA, and logistic regression
analysis have been utilized. Dependent variables were the presence of cancer
(leukemia, lymphoma and CNS tumor), leukemia, lymphoma, and CNS tumors.

According to our results, chance of being diagnosed with cancer is 4.30
fold higher for those whose mothers received primary school education or less,
3.75 fold for those whose mothers were exposed to cigarette smoke or themselves
smoked during pregnancy, 5.11 fold for those whose mothers did not take
vitamins and/or iron during pregnancy, and 5.85 fold for those who have a family
history of cancer.

This study shows that risk of leukemia is 2.59 fold higher for those with a
family income less than its expense, 4.86 fold for those whose mothers did not
take vitamins and/or iron during pregnancy, and 8.75 fold for those who have a
family history of cancer.

Our results also demonstrate that risk of being diagnosed with lymphoma

is 4.00 fold greater for the firstborn, 36.00 fold for those whose mothers received
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primary school education or less, 8.00 fold for those whose fathers received
primary school education or less, 12.67 fold for those whose mothers did not take
vitamins and/or iron during pregnancy, and 6.00 fold for those who have a family
history of cancer.

This study indicates that CNS tumor risk is 21.00 fold higher for those
whose mothers received primary school education or less, 7.43 fold for those
whose mothers did not take vitamins and/or iron during pregnancy.

When measurements at the dwellings evaluated, mean electromagnetic
field has been found to be 0.098 + 0.108 uT for those with relapsed disease,
compared to 0.062 + 0.035 uT fort he control group (p<0.05). Mean
electromagnetic field values emanating from ELF (50 Hz) range have been found
to be higher for those who have relapsed cancer, than the control group.
Electromagnetic field values at the dwellings of CNS tumor bearing children
(0.112 £ 0.072 pT) have been found significantly (p<0.05) higher than those of
control group (0.062 = 0.035 uT), those of leukemia group (0.066 + 0.065 uT),
and those of lymphoma group (0.062 + 0.032 uT). Moreover, CNS tumor
incidence has been found to be 19 fold higher for those who live in houses with
ELF range-sourced EMF values of 0.1 uT or above, than those with values below
0.1 uT (p<0.05).

To conclude, this study has showed the existence of a correlation between
CNS tumors and EMF levels stemming from ELF range. However, such a relation
with leukemia and lymphoma has not been found owing to insufficient number of
cases. For the future studies, working with larger groups in order to show the

existence of an association, is essential.

Key Words: Childhood Cancers, Electromagnetic Fields, Lymphoma,

Leukemia, Central Nervous System Tumor.
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10. EKLER

Ek 1. Olgu Grubu i¢in Anket Formu

COCUKLUK CAGI LOSEMI, LENFOMA VE BEYIN KANSERLERI iLE
ELEKTROMANYETIK ALAN ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMESI
ANKET FORMU (OLGU GRUBU iCIN)

CocnguAd) SOYAAY coonvmmimimsi s Somssossgsi simes wd vis

F X | L TSP
Ev Telefonu: .............c.ocoeiiiiienn, Cep Telefonu: .......c..ooovvviviiiiiiciini

1. Teghis? ous covmuosmanses con s maamsas e BEEHIST o cvc s somncananad yilinda koyulmustur.

2. Teshis koyulan hastane? .......................................

3. Cocugun durumu? a) Tedaviedildi  b) Tedavi siiriiyor  ¢)Cocuk ex  d) Niiks
4. Cocugun cinsiyeti?  a-FErkek b- Kadin

5. Cocugun dogum tarihi? ...

6. Cocugun kardes sayws1? ...

7. Ailedeki kacmei gocuk? ...

8. Cocugun dogum sekli?  a- NSD (Normal spontan vajinal) b- SCA (Sezeryen)

9. Cocuk zamanimda mi dogdu?

a- Hayir  Hayir ise kag haftalik dogdu............... b- Evet
10. Cocugun dogum agurhgi? ............................ gr
11. Cocugun anne siitii alma durumu? a- Hayir b-Evet ........ ay .......yidir

Asagidaki 12.- 21.sorular arasmdaki sorular olgu grubu icin tam dncesini ifade eder.

12. Cocukta radyolojik inceleme yapildl mi?

a- Hayir b- Evet Evetise hangisi ..........coovvvvneinnnn.
13. Cocuk herhangi bir sebepten radyoterapi almis mi? a- Hayir b- Evet
14. Cocuk baska bir kanserden dolay: kemoterapi alms m?  a- Hayir b- Evet

15. Cocuk herhangi bir sebepten bagisiklik sistemini baskilayicr bir tedavi almis nm?

a- Hayir b- Evet Evetise nigin........oooevueenenann...
16. Cocukta kafa travmasi dykiisii var om? a- Hayir b- Evet
17. Cocuk cep telefonu kullamiyor mu?  a- Hayir b- Evet ........ dk/giin ........y1ldir

18. Cocuk elektrikli battaniye kullaniyor mu?

a- Hayir b-Evet........ dk/giin .........yildir
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19. Cocugun bilinen herhangi bir hastaligi var mi?

a- Hayir

b- Evet ise ne oldugunu isaretleyiniz (birden fazla sik isaretlenebilir)

1) Néorofibramatozis
2) Von Hippel-Lindau
3) Tiiberdz Skleroz
4) Li-Fraumeni

5) Cowden

6) Turcot

7) Nevoid Bazal Hiicre Karsinomu
Sendromu

8) Sistemik Lupus Eritematosus
(SLE: Lupus Hastalig)

9) Sjogren Sendromu

10) Genetik Tmmiin Yetersizligi
11) Ataksi Telanjicktasi

12) Wiskott-Aldrich Sendromu
13) Hipogamaglobulnemi

14) Di George sendromu

15) Down sendromu,

16) Schwachman sendromu,

17) Bloom sendromu,

18) Klinefelter sendromu,

19) Fanconi aplastik anemisi,
20) Kostmann hastalifi,

21) Diamond-Blackfan sendromu
22) Aplastik Anemi

23) Miyelofibrozis,

24) Paroksismal Nokturnal
Hemoglobiniiri

25) Miyelodisplastik sendrom (MDS)
26) Bloom sendromu,

27) Down sendromu,

28) Fankoni anemisi

29) Li-Fraumeni sendromu

30) KanSer I8/, . ous conmnannisisi

31) Diger bir hastalik ise

20. Cocugunuz sik enfeksiyon gecirir mi?

a) Hayir

b- Evet ise yilda kag kez..........

21. Cocugun bu enfeksiyonlarda aldig taniy1 biliyor musunuz?

a- Hayir

b- Evet

Evet ise, hangi enfeksiyon oldugunu biliyorsaniz isaretleyiniz (birden fazla gik

isaretlenebilir)

1) Infeksiydz Mononiikleoz (Gpiisme
Hastaligt) ve/ veya Ebstein Barr
viriis/ (EBV) veya insan Herpes
Virtis tip 4

2) Roseola Infantum Hastahgy/ Altmei
hastalik (Insan Herpes Viriis tip 6)

3) Hepatit C (HCV)

4) TBC (Tuberkuloz/ verem)

5)

6)
7

8)

Edinsel Bagisiklik Yetersizligi Sendromu
(AIDS ve/ veya Insan immiin yetmezlik
viriisii veya HIV )

Helikobakter Pylori pozitifligi

Kaposi Sarkomu (Insan Herpes Viriis tip 8
veya Kaposi Sarkomu iligkili Herpes
Viriisii)

Diger bir enfeksiyon ise
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22. Cocuk anne karnmdayken anne ila¢ kullandy mi? a- Hayir b- Evet

23. Cocuk anne karnindayken annenin kullandig1 bu ilaclari biliyor musunuz?

a- Hayir b- Evet ise ne oldugunu isaretleyiniz (birden fazla sik isaretlenebilir)

1) Herhangi bir ilag 4) Demir ilaglar

kullanmamu
; 5) Zayiflama ilaclar

2) Merkezi sinir sisteminde
uyarict etkiye sahip

psikostimulan ilaglar 7) Allerji (Antihistaminik) ilaglar
(Amfetamin grubu)

6) Sinir ilaglar

8) Diger bir ilag ise
3) Vitamin ilaclan

24. Cocuk anne karnindayken anne hastalik gecirdi mi?

a- Hayir b- Evet Evetisene ....oooovvvivivniineinnnnnns,

25. Cocuk anne karnindayken anneye radyﬁlojik inceleme yapildi mi1?
a- Hayir b- Evet BEyet 808 o oo immsns vvmmsos i

26. Cocuk anne karmindayken annenin sigara icme durumu oldu mu?
a- Hayir b- Evet

27. Cocuk anne karmmmdayken annenin yammda kapah ortamda ya da ev icerisinde
sigara igiliyor muydu? a- Hayir b- Evet

28. Cocuk anne karnidayken anne alkol kulland1 m? a- Hayir b- Evet

29. Cocuk anne karnmindayken anne tiner/ uyaricy/ uyusturucu benzeri madde kulland:
m? a- Hayir b) Evet

30. Cocuk anne karnindayken anne elektrikli battaniye kullandi m1? a- Hayir  b- Evet
31. Cocuk anne karmindayken annenin yaptig: is/isler asagidakilerden hangisiyle ilgili?
a) Herhangi bir is yapmamig o) 1B [ SO———— 1) LA (ay) slire yapmis

32. Cocuk anne karnindayken annenin yaptig iste asafidakilerden hangisi ile temas
var? Birden fazla sik isaretlenebilir.

a) Kimyasallar (benzen, solvent) ile temas var
b) Elektrikli araclarla ¢alisiyor

¢) Boya malzemeleri ile temas var

d) Tanm ilaclari ile temas var

&) Digethromusmsmmrnmmmmanmees malzemeler ile temas var
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34. Annenin egitim durumu? (En son bitirdigi okul)

a- Okur-Yazar Degil b- Okur-Yazar c- Ilkokul

d- O11aokul e- Lise f- Universite/ yiiksekokul

35. Annenin meslegi? ...,

Asagidaki 36.-39. sorular arasindaki sorular olgu grubu icin tam dncesini ifade eder.

36. Cocugun dogumundan sonra annenin yaptigy islerde asagidakilerden hangisi ile
temas var? Birden fazla sik isaretlenebilir. (Olgu grubu i¢in bu soru tani éncesini ifade
eder)

a) Kimyasallar (ben.zen, solvent) ile temas var

b) Elektrikli araglarla galisiyor

c¢) Boya malzemeleri ile temas var

d) Tarim ilaglan ile temas var

ol L malzemeler ile temas var
37. Anne sigara iciyor mu? a- Hayir baEvet. v e o121 G SR—— yil
38. Anne alkol kullamiyor mu?
a- Hayir kullanmiyor b- Her giin c- haftada d- Ayda e- Nadiren
39. Anne tiner/ uyaric/ uyusturucu benzeri madde kullaniyor mu?
a- Hayr b- Evet ........ ay ........yildir

40. Anne elektrikli battaniye kullaniyor mu?

a- Hayr b-Evet ........ dik/gtin .........yildir
41. Annenin olii dogum oykiisii var m1? a- Hayir b- Evet  Evetise kag kez.........
42. Annenin sakat ¢ocuk dogurma dykiisii var m? a- Hayir b- Evet

43. Annenin istemsiz diigiik dykiisii var m1?

a- Hayir b- Evet Evet ise kag kez.......

44. Babanm yas1? ...

45, Babanin egitim durumu? (En son bitirdigi okul)

a- Okur-Yazar Degil b- Okur-Yazar c- Ilkokul

d- Ortaokul e- Lise - Universite/ yiiksekokul
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46. Babamin mesle@i? ...

47. Su anda geciminizi sagladiZmiz esas isinizdeki ya da emekli iseniz emekli oldugunuz
isinizdeki konumunuz asagidakilerden hangisiyle uyumludur? Soru aile reisi i¢indir.

a) Bagkasinin isinde (kamu ya da §zel) iicretli-maagh olarak gahisiyorum/galisiyordum

b) Kendi isime sahibim/sahiptim, ancak yamimda bagkasini ¢aligtrmiyorum/galistirmiyordum
¢) Kendi isime sahibim/sahiptim ve yamimda ......... sayida is¢i ¢aligtimyorum/¢alistirtyordum
d) Su anda gelir getiren herhangi bir igim yok, issizim

48. Cocugun dogumundan sonra babammm yaptip1 islerde asagidakilerden hangisi ile
temas var? Birden fazla sik isaretlenebilir. (Olgu grubu i¢in bu soru tam éncesini ifade
eder)

a) Kimyasallar (benzen, solvent) ile temas var

b) Elektrikli araclarla ¢alisiyor

¢) Boya malzemeleri ile temas var

d) Tanm ilaglan ile temas var

e) Benzin ile temas var

D) DISerivcvmmmmsnm i malzemeler ile temas var
49. Ailenin toplam aylik gelivi? ... TL.
50. Ailenin algiladigi gelir durumu?
a- Geliri giderinden az b- Geliri giderine egit b- Geliri giderinden fazla
51. Anne-baba arasmda akrabalik var mi?
a- Hayir b- Evet Evet ise akrabalik derecesi nedir ............
52. Ailede genetik hastalik var mi? -
a- Hayir b-Evet Evetisene ...........c.oooiviiinn.. kimde..........................
53. Ailede kanser var mi1?  a- Hayr  b- Evet Evetise kimde........... R
Asagidaki 54.-64.sorular EMA élciimii yapilan evde oturan bireyler icindir.
54. Depresyonu olan var mu?  a- Hayir  b- Evet Evetisekimde.........................
55. Uyku bozuklugu olan var mi?
a- Hayir b- Evet Evetise Kimde, ....vouimmmsisieisns v
56. Konsantrasyon ve dikkat bozuklugu olan var mm?

a- Hayir b- Evet Evetise kimde............oooviiiiiiiiiinne.
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57. Kulak ¢inlamasi olan var mi?  a- Hayir  b- Evet Evetisekimde....................
58. Bas agrisi olan var m1?  a- Hayir  b-Evet Evetisekimde...........................
59. Siirekli bir yorgunlugu olan var mi?

a- Hayir b- Evet Evetisekimde: «.comsmmmsssin oo v

60. Parkinson hastaligi olan var mi?

a- Hayir b- Evet Evetisekimde...............ocoooiiiiiiiiat.

61. Alzheimer hastaligi olan var mi?

a- Hayir b- Evet Evetise kimde: ..uswmmsmumsnamssssimmsen

62. Hafiza zayifligi olan var mi1?

a- Hayir b- Evet Evetise Kinde v mmrsnnnnmnnmmas

63. Intihar eden var m1?  a- Hayir  b-Evet Evetisekim...........................

64. Davrams degisiklikleri olan var mi?

a- Hayir b- Evet EVELISe KITAE. ..o ciimiissnas sornnssisvinms v

65. EMA é6l¢iimii yapilan evin bulundugu kat? ...............

66. EMA 6l¢iimii yapilan evin tipi?

a. Apartman b. Miistakil Ev ¢. Yar1 Miistakil Ev d. Gecekondu

67. Cocuk anne karnindayken anne EMA 6l¢iimii yapilan evde oturdu mu?

a- Hayir b- Evet

68. Cocuk aile EMA dl¢iimii yapilan evde otururken mi dogdu?  a- Hayir b- Evet
69. Cocuk EMA 6l¢iimii yapilan evde oturulurken mi hastalandi? a- Hayir b- Evet
70. Cocuk EMA 6l¢iimii yapilan evde oturulurken mi tani aldi?  a- Hayir b- Evet
71. Aile ne kadar siiredir bu evde yasiyor? ......... AY oo yildir bu adreste yasiyor.

72. Cocuk, EMA 6l¢iimii yapilan ev disinda egitim alma ya da bakimi nedeniyle ne
kadar siire disarida kahyor?

a) Cocuk hep evde kaliyor b) Cocuk giinde ........ SAAb .ousamwaans aydir digarida kalabiliyor
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ELEKTROMANYETIK ALAN (EMA) OLCUM FORMU

EMA Bandi ve Birimi

Cocugun yatak
odasindaki
Olgiim Degeri

Cocugun en ¢ok
oturdugu odadaki
Olgiim Degeri

ELF bandindaki Manyetik Alan (uT)

RF bandindaki Elektrik Alan (V/m)
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Ek 2. Kontrol Grubu i¢in Anket Formu

COCUKLUK CAGI LOSEMI, LENFOMA VE BEYIN KANSERLERI ILE
ELEKTROMANYETIK ALAN ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMES]
ANKET FORMU (KONTROL GRUBU iCiN)

Cocugun Adi Soyadi: ......... S R T S B S

N0 ) T O
Ev Telefonns oo commuenmssss i Cep Telefonu: ........cocoooevivieiiiiiiiciicees

1. Cocugun cinsiyeti?  a-Erkek b- Kadin

2. Cocugun dogum tarihi? ...........................
3. Cocugun kardes say1s1? ...
4. Ailedeki kacmer gocuk? ...l
5. Cocugun dogum sekli?  a- NSD (Normal spontan vajinal) b- SCA (Sezeryen)

6. Cocuk zamaninda mi dogdu?

a- Hayir ~ Hayir ise kag haftalik dogdu............... b- Evet
7. Cocugun dogum agwh@? ... gr
8. Cocugun anne siitii alma durumu? a- Hayir b-Evet ........ ay ........yildir

Asagidaki 12.- 21.sorular arasindaki sorular olgu grubu i¢in tam dncesini ifade eder.

9. Cocukta radyolojik inceleme yapildi mi?

a- Hayir b- Evet Evet ise hangisi ...........ccoeevuenennn.
10. Cocuk herhangi bir sebepten radyoterapi almig m? a- Haymr b- Evet
11. Cocuk baska bir kanserden dolay: kemoterapi aloms mi?  a- Hayir b- Evet

12. Cocuk herhangi bir sebepten bagisikhik sistemini baskilayicl bir tedavi aloms nm?

a- Hayir b- Evet Evetise nigin.........ooovevenininnns
13. Cocukta kafa travmas: oykiisii var m1? a- Hayir b- Evet
14. - Cocuk cep telefonu kullaniyor mu?  a- Hayir b- Evet .......dk/glin ........yildir

15. Cocuk elektrikli battaniye kullaniyor mu?

a- Hayir b- Evet ........ dk/giin ........yildir
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16. Cocugun bilinen herhangi bir hastahg var m?

a- Hayr

b- Evet ise ne oldugunu isaretleyiniz (birden fazla gik igaretlenebilir)

1) Nérofibramatozis
2) Von Hippel-Lindau
3) Tiibersz Skleroz
4) Li-Fraumeni

5) Cowden

6) Turcot

7) Nevoid Bazal Hiicre Karsinomu
Sendromu

8) Sistemik Lupus Eritematosus
(SLE: Lupus Hastalig1)

9) Sjogren Sendromu

10) Genetik Immiin Yetersizligi
11) Ataksi Telanjiektasi

12) Wiskott-Aldrich Sendromu
13) Hipogamaglobulnemi

14) Di George sendromu

15) Down sendromu,

16) Schwachman sendromu,

17) Bloom sendromu,

18) Klinefelter sendromu,

19) Fanconi aplastik anemisi,

20) Kostmann hastaligi,

21) Diamond-Blackfan sendromu
22) Aplastik Anemi

23) Miyelofibrozis,

24) Paroksismal Nokturnal
Hemoglobiniiri

25) Miyelodisplastik sendrom (MDS)
26) Bloom sendromu,

27) Down sendromu,

28) Fankoni anemisi

29) Li-Fraumeni sendromu

30) Kanserise ne..........oovvvueuvennnns

31) Diger bir hastalik ise

17. Cocugunuz sik enfeksiyon gecirir mi? a) Hayir  b- Evetise yilda kag kez...........

18. Cocugun bu enfeksiyonlarda aldig: taniy1 biliyer musunuz?

a- Hayir

b- Evet

Evet ise, hangi enfeksiyon oldugunu biliyorsaniz isaretleyiniz (birden fazla sik

isaretlenebilir)

1) Infeksiydz Mononiikleoz (6piisme
Hastalig1) ve/ veya Ebstein Barr
viriis/ (EBV) veya Insan Herpes
Viriis tip 4

2) Roseola Infantum Hastaligy/ Altinct
hastalik (Insan Herpes Viriis tip 6)

3) Hepatit C (HCV)

4) TBC (Tuberkuloz/ verem)

%)

6)
7)

8)

Edinsel Bagisiklik Yetersizligi Sendromu
(AIDS ve/ veya Insan immiin yetmezlik
viriisii veya HIV )

Helikobakter Pylori pozitifligi

Kaposi Sarkomu (insan Herpes Viriis tip 8
veya Kaposi Sarkomu iliskili Herpes
Viriisii)

Diger bir enfeksiyon ise
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19. Cocuk anne karmindayken anne ila¢ kullandx m1? a- Hayir b- Evet

20. Cocuk anne karmindayken annenin kullandig bu ilaclar: biliyor musunuz?

a- Hayir b- Evet ise ne oldugunu isaretleyiniz (birden fazla sik isaretlenebilir)

1) Herhangi bir ilag 4) Demir ilaglarn

kullanmami
i 5) Zayiflama ilaglari

2) Merkezi sinir sisteminde
uyaric etkiye sahip

psikostimulan ilaglar 7) Allerji (Antihistaminik) ilaglar
(Amfetamin grubu)

6) Sinir ilaglar

8) Diger bir ilag ise
3) Vitamin ilaglarn

21. Cocuk anne karnindayken anne hastalik gecirdi mi?

a- Hayr b- Evet Evetisene .........ocoeiiiiiienninn..

22. Cocuk anne karnindayken anneye radyolojik inceleme yapildi mi?
a- Hayir b- Evet Evetisene ......ocoovvivviiiinnicnnnn.

23. Cocuk anne karmindayken annenin sigara icme durumu oldu mu?

a- Hayir b- Evet

24. Cocuk anne karnindayken annenin yaninda kapah ortamda ya da ev igerisinde
sigara i¢iliyor muydu? a- Haywr b- Evet

25. Cocuk anne karmindayken anne alkol kullandi mi1? a- Hayir b- Evet

26. Cocuk anne karmindayken anne tiner/ uyaricy/ uyusturucu benzeri madde kullandi
m? a- Hayir b) Evet

27. Cocuk anne karnindayken anne elektrikli battaniye kullandi mi1? a- Hayir  b- Evet
28. Cocuk anne karnindayken annenin yaptig: is/isler asagidakilerden hangisiyle ilgili?
a) Herhangi bir is yapmanusg 1) V25 11 [ Bl csmmnanmss (ay) siire yapmis

29. Cocuk anne karnmndayken annenin yaptig iste asagidakilerden hangisi ile temas
var? Birden fazla sik isaretlenebilir.

a) Kimyasallar (benzen, solvent) ile temas var
b) Elektrikli araglarla ¢alisiyor

¢) Boya malzemeleri ile temas var

d) Tarim ilaglari ile temas var

CHR B 5 TR malzemeler ile temas var
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30. Annenin yas1? ...

31. Annenin egitim durumu? (En son bitirdigi okul)

a- Okur-Yazar Degil b- Okur-Yazar ¢~ Ilkokul

d- Ortaokul e- Lise f- Universite/ yiiksekokul

32. Annenin mesle@i? ...

Asagidaki 36.-39. sorular arasindaki sorular olgu grubu i¢in tani éncesini ifade eder.

33. Cocugun dogumundan sonra annenin yaptif1 islerde asagidakilerden hangisi ile
temas var? Birden fazla gik isaretlenebilir. (Olgu grubu icin bu soru tani éncesini ifade
eder)

a) Kimyasallar (benzen, solvent) ile temas var
b) Elektrikli araclarla ¢alisiyor
¢) Boya malzemeleri ile temas var

d) Tarim ilaglan ile temas var

34. Anne sigara iciyor mu? a- Hayir b- Evet.......... paket............. yil
35. Anne alkol kullaniyor mu?

a- Hayir kullanmiyor b- Her giin c- haftada d- Ayda e- Nadiren
36. Anne tiner/ uyaricy/ uyusturucu benzeri madde kullaniyor mu?

a- Hayir b-Evet ........ ay ........yldr

37. Anne elektrikli battaniye kullaniyor mu?

a- Hayir b-Evet ........ dk/giin ........yildir
38. Annenin 6lii dogum oykiisii var mi? a- Hayir b- Evet  Evetise kag kez.........
39. Annenin sakat cocuk dogurma dykiisii var m? a- Hayr b- Evet

40. Annenin istemsiz diisiik dykiisii var mi?

a- Hayr b- Evet Evet ise kag kez......

41. Babanm yas1? ...

42. Babamn egitim durumu? (En son bitirdigi okul)

a- Okur-Yazar Degil b- Okur-Yazar c- Ilkokul

d- Ortaokul e- Lise f- Universite/ yiiksekokul
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43. Babanin mesle@i? ...

44. Su anda geciminizi sagladiginiz esas isinizdeki ya da emekli iseniz emekli oldugunuz
isinizdeki konumunuz asagidakilerden hangisiyle uyumludur? Soru aile reisi i¢indir.

a) Bagkasmin isinde (kamu ya da &zel) iicretli-maash olarak ¢aligiyorum/¢alistyordum

b) Kendi isime sahibim/sahiptim, ancak yanimda baskasini ¢alistirmiyorum/caligtirmiyordum
c¢) Kendi igime sahibim/sahiptim ve yamimda ......... sayida is¢i calistimyorum/calistiriyordum
d) Su anda gelir getiren herhangi bir isim yok, issizim

45. Cocugun dogumundan sonra babamm yaptigi islerde asagidakilerden hangisi ile
temas var? Birden fazla sik isaretlenebilir. (Olgu grubu icin bu soru tam 6ncesini ifade
eder)

a) Kimyasallar (benzen, solvent) ile temas var

b) Elektrikli araglarla ¢alistyor

¢) Boya malzemeleri ile temas var

d) Tarm ilaglar ile temas var

e) Benzin ile temas var

£ DI s sy malzemeler ile temas var
46. Ailenin toplam ayhik geliri? ............................... Ll
47. Ailenin algiladigi gelir durumu?
a- Geliri giderinden az b- Geliri giderine esit b- Geliri giderinden fazla
48. Anne-baba arasinda akrabahk var m1?
a- Hayr b- Evet Evet ise akrabalik derecesi nedir ............
49. Ailede genetik hastahk var mi?
a- Hayir b-Evet Evetisene...............cccooevinnn. kimde............ooooiiil
50. Ailede kanser var m1?  a- Hayir  b-Evet Evetisekimde.........................
Asagidaki 54.-64.sorular EMA &l¢iimii yapilan evde oturan bireylér icindir.
51. Depresyonu olan var mi?  a- Hayir  b-Evet Evetisekimde.........................
52. Uyku bozuklugu olan var mi?
a- Hayir b- Evet Evet 186 KImde. coommmavinme s
53. Konsantrasyon ve dikkat bozuklugu olan var m?

a- Hayir b- Evet Evetisekimde........cocoovviviiiiiiiininnn.

158



54. Kulak ¢inlamasi olan var mi?  a- Hayir  b-Evet Evetisekimde....................
55. Bag agrisi olan var m?  a- Hayir  b-Evet Evetisekimde...........................
56. Siirekli bir yorgunlugu olan var mi?

a- Hayir b- Evet Evetisekdmde . cuomemsmmsmmemmmmmneeas

57. Parkinson hastahgi olan var mi?

a- Hayir b- Evet BVEtise Kide s, e banisssims

58. Alzheimer hastaligi olan var mm?

a- Hayir b- Evet Evetise KImde  ceummmmmsmasammenss

59. Hafiza zayifligi olan var mi?

a- Hayir b- Evet Evetisekimde.................cooooveiiininn....

60. intihar eden var m?  a- Hayir  b-Evet Evetisekim...........................

61. Davranis degisiklikleri olan var mi?

a- Hayir b- Evet Evetise kimde.............c..oooeviniiiin...

62. EMA 6l¢iimii yapilan evin bulundugu kat? ...............

63. EMA ol¢iimii yapilan evin tipi?

a. Apartman b. Mistakil Ev c. Yar1 Miistakil Ev d. Gecekondu

64. Cocuk anne karnindayken anne EMA 6l¢iimii yapilan evde oturdu mu?

a- Hayir b- Evet

65. Cocuk aile EMA él¢iimii yapilan evde otururken mi dogdu?  a- Hayir b- Evet
66. Cocuk EMA 6l¢iimii yapilan evde oturulurken mi hastalandi?  a- Hayir b- Evet
67. Cocuk EMA 6l¢iimii yapilan evde oturulurken mi tani ald1?  a- Hayir b- Evet
68. Aile ne kadar siiredir bu evde yasiyor? ......... F:) OO yildir bu adreste yasiyor.

69. Cocuk, EMA 6l¢iimii yapilan ev disinda e@itim alma ya da bakimi nedeniyle ne
kadar siire disarida kahyor?

a) Cocuk hep evde kaliyor b) Cocuk giinde ........ saat ........... aydir disarida kalabiliyor
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ELEKTROMANYETIK ALAN (EMA) OLCUM FORMU

EMA Bandi ve Birimi

Cocugun yatak
odasindaki
Olgiim Degeri

Cocugun en ¢ok
oturdugu odadaki
Ol¢iim Degeri

ELF bandindaki Manyetik Alan (uT)

RF bandindaki Elektrik Alan (V/m)
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