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KANSER GELİŞİMİNDE KİMYASAL 
FAKTÖRLER

KİMYASAL KARSİNOJENLERE GİRİŞ
İnsanlar gıda, hava, su gibi kaynaklarda bulunan 
kimyasal karsinojenlere iş yerleri ve benzeri yer-
lerde maruz kalabilirler. Kimyasal karsinojenler, 
endüstriyel, tarımsal, ticari amaçlar için kullanılan 
doğal kimyasallar, sentetik bileşikler veya her iki-
sinin karışımları olarak sınıflandırılabilir. Irigaray 
ve Belpomme’ye göre kimyasal karsinojenler, en-
dojen kaynaklı kimyasallar, yani insan ve hayvan 
doğal metabolik ara ürünlerinden kaynaklanan 
kimyasallar ve eksojen kimyasallar olarak sınıflan-
dırılmalıdır. Ayrıca eksojen kimyasalların endojen 
doğal moleküllerden daha kanserojen olduğunu 
belirtmişlerdir (1).

Ekzojen kimyasal karsinogenez kimya-
sal karsinojenler ve kansere yatkınlık genleri-
nin polimorfizmlerine maruz kalmayı içeren 
gen-çevre etkileşimlerinin karmaşıklığı daha da 
artırdığı çok faktörlü bir süreçtir. İnsanlarda ta-
nımlanmalarındaki asıl sorun, bu ajanlara maruz 
kalma ile kanserin ortaya çıkışı arasındaki uzun 
latent sürelerden (potansiyel olarak 20 yıldan faz-
la) kaynaklanmaktadır.

KIMYASAL KARSINOJENLERIN 
TANIMLANMASINA TARIHSEL BAKIŞ
Kimyasal karsinojenlerin tanımlanmasının tarih-
çesi, kansere neden olan kimyasalları tanımlayan 
epidemiyolojik gözlemler ve hayvan deneylerine 
dayanır. Kimyasal karsinogenez tanımı ilk ola-
rak klinisyenler tarafından yaklaşık 200 yıl önce 
önerilmiştir. Hayes’e göre, 1775 yılında kimyasal 

maddelerle temas ve neoplastik gelişim arasındaki 
nedensel ilişkiyi ilk kez belgeleyen ingiliz cerrah 
Percivall Pott’tur (2). Bu yazar, isle tekrarlanan lo-
kalize kontaminasyonun bir sonucu olarak Lond-
ra baca temizleyicilerinin skrotumunun derisin-
deki neoplazilerin insidansını anlatmıştır. Ayrıca 
on sekizinci yüzyılda John Hill, enfiye kullanan-
ların burun mukozasında yüksek oranda kanser 
değişimlerini gözlemlemiş ve bunu lokalize uzun 
süreli enfiye maruziyetiyle ilişkilendirmiştir. Rehn 
1895 yılında Avrupa boya endüstrisindeki işçi-
lerde yüksek oranda mesane kanseri olduğunu 
bildirmiştir. Daha yakın zamanlarda, radyolojik 
görüntülemelerde kullanılan kontrast maddenin 
hastalarda anjiyosarkomu başlattığı ile ilgili göz-
lemler yapılmıştır (3-8).

Kimyasal karsinogenezle ilgili ilk araştırma ça-
lışması 1915’te Katsusaburo Yamagiwa ve Koichi 
Ichikawa tarafından gerçekleştirilmiştir (9). Tav-
şanların kulaklarını kömür katranına maruz bıra-
karak bu bölgede kötü huylu tümörlerin gelişimi-
ni gözlemlemişlerdir. Daha sonra Beremblum ve 
Shubik, farelerin derileri üzerinde karsinogenez 
üzerine çalışmıştır (10). Polisiklik aromatik hid-
rokarbonlar ve kroton yağı uygulayarak, kanser 
gelişiminde iki faz tanımlamışlardır: başlangıç ve 
gelişme (promosyon). Foulds 1954 yılında pro-
mosyon sonrası karsinogenez sırasında meydana 
gelen tüm başlangıç sonrası olayları açıklamak 
için ilerleme adı verilen üçüncü bir aşamayı ta-
nımlamıştır (11). Avery, MacLeod ve McCarthy 
tarafından DNA’nın genetik materyal olarak göz-
den geçirilmesi, Watson ve Crick’in DNA yapısı-
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8. Metaller
a. Arsenik: Doğal antropojenik kaynaklarda 

(içme suyu, altın madenciliği faaliyetleri vb.), cam, 
metal ve pestisitlerin yapısında bulunur. Hücre 
döngüsü kontrol noktası düzensizlikleri, DNA ay-
rışma kusurları, apopitoz durması, anormal kro-
mozomal ayrışma ve telomer disfonksiyonuna ne-
den olur. Deri, karaciğer, akciğer, prostat, böbrek 
ve mesane kanseri gelişimine sebep olur (44,45).

b. Kadmiyum: Kömürde ve tütünde bulunan 
bu metal boya ve pigment üretiminde de kulla-
nılır. Antioksidan savunma mekanizmasını bozar 
ve apopitozu inhibe eder. Akciğer, nazal kavite ve 
meme kanserine sebep olur (44).

c. Nikel: Endüstriyel işlemlerde, metalurji, ala-
şım ve katalizör yapımında kullanılır. Oksidatif 
stres, DNA rekombinasyonunu ve onarımını bo-
zar. Solunum yolu kanserlerinin gelişimine neden 
olabilir (44,46).

d. Krom: Endüstriyel faaliyetlerde, metal kap-
lama, boya/pigment üretiminde kullanılır. DNA 
eklentileri ve oksidatif DNA hasarı oluşturarak 
akciğer ve nazal kavite kanseri oluşumuna neden 
olabilir (47).

e. Berilyum: Uzay endüstrisinde kullanılan bu 
metal akciğer kanserine neden olabilir.

9. Hormonlar
a. Etinil Estradiol: Tıbbi amaçla kullanım sonu-

cu hücre döngüsüne etki ederek uterus ve prostat 
kanseri gelişimine neden olabilir (48).

b. Estradiol: Tıbbi amaçla kullanım sonucu 
hücre döngüsüne etki ederek meme kanseri geli-
şimine neden olabilir (49).

c. Tamoksifen: Tıbbi amaçla kullanım sonucu 
hücre döngüsünde durmaya neden olarak uterus 
kanseri gelişimine neden olabilir (50).

d. Östrojen: Tıbbi amaçla kullanım sonucu 
hücre döngüsüne etki ederek meme, endometri-
um ve over kanseri gelişimine neden olabilir (51).

10. Alkol
Epidemiyolojik çalışmalar, alkol tüketimi ile 

artan kanser riski arasında nedensel bir bağlantı 
olduğunu göstermiştir. Alkol tüketimi ağız, fa-
renks, larenks, özefagus, karaciğer ve meme kan-
seri riskini artırır (52-54).
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