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DERLEME

Kanser Etyolojisinde Iyonizan Radyasyonun Yeri"

The Role of Ionizing Radiation in the Etiology of Cancer

Cem UZAL, Murat CALOGLU

Dinyadaki buttin canlilar iyonizan ve iyonizan olma-
yan radyasyonun etkisine maruz kalir. Radyasyonun
dogal (glnes ve yerklrenin kendisi) ve yapay kay-
naklari vardir. lyonizan radyasyon hiicre i¢i molekiil-
lerde ve kromozomlarda kimyasal baglarin kopmasi-
na neden olur. Bunun sonucunda meydana gelen
mutasyonlar bir hiicreyi 6lime gétlrebilecedi gibi,
uzun dénemde kansere de neden olabilir. Ancak
radyasyonun kanser nedenleri arasindaki yeri, siga-
ra ve kétl beslenme aliskanliklarina oranla daha az-
dir. Bu nedenle sigara kullaniminin énlenmesi, kéti
beslenme aligkanliklarinin terk edilmesi, kanserojen
maddelerle temastan sakiniimasi ve gines isinlari-
nin zararl etkilerinden kaginiimasi ile kanser sikli-
ginda énemli bir azalma saglanabilir.

Anahtar Sézclikler: Neoplazm, radyasyon nedenli; radyasyon
dozu; radyasyon genetigi; radyasyon, iyonize; radyoterapi/yan
etki; radyoterapi; risk degerlendirmesi.

Every biological organism on earth is exposed to
both ionizing and non-ionizing radiation and to their
effects. The main sources of radiation are present in
nature (sun, earth), but radiation can also be pro-
duced artificially. lonizing radiation causes brakes in
the chemical bonds of molecules in the cell and also
in chromosomes, resulting in DNA strand brakes
called mutations. These mutations may result in cell
death or, in the long term, transformation into a can-
cer cell. However, as a cause of cancer, ionizing
radiation comes after smoking and bad nutritional
habits. An important reduction in cancer incidence
can be achieved by elimination of smoking,
improved nutritional habits, and avoidance of can-
cerogens and excessive exposure to sunlight.

Key Words: Neoplasms, radiation-induced; radiation dosage;

radiation genetics; radiation, ionizing; radiography/adverse
effects; radiotherapy; risk assessment.

Diinyadaki biitiin canlilar iyonizan ve iyonizan
olmayan radyasyonun etkisine maruz kalir. Giines
ve yerkiire birer iyonizan radyasyon kaynagidir.
Bu dogal radyasyondan kagmmak olanaksizdir.
Insanoglu evrim siireci icinde, doga ile girdigi mii-
cadele sonucunda yiiksek teknolojiyi yaratmustir.
Bu siirecte radyasyondan yararlanmis; dogal kay-
naklarm yaninda, yapay olarak radyasyon tireten
cihazlar gelistirmis ve bunlar1 bir¢ok alanda kulla-
nmustir. Sanayi, iletisim, miithendislik, saglik gibi
pek cok alanda kullamlan radyasyonun yamni sira

cep telefonlari, radyo-televizyon, mikrodalga firm
vb. gibi cihazlarda da elektromanyetik dalga sek-
lindeki iyonizan olmayan radyasyon teknolojisin-
den yararlanilmaktadir.

IYONIZAN RADYASYON

Iyonizan radyasyonlar iki grupta toplanr:

1. Elektromanyetik radyasyon spektrumun-
da yer alan, kisa dalga boyu-ytiksek frekans, do-
layisiyla yiiksek enerji ile kendini gosteren y ve
X (rontgen) 1s1nlar1 (fotonlar).

*| Beslenme GCevre ve Kanser Sempozyumu’nda sézel olarak sunulmustur (31 Mart-3 Nisan 2002, Ankara).
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2. Atom alt parcaciklarindan elektron-f 1511,
pozitron, proton, noétron, o 1511 ve agir iyonla-
rin, dogal veya yapay radyoaktif elementlerin
atom cekirdeginden firlatilmasi veya cihazlarda
hizlandirilmasi ile meydan gelen partikiiler rad-
yasyonlar."

X-1s1nlar1 ve hizlandirilmis elektronlar medi-
kal ve sanayi amach olarak cihazlardan elde
edilebilmekte; agir partikiiller ve radyoizotop-
lar ise ntikleer reaktorlerde tiretilebilmektedir.

ULTRAVIYOLE ISINLARI

Elektromanyetik radyasyon spektrumunda X
ve Y 1smlarindan daha distik enerji seviyesinde
yer alan ultraviyole (UV) 1sinlari, derin dokular-
da iyonizasyona neden olmasa da, cilt ytizeyin-
deki hiicre i¢i molekiillerde eksitasyon (uyaril-
ma) yaparak biyolojik etkiye neden olur. Bu ne-
denle, cilt kanserlerinin en 6nemli etkeni UV
isinlaridir. Bu risk ekvatora yaklastik¢a beyaz irk-
ta, ozellikle acik tenlilerde, glinese maruz kalan
ylz ve el sirt1 cildinde artmaktadir. Ultraviyole
isinlarmi 6nemli Olglide emen ozon tabakasmin
atmosfere sanayi iiriinii olarak karisan klorflu-
orokarbon gazlar1 nedeniyle incelmesi, cilt kan-
seri sikhigini artirmaktadir. Ultraviyole 1sinlarin
%1 oraninda artmasi, ABD’de bazal hiicreli ve
yassl epitel hiicreli kanser i¢in %2-3, melanoma
igin %0.5-1 oraninda risk artisina neden olmakta-
dir.” Hiicredeki UV hasarimin tamir edilemedigi
kseroderma pigmentosumlu hastalarda yaygin
cilt kanserleri goriilebilmektedir. Ozellikle gocuk
ve genclerde bronzlasma amaciyla uzun siire gii-
nes altinda kalinmasy, ilerleyen yaslarda cilt kan-
seri riskini artirmaktadir. Melanomadaki risk ar-
tis1 kiimtilatif dozun yaninda, akut giines yanik-
lartyla da katlanarak artmaktadir.”” Daha uzun
dalga boylu-diistik frekansl olan 151k, radyo ve
TV dalgalari ile mikrodalgalar iyonizasyon veya
eksitasyona neden olmaz.

IYONIZAN RADYASYONUN
KULLANIM ALANLARI

Iyonizan radyasyona, kanser tedavisi digin-
da su durumlarda maruz kalinabilir:

a) Radyolojik ve niikleer tip incelemeleri.
b) Mesleki nedenler (sanayide kullanilan X, y
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ve elektron 1s1n1 cihazlari, madencilerin maruz
kaldiklar1 radon gazi, vs).

¢) Niikleer kazalar (Cernobil, vs).
d) Atom bombasi.

Bunlarin yaninda, betonarme bina iginde
solunan radon gazi, dogal radyasyonun yarisi
kadar ilave doz alinmasina neden olmaktadir.
Ayrica sigara dumaninda bilinen kanserojen
maddelerin disinda radyoaktif polonyum da
bulunmaktadir. Giinliik yasamda bir kisinin al-
dig1 ortalama radyasyon dozu 3.6 mSv/yil (Sv:
Sievert, esdeger veya etkin doz birimi) olarak
hesaplanmaktadir. Tablo 1’de dogal ve yapay
radyasyon kaynaklar1 ve oranlar1 gosterilmis-
tir.”

IYONIZAN RADYASYONUN
KANSEROJEN ETKISININ
KANITLARI

Radyasyon ile kanser arasindaki iliski asagi-
daki bulgular ile kanitlanmistir.”

a) Ilk rontgen uygulayicilarinda goriilen cilt
kanserleri.

b) Uranyum madenlerinde calisanlarda ra-
don gazina bagh akciger kanserleri.

¢) Radyum igeren boyay1 saat kadranlarina is-
leyenlerde gelisen ag1z ¢evresi kemik tiimorleri.

d) Alfa radyasyonunu yayan torotrast kont-
rast maddesinin anjiyografi igin kullanildig:
hastalarda gortilen karaciger tiimorleri.

e) Atom bombasi sonrasi 16semi ve solid tii-
morlerde artis goriilmesi.

Tablo 1. Dogal ve yapay radyasyon kaynaklar1”

Yizde
Dogal 82
Radon 55
Kozmik 8
Yerkiire 8
Internal 11
Yapay 18
Radyoloji 11
Niikleer tip 4
Tiketim mallar: 3

Diger <%1 (mesleki %0.3)
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f) Spondilit nedeniyle radyoterapi uygula-
nan hastalarda 16semi sikligindaki artis.

g) Tinea kapitis veya aberan timus nedeniyle
1sinlanan ¢ocuklarda gelisen tiroit kanserleri.

h) Postpartum mastitis nedeniyle yapilan me-
me 1sinlamasi sonrasi olusan meme kanserleri.

i) Tuberkiiloz tedavisi igin iyatrojenik pno-
motoraks yapilan hastalarda tekrarlanan akci-
ger floroskopisi nedeniyle olusan akciger kan-
serleri,

j) Serviks kanseri nedeniyle 1sinlanan kadin-
larda 10 yildan sonra goriilen rektum ve mesa-
ne kanserleri.”

k) Hodgkin lenfomasi nedeniyle 1sinlanan
hastalarda losemide goriilen %1’lik siklik artis1
(radyokemoterapi uygulananlarda ise artis %8-
10 diizeyine cikmaktadir).”

IYONIZAN RADYASYON VE
KARSINOGENEZIS

Iyonizan radyasyon, hiicre igi molekiillerde
ve daha Onemlisi genetik materyal olan kro-
mozomlarda (DNA) kimyasal baglarin kop-
masina neden olmaktadir.” Mutasyon olarak
adlandirilan bu genetik hasarlar hiicre tarafin-
dan tamir edilemez ise, hiicreyi 6liime gotiiren
siireci baslatan metabolik degisiklikler meyda-
na gelir. Bu etki nedeniyle iyonizan radyas-
yonlar, devamli hiicre ¢ogalmasi ile kendini
gosteren kanser hastaliginin tedavisinde kul-
lanilmaktadir. Ancak, saglam doku hiicrelerin-
deki genetik hasar hiicrenin 6liimiiyle sonug-
lanmazsa yillar sonra kansere neden olabil-
mektedir."”

Radyasyon karsinogenezisi onkogen, supre-
sOr gen ve/veya hiicre tamiri enzimlerinin ya-
pimasindan sorumlu gen boélgelerinde olusan
mutasyonlar ile baslatilir (inisiyasyon). Diger
hiicre i¢i ve/veya hiicre dis1 faktorler (anti-
apoptotik protein yapimi, biiyiime faktorleri,
viicudun bagisiklik sistemi yetersizlikleri, vs.)
bu klonojen hiicrelerin hizla ¢ogalmasina yol
acar (promosyon). Ayni hiicrelerin proteaz-kol-
lejenaz gibi enzimleri liretmeye baslamasi ve
kontak inhibisyonun ortadan kalkmasiyla, in-
vazyon-metastaz yapan habis tiimorler ortaya
cikar (progresyon).”
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Radyasyona baghh kromozom degisiklikleri
tizerine yapilan in vitro deneylerde, kromozom-
larda olusan delesyon ve translokasyonlarin
nokta mutasyonlarina gore daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Biyolojik olarak en 6nemli lezyon-
lar olan ¢ift kromozom kiriklarinin tamiri daha
yiiksek oranda mutasyona neden olmaktadir.
Ge¢ donemlerde dahi, ardistk mutasyonlar ve
kromozomal yeni diizenlemeler heterozigotluk
kaybina, gen amplifikasyonu ile onkogen akti-
vasyonuna ve/veya supresor gen delesyonuna
yol agabilir (papiller tiroit kanseri, miyeloid 16-
semi, bazal hiicreli neviis karsinoma sendromu,
Li-Fraumeni sendromu). Bir Gy’lik doz ile 100
bin hiicrede 1-10 arasinda spesifik gen mutasyo-
nu goriulmektedir. Cift kromozom kiriklari,
yliiksek lineer enerji transfer degeri olan 1smlar
(o 18111, proton, ndtron) ile daha olasidir."”

Radyasyonun biyolojik etkileri incelendigin-
de, kanser olusumunda asagidaki faktorler 6n
plana cikmaktadir."*"

a) a) Absorbe edilen toplam esdeger doz (1s1n
tiiriine bagl olarak kalite faktordi, yani rolatif
biyolojik etkinlik ve doz hizi hesaplamalarda
dikkate alinir).

b) Hangi yasta maruz kalindig (geng yas ris-
ki artiran bir faktordiir).

¢) Maruz kalmadan sonra gecen zaman.

d) Cinsiyet (radyasyona baghh meme, gastro-
intestinal sistem, tiroit kanseri riski kadinlarda
yliksek iken, diger solid tiimorler ve 16semi er-
keklerde daha sik goriilmektedir).

Solid tiimorlerde doza bagh olarak lineer bir
artis gozlenirken, 16semi icin dozun karesine
bagh bir artis soz konusudur. Bunun yani sira
baz1 organlarda (kemik iligi, tiroit, meme, akci-
ger) radyasyona bagh kanser gelisme riski di-
gerlerine gore daha yiiksektir."" Kanser olugsma-
st i¢in esik bir doz degeri bulunmamakta, olasi-
Iik dozla birlikte artmaktadir (stokastik o6zel-
lik)."

Latent siire kanser tipine gore degismekte-
dir. Losemiler radyasyona maruz kalindiktan
iki y1l sonra belirmeye baslar, 4-8 y1l arasinda en
yliksek orana ulasir ve daha sonra risk normale
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doner. Solid tiimorlerde ise 10 yila kadar bir ar-
tis goriilmezken, 20 yila dogru olasilik gittikge
artar ve latent siire 45 y1ldan uzun olabilir."”

IYONIiZAN RADYASYONUN
IN-UTERO ETKILERI

Iyonizan radyasyonlar kansere yol agmanin
disinda yasam stiresinin kisalmasina, fetus ve
embriyo tizerinde genetik etkilere, aplastik ane-
mi ve katarakt gibi hastaliklara neden olabilir.
Dollenmeden sonraki ilk dokuz giin iginde rad-
yasyona maruz kalindiginda, “ya hep ya hig ku-
ral1” gegerlidir. Buna gore ya diistik gerceklesir
ya da embriyo normal gelisimine devam eder.
Dokuzuncu giin ile altinc1 hafta arasindaki orga-
nogenez asamasinda embriyo radyasyona en
duyarli donemindedir ve malformasyonlar
meydana gelebilir. Mikrosefali, zeka geriligi gibi
serebral anomaliler 8-15. haftalar arasinda, 10
c¢Gy’'nin (Gy: Gray, absorbe edilen doz birimi)
tizerindeki dozlarda goriilmiistiir. Goz ve iskelet
anomalileri 20 cGy’i asan dozlarda s6z konusu-
dur."” Doz-etki iligkisi hayvan deneyleri ile gos-
terilmistir."” Radyasyon, hamileligin altinc1 haf-
tasindan sonraki fetal donemde daha ¢ok gelis-
me geriligine yol agmaktadir. Embriyonun rad-
yasyona en duyarli oldugu 10. giinden 26. hafta-
ya kadar olan siirede almacak 0.1 Gy’in iizerin-
deki dozlarda, anomali olasiligin1 ortadan kal-
dirmak amaciyla terapotik abortus onerilmekte-
dir."” Hamileligin son trimestrinde fetusun ala-
cag1 10 mGy’lik bir doz, ¢ocukluk c¢ag1 kanser
riskini %40 oraninda artirmaktadir.”” Dogum
oncesi (in utero) 1sina maruz kalanlarda ¢ocuk-
luk cag1 tiimorleri ve 16semide artis, ailesel gene-
tik yatkinligi olanlar icin (retinablastom geni,
ataksi-telenjiektazi geni, defektif p53 geni tasi-
yanlarda) daha yiiksektir."” Gonadlarin isina
maruz kalmasi germ hiicrelerinde genetik mu-
tasyonlara yol acabilir; buna bagh olarak do-
gumsal kromozom anomalilerinde artis gozle-
nebilir. On mSv’lik radyasyonun getirecegi kro-
mozom anomalilerindeki risk artisinin, 1 milyon
dogumda ortalama 200 (dagilim 60-1100) olacag:
hesaplanmistir. Normal dogumlarda rastlanan
spontan mutasyon oraninin 1 milyonda 107 bin
(%10) oraninda oldugu gbz Ontine alindiginda,
bu 10 mSv’lik radyasyonun meydana getirdigi
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risk artist %1 oraninda olmaktadir."” Hirosima

ve Nagazaki verileri incelendiginde, sag kalan
niifusun kromozom hasarlarinda normale gore
artis gorilmesine ragmen, patlamadan sonra
gerceklesen dogumlarda kaydedilen dogustan
anomali artisi, istatistiksel anlamlilik kazanacak
biiytikliige ulasmamustir. Bu veriler 1s1g1nda do-
gal olarak goriilen spontan mutasyon oranini
ikiye katlayacak dozun, insanlar igin ortalama
1.56 Sv oldugu hesaplanmaktadir.”” 1991’de
Uluslararast Radyolojik Korunma Komisyonu
izin verilen doz limitlerini, radyasyonla ilgili ca-
lisanlar i¢in 50 mSv/yil, genel niifus igin ise 5
mSv/yil olarak belirlemistir. Gebelik stiresince
embriyo veya fetiis i¢in izin verilen doz limitleri
ise 0.5 mSv/ay ve toplamda 2 mSv’tir.”" Ulusla-
rarast Atom Enerji Kurumu 1996’da yayinladig:
radyasyon giivenligi biilteni ile bu limitleri rad-
yasyonla ilgili ¢alisanlar i¢in 20 mSv/yil, genel
niifus icin ise 1 mSv/y1l olarak bildirmistir.””

Hirosima ve Nagazaki'ye atilan atom bom-
basi sonrasi yasayanlar arasindan 80 bin kisi
tizerinde yapilan istatistikler, l6semi olgularin-
da iki kat artis oldugunu gostermistir (121 olgu,
ortalama latent periyot 10 yil). Tiroit, mide, ak-
ciger ve meme kanserlerindeki risk artis1 daha
azdir (latent periyot 20 yil ve tizeri).””

IYONIiZAN RADYASYONUN
MEDIKAL AMACLI
KULLANIMINDAN

KAYNAKLANAN RISKLER

Radyoterapiye bagh olarak %2-5 oraninda
kanser ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir. Bunlar
arasinda kemik, yumusak doku, tiroit, meme,
mide, akciger, deri, merkezi sinir sistemi timor-
leri ve daha az oranda da olsa losemiler 6n plan-
dadir. Tim viicut 1sinlamasi uygulananlarda
(10-15 Gy) kanser riskinde sekiz kata varan artis
gozlenmistir."”

Daha diisiik dozlarm kullanildig1 radyodiag-
nostik inceleme sonuglari iizerine yapilan aragtir-
malarda 16semi sikhiginda artis olabilecegi belir-
tilmektedir. Radyografi ve bilgisayarli tomografi
incelemeleri ile kemik iliginin aldig1 ortalama doz
yetiskinlerde 0.75-1.14 mGy olarak hesaplanmak-
tadir. Bunun yol agacagi kansere bagh dliimlerde-
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ki risk artis1 en yiiksek 1/17000 olarak tahmin
edilmektedir. Bu risk, is kazalarinda meydana ge-
len 6liimlerle ayn1 orandadir. Mammografi ile or-
talama 0.2 cGy’lik doz alinmaktadir. Erken tan
i¢cin mammografik tarama yapilmasi meme kan-
serlerindeki 6liim oranimni azaltmistir; ancak bu-
nun 40 yasmdan sonra 1-2 yil araliklarla uygula-
nmas! tavsiye edilmektedir. Dogurganlik cagin-
daki kadinlarda ortaya cikabilecek bilinmeyen
gebelik riski nedeniyle, pelvik ve abdominal rad-
yolojik incelemelerin menstriiasyonun ilk 10. gii-
niinde yapilmasy; gonadlarm 1sina maruz kaldig:
bir inceleme veya tedavi sonrasinda ise hamileli-
gin alt1 ay stireyle geciktirilmesi onerilmektedir.
Medikal amaclarla tant ve tedavide kullanilan
radyasyonun getirdigi risk artisi, saglanan fayda
(yasam siiresine katki) goz Ontine alindiginda
onemsiz kalmaktadir.”**

NUKLEER SANTRAL KAZALARI

Nitikleer santraller ise bir kaza olmadig siire-
ce cevresi ic¢in bir risk olusturmamakta ve cali-
sanlarinin aldig1 40 mSv’lik ortalama doz kan-
ser sikliginda artisa yol agmamaktadir.” Three
Mile Island niikleer santral kazasinda yalnizca
radyoaktif gaz s1zintis1 olmus ve santral gevre-
sindeki iki milyon kiside, radyasyona bagl geli-
sen kanser sonucunda yalnizca bir 6limiin go-
riilebilecegi hesaplanmistir.”” Buna kargin Cer-
nobil faciasinda, radyoaktif icerigin partikiil tar-
zinda atmosfere karismasi sonucu Three Mile
Island kazasinn bir milyon kat1 radyasyon si-
zintis1 meydana gelmistir. Hava akimlar ile ok
uzak mesafelere tasmarak yagmur ile yerytizii-
ne inen radyoaktif partikiiller, bitkilerde (cay,
findik) birikmis; hayvanlarin beslendigi otlar-
dan siit ve siit triinlerine gegerek, yarilanma
omiirleri ile orantili sekilde insan saglig tizerin-
de uzun stire etkili olmustur. Ancak esas felaket,
santral cevresinde yasayanlarin ve santraldeki
yanginn sondiirtilmesinde kisa siirelerle de ol-
sa kullanilan personelin aldiklar yiiksek dozla-
rin neden oldugu oOliimler ve kanser riskinde
olusan artistir. Santral ¢cevresinde bosaltilan bol-
gede bulunan 135 bin kisinin ortalama 0.12
Gy/kisi doz almis oldugu hesaplanmakta ve
bunun, dogal sartlarda beklenen 17 bin kanser
olgusunun {istiine 410 yeni olgu getirecegi dii-
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suntlmektedir (%2-3 artis). Daha uzak cevrede-
ki Dogu ve Kuzey Avrupa bolgelerinde yasayan
75 milyon kisinin ortalama 7 mGy/kisi doz al-
dig1 hesaplanmaktadir. Bu doz hayat boyu ali-
nan dogal radyasyonun 1/10'una esdegerdir ve
11 bin yeni kanser olgusuna neden olabilecektir
(%0.1 artis). Daha uzakta yer alan niifus ise do-
gal radyasyonun %10’undan az doz almustir.
Kaza sonucu radyasyondan etkilenen kuzey ya-
rikiiredeki bir milyar1 askin niifus igin beklenen
kansere bagli 6liim olasilig1 28 bin, genetik bo-
zukluk olasilig ise 1900 olarak hesaplanmustir.
Bu oranlar dogal olarak beklenen sikliklar ya-
ninda istatistiksel yontemlerle ortaya cikarila-
cak kadar ytiksek olmasa da, etkilenen kisiler
igin hayati énemdedir. Ozellikle kanser riskin-
deki artis, cocuklarda yetiskinlere oranla daha
fazladir.””

KANSER ETYOLOJIiSINDE
YER ALAN DIiGER FAKTORLER

Kanser olusumunda iyonizan radyasyonla-
rin yaninda baska faktorler de yer almaktadir:

a) Ailesel gecisli genetik bozukluklar.
b) Viriis enfeksiyonlari.

c) Cografi ozellikler, is veya kotii aliskanlik
nedeniyle maruz kalinan kanserojen maddeler
(asbest, benzen, anilin, vinil klortir, tarimsal
ilaglar, katran, sigara, vs.).

d) Kotii beslenme aliskanlig: (lif bakimindan
yetersiz gidalar, kurutulmus et-balik tiiketimi,
alkol aligkanligy, vs.).

e) Hava kirliligi.

Bunlarin arasinda sigara, akciger kanseri i¢in
en onemli etkendir. Oliim nedenleri siralama-
sinda kanserin oniinde birinci sirada yer alan
kalp damar hastaliklarinda oynadig: rol ile bir-
likte sigara, en verimli ¢agini yasamakta olan
niifusta 6nemli kayiplara yol agmaktadir.””

Sonug olarak iyonizan radyasyonlarmn kan-
ser etyolojisindeki yeri ayrintili arastirmalarla
ortaya konmustur. Ancak kazalar disinda genel
niifustaki etkisi diger kanser nedenleri arasinda
daha diistiktiir (%2). Bu nedenler arasinda yer
alan sigara ve diyet %30 oranlari ile en 6nemli-
leridir. Gelecekte sigara kullaniminin 6nlenme-
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si, kotli beslenme aliskanliklarinin degistirilme-

si,

kanserojen maddelerin (DDT, benzen, aro-

matik hidrokarbonlar, asbest, vs.) cilt, solunum
veya sindirim yoluyla viicuda alinmasimin en-
gellenmesi ve giines 1sinlariin zararl etkilerin-
den korunma ile kanser sikliginda 6nemli bir
azalma saglanacaktir.
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