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OZET
AKCIGER KANSERI TANISI ALAN HASTALARIMIZIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI
DR. EMINE KARATAS, UZMANLIK TEZi, KONYA, 2016

Amag: Calismamizda, akciger kanseri tanist alan hastalarimizin demografik, epide-
miyolojik ve klinik 6zelliklerinin geriye doniik olarak belirlenmesini amagladik.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar:
Klinigine Ocak 2006-Aralik 2014 tarihleri arasinda tan1 ve tedavi amaciyla bagvuran
akciger kanseri hastalar1 alindi. Bu ¢alismada hastalara ait bilgiler hastanemiz elektronik

dosya sisteminden retrospektif olarak elde edildi.

Bulgular: Tani ve tedavi amaciyla bagvuran 893 akciger kanseri hastasi alindi. Hastalarin
yas ortalamas1 63,8 & 25,9°dir. Hastalarin % 92’si erkek, % 8’1 kadindir. Erkek/Kadin orani
11/1 idi. Hastalarin ensik basvuru sikayetleri Oksiiriik, nefes darligi, gogiis agrisiydi.
Hastalarin %9,7’sinin sigara icim 0ykusu yok iken %75’inin >30 paket-yil sigara igme
Oykulsu mevcuttu. Radyolojik olarak tiimoral lezyon hastalarin %48,2’sinde sag akciger,
%39,3’linde sol akciger yerlesimliydi. Ensik gOrulen histopatolojik tipler ise yassi hiicreli
karsinom (%43,3), adenokarsinom (%18), kuglk htcreli karsinomdu (%16,6). En sik
gorlilen metastaz bolgeleri ise sirasi ile kemik, karaciger ve beyindi. Hastalarin yaklagik
yarisinin ileri evrede tam aldig1 saptandi. ileri evre, kilo kaybi, ileri yas, anemi,
hipoalbuminemi ve LDH yiiksekliginin kotii prognostik faktor oldugu goriildi. Hastalarda
1 yillik sagkalim oraninin %37,7, 5 yillik sagkalimin ise %4,7 olarak bulundu.

Sonu¢: Calismamizin verilerinin yapilan diger calismalarla uyumlu oldugu goriildii.
Hastalarin yarisinin ileri evrede tan1 almasinda sigara i¢iminin yaygin oldugu iilkemizde,
hastalarin semptomlarini sigaraya baglayarak saglik kuruluslarina ge¢ basvurmalarinin
etkili oldugu diistiniildii.

Anahtar kelimeler: Akciger kanseri, retrospektif



ABSTRACT
RETROSPECTIVE ANALYSIS OF PATIENTS DIAGNOSED WITH LUNG
CANCER IN OUR CLINICS

DR. EMINE KARATAS, THESIS, KONYA, 2016

Aim: In this study, we aimed at retrospective evaluation of demographic, epidemiologic,

and clinical features of patients diagnosed with lung cancer in our clinics.

Methods: Patients with lung cancer who were referred to Necmettin Erbakan University
Meram Medical School Chest Diseases Clinic between January 2006 and December 2014
for diagnosis and therapy were included into the study. Patients’ data were collected

retrospectively using the hospital electronic file system.

Results: 893 patients were diagnosed with from those applied for diagnosis and therapy
within this period. Mean age of patients was 63,8 £ 25,9. 92% of the patients was male and
8% was female with an 11/1 male to female ratio. Most of the patient complaints included
cough, shortness of breath and chest pain. 9,7% of the patients never smoked, whereas,
75% of the patients had a history of smoking habit with >30 pack-year. Tumor lesions
were localized to right lung in 48.2% of the patients and localized to left lung in 39,3% of
the patients according to radiological findings. The most frequent histopathological types
were squamous cell carcinoma (43,3%), adenocarcinoma (18%), and small cell carcinoma
(16,6%). The most frequent metastasis sites were in order of bone, liver and brain. Almost
half of the patients were diagnosed at an advanced stage. Advanced stage, weight loss,
advanced age, anemia, hypoalbuminemia, and elevated LDH were associated with poor

prognosis. 1-yearpatient survival rate was 37,7%, whereas 5-year survival rate was 4,7%.

Conclusion: Our resultswere found to be in parallel with previous findings. The reason for
almost half of the patients were diagnosed at an advanced stage was thought to be due to
common smoking habits and late referral of pateints to hospitals since they associated their

symptoms to smoking.

Key words: Lung cancer, retrospective
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KISALTMALAR

ABD . Amerika Birlesik Devletleri

ALP : Alkalen fosfataz

ALT : Alkalen amino transferaz

AST : Aspartat amino transferaz
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BAK : Bronkoalveolar karsinom

BAL : Bronkoalveolar lavaj

BT . Bilgisayarli tomografi

DSO : Duinya Saglik Orgiitii, WHO
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EGFR : Epidermal biyume faktor reseptori
ERS : European Respiratory Society
FEV1 : Forced Expiratory VVolume in One Second
GGT : Gama glutamil transferaz
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IASLC . International association for the study of lung cancer
KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastalig
KHAK : Kiigiik hiicreli akciger kanseri
KHDAK : Kiigiik hticreli dis1 akciger kanseri
LDH . Laktat dehidrogenaz

MR : Manyetik rezonans goriintileme
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TVKS : TUm vicut kemik sintigrafisi
VATS : Video esliginde torakoskopik cerrahi
VKSS : Vena kava stiperior sendromu

WBC : Beyaz kiire sayisi



1. GIRIS VE AMAC

Akciger kanseri, 20. ylizyilin baslarinda nadir goriilen bir hastalik iken, sigara igme
aliskanlhigindaki artisa bagli olarak sikligi giderek artmis ve diinyada en sik goriilen kanser
haline gelmistir (Spiro ve Porter 2002). Erkeklerde en sik goriilen 3 kanser tiirii sirasiyla;
prostat kanseri, akciger kanseri ve kolorektal kanserler iken kadinlarda en sik sirasi ile

meme kanseri, akciger kanseri ve kolorektal kanserlerdir.

Akciger kanseri diger kanserlere gore daha fazla 6lime neden olmaktadir
(Chapman ve ark 2003). Her y1l 1,4 milyon insan akciger kanserinden 6lmektedir. National
Cancer Institute, Surveillance Epidemiology End Results (SEER) programi verilerine gore
2014 yilinda Amerika Birlesik Devletlerinde 159.260 kisinin akciger kanserinden dlecegi
tahmin edilmektedir (Siegel ve Ark 2014). Akciger kanseri tim erken tani ve tedavi
yontemlerine ragmen kansere bagli 6liimlerde ilk sirada yer almaktadir (Greenlee ve ark

2001).

Sigara akciger kanseri etyolojisinde ilk sirada yer alirken mesleki karsinojenlerle
temas, radon, hava kirliligi diger etyolojik faktorler arasindadir. Epidemiyolojik
calismalarda akciger kanserinde aile dykusunin 6nemi vurgulanmistir (Bryant ve ark
2009).

Akciger kanseri genel olarak kiigiik hiicreli (KHAK) ve kiiciik hiicreli dis1 akciger
kanseri (KHDAK) olmak tizere 2 tiptir. Akciger kanserlerinin %80-85’i KHDAK’dur.
KHDAK ’nin %50°den azi1 tan1 aninda rezektabl iken %25°1 lokal ileri evrededir. KHAK de

ise hastalarin %30°’u tan1 aninda sinirli evrededir (Warde ve Payne 1992).

Akciger kanserinde, en etkin tedavi yontemi, 6zellikle erken evrede cerrahi olup
hastalarin sadece %20-25’ine uygulanabilmektedir. Lokal ileri evrede ise tedavi yontemi

kemoterapi ve radyoterapidir.

Bu calismada klinigimizde OCAK 2006-ARALIK 2014 yillar1 arasinda akciger
kanseri tanis1 hastalarinin demografik  Gzelliklerini, ek hastaliklarini, basvuru
yakinmalarini, yakinmalarin baglangici, basvuru anindaki laboratuvar bulgularini,
hastaligin bagvurudaki radyolojik 6zelliklerini, en sik kullanilan tanisal amagh tetkikleri,
akciger kanseri patolojik tiplerinin sikligini, hastalarin tan1 anindaki evrelerini, baslanan
tedavileri, evrelere ve histolojik tipe gore hastalik seyri arasindaki iliskiyi, yeniden
evreleme sonuglarini, paraneoplastik sendrom varligini, sag kalimi, sag kalimi etkileyen

faktorleri saptamay1 amagcladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. AKCIGER KANSERI
2.1.1. Epidemiyoloji

Akciger kanserleri diinyada erkeklerde ve kadinlarda kanserler igerisinde ikinci
siklikta goriilmektedir. Kansere bagli o6liimlerde ise birinci siradadir(DeSantis ve ark
2014). Yaklasik olarak her yil 1.200.000 kisinin akciger kanseri nedeniyle oldigi
bilinmektedir. ABD’de 2007 yilinda 215.000 yeni vaka, akciger kanserine bagli 162.000
olim vakas1 kaydedilmisken, ayni yil meme, prostat ve kolorektal kanserlerine bagh
toplam 124.000 6lim vakasi kaydedilmistir. Yani akciger kanserine bagli dliimlerin, en
fazla rastlanan bu iic kansere bagli Oliimlerin toplamindan daha fazla oldugu

vurgulanmistir (Madan ve ark 2010).

Ulkemizde Kanserle Savas Dairesinin 2004-2006 yili kanser insidansi verilerine
gore akciger kanseri erkeklerde en sik, kadinlarda besinci en sik kanserdir. insidans
erkeklerde 66,3/100.000, kadinlarda ise 8,2/100.000’dir (Eser ve ark). Akciger
kanserlerinin yaklasik %95°1lik kismi kiigiik hiicreli akciger kanseri (KHAK) ve kiiciik
hiicreli dis1 akciger kanseri (KHDAK) olarak smiflandirilmaktadir. Sarkomlar, karsinoid
tiimorler gibi diger nadir goriilen alt gruplar ise kalan %5’lik kismini olusturur. Evreleme,
tedavi ve prognoz agisindan bu ayrimin yapilmasi olduk¢a onemlidir (Travis ve Harris
2004).

2.1.2. Etyoloji
2.1.2.1. Sigara

Akciger kanseri gelisiminden %90 oraninda sigara sorumlu tutulmaktadir.
Sigaranin igerdigi kanserojenler DNA’da hatali kodlama ve mutasyona neden olarak
karsinojenik etki olusur. Sigara dumanindaki baslica Kkarsinojenler; aromatik aminler,
piridin alkoloidler, polisiklik hidrokarbonlar, nitrozaminler ve radyoaktif bilesenlerdir.
Bunlardan nitrozamin 4-(metilnitrozamin)-1-(3piridil)-1-butanon (NNK) en iyi bilinen, en

guclu ve en mutajen karsinojendir.

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2012 verilerine gére Tiirkiye’de sigara kullanimi
erkeklerde %41,4, kadinlarda ise %13,1 olarak bildirilmistir.

Akciger kanseri gelisme riskini sigaraya baslama yasi, sigara igme siresi, icilen
sigara sayisi, tUtln ve sigara tipi (filtreli, filtresiz, puro, diisiik tar ve nikotin igerigi vb.)
etkilemektedir (Ponn, Lo Cicero 1lI, ve Daly 2005). Oliim siklig1 on paket-yildan (10 yil



gunde bir paket sigara igilmesi) fazla sigara icenlerde igmeyenlere gore belirgin olarak
artmaktadir (Konsensusu 2010). Bazi calismalarda sigaraya baslama ile akciger kanseri
gelismesi arasindaki ortalama sire 20-30 yil olarak bulunmustur. Sigara aliskanligi
olanlarda yass1 ve kucik hucreli karsinom, olmayanlarda adenokarsinom daha sik
gortilmektedir (Alberg ve ark 2007). Giinliik kullanilan sigara miktar1 arttikga risk
katlanarak artmaktadir ve sigarayr aligkanliginin birakilmasi ile risk tamamen ortadan

kalkmamakla birlikte giderek azalmaktadir.

Sigara igmeyen bireylerin istemeden sigara dumanina maruz kalmasina pasif igicilik
denir. Cevrede biriken sigara dumani, sigara yan akim dumani (side stream) ve sigara
onemli kismini olusturur ve sigara dumanindan ¢ikandan daha fazla toksin ve karsinojen
madde icermektedir (GOnulli 1995). Bofetta’nin 2002 yilinda derledigi meta-analize gore
sigara igicisi esi olan bireylerde aktif sigara i¢gmiyor olsalar da akciger kanseri gelisme
riskinin %25 arttig1 goriilmiistiir. Bu oran isyerinde pasif maruziyeti olanlarda ise %17
olarak saptanmustir (Boffetta 2002). Taylor ve arkadaslarinin yaptigi meta-analizde de

benzer risk oranlar1 bulunmustur (Taylor ve ark 2001).

2.1.2.2. Mesleki ve Cevresel Maruziyetler

Mesleki maruziyetle iligkili kanserler arasinda en sik goriilen akciger kanseridir.
Akciger kanserinin %3-4 kadarinin asbest maruziyetine bagli olarak ortaya ¢iktigi
diistiniilmektedir. Sigara i¢imi ve asbest maruziyeti birlikteligi akciger kanseri riskini
sinerjistik etkileriyle daha da arttirmaktadir (Nelson ve Kelsey 2002). Ulkemizde
aktopragin duvar sivasi olarak kullanildigi bolgelerde yasayanlarda dogustan itibaren
asbest maruziyeti vardir. Boylece mesleki olarak asbeste maruz kalanlara gére daha erken
yasta kanser gelisimine neden olur. Ulkemizde asbest temasinin yogun oldugu bilinen iller
Eskisehir, Sivas, Bilecik, Yozgat, Kiitahya, Diyarbakir’dir. Nevsehir, Urgiip civarindaki

koylerde yasayanlarda ise erionit ile yogun temas tespit edilmistir.

Akciger kanserinin %2-14’{inden radonun sorumlu olabilecegi ileri siiriilmektedir
(Alberg ve ark 2007; Koktirk N 2003). Agir bir gaz olan radon i¢eren uranyum dogada
bulunmaktadir. Radon pargalanma iiriinleri yiliksek enerji ve kitle etkisi nedeniyle solunum

epitel hiicrelerinde DNA hasarina yol agabilir.

Ozellikle is ve Katran iceren ortamlarda calisan iscilerde akciger kanseri riski

artmistir. Arsenik, nikel, krom, iyonize radyasyon, bis-klorometil eter, polisiklik aromatik



hidrokarbonlar, formaldehit, sert metal tozlar1 ve vinil kloridinde akciger kanseri
gelisiminde rolii gosterilmistir (Ernster 1994). Normal kullanilan odun dumaninin da

akciger kanseri riskini artirdigi gozlenmistir (Barcenas ve ark 2005).

2.1.2.3. Beslenme

Akciger kanseri etiyolojisinde beslenmenin rolii 6zellikle yiiksek antioksidan
Ozellik gosteren besinlerin oksidatif DNA hasarin1 azaltabilecegi ve anti-kanserojen etki
gosterebilecegi hipotezi iizerine kuruludur (Alberg ve ark 2007). Vitamin A ve [-
karotenden, vitamin E ve selenyumdan fakir diyet akciger kanseri riskini artirmaktadir.
Yiiksek yaglh diyetle beslenen sigara tiryakilerinde risk artmis olarak bulunmustur. Cay,

ozellikle yesil ¢ay koruyucu etki gostermektedir (Itil 2000).

2.1.2.4. Genetik

Genetik yatkinlik sigaradan sonra en &nemli risk faktoriidiir. Ozellikle sigara
kullanim Oykiisiiniin olmamasi, erken yasta tan1 almas1 ve kadin cinsiyette olmasi1 genetik
faktorlerin etkisinin oldugunu diislindiirmektedir. Kanserli hastalarin birinci derece
yakinlarinda akciger kanseri riski 2,4 kat artmaktadir (Itil 2000). 41 kohort ve vaka kontrol
calismalarindan yapilan bir meta-analizde, ailede akciger kanseri dykisl olan ve sigara
kullanimi olmayanlarda akciger kanseri riskinin 1,7 kat arttigi gosterilmistir. Sigara
kullanimi ile bu riskin daha da arttig1 goriilmustiir (Lissowska ve ark 2010). Klinik olarak
akciger kanseri gelisene dek yaklasik 20 adet genetik hasarin olustugu bilinmektedir (Fong
ve ark 2003).

Ras, sinyal iletiminde rol oynayan transmembran bir G proteinidir. H-Ras, K-Ras
ve N-Ras olmak Uzere 3 izomeri bulunmaktadir. K-Ras mutasyonu sigara icimi ile
yakindan ilgilidir ve %15-50 oraninda KHDAK gelisiminde rol oynamaktadir (Koktlrk
2004). Myc ise transkripsiyonda rol oynayan proteinleri kodlayan bir onkogen ailesidir. C-
Myc, N-Myc ve L-Myc olmak iizere 3 iiyesi vardir. KHAK’lerinin %18-31’i,
KHDAK lerinin ise %8-20’sinde Myc aktivasyonu goriulmektedir (Fong, Sekido, ve Minna
1999).

p53 geni, kanserlerde en sik goriilen mutant gen olup tiim kanserlerin %50’sinde
mutajeniktir. KHAK’lerin %90’1nda, epidermoid karsinomlarin %65’inde, biiyiik hiicreli
karsinomlarin %60’mnda ve adenokarsinomlarin %33’linde gosterilmistir (Hussain ve
Harris 1998). Retinoblastom geni (RB) ilk bulunan timdor stipresor gendir ve hicresel

diferansiyasyonda onemli bir role sahiptir. RB protein yolagi KHAK’lerinin hemen



hepsinde KHDAK lerinin ise sadece %10-30’unda gorilmektedir (Fong, Sekido, ve Minna
1999).

Pek ¢ok calismada asir1 epidermal biiylime faktor reseptorii (EGFR) sinyalizasyonu
ve regiilasyon bozuklugunun tiimoér gelisimi ile iligskili oldugu gosterilmistir.
KHDAK’lerinin  %13-80’inde EGFR asir1  ekspresyonu saptanmistir.  Matriks
metaloproteinazlar, fibroblast blyiime faktord, transforming growth factor-p ve vaskdler
endotelyal biiylime faktoriiniin de kanser gelisimindeki etkileri pek ¢ok calismada

gosterilmistir (Koktiirk ve Ark 2003).

2.1.2.5. Gegirilmis Akciger Hastahklar:

Kronik inflamasyon akciger kanseri ile iliskilidir. Akciger kanseri riski diffiiz
pulmoner fibrozisli hastalarda yas, cinsiyet, sigara durumlarindan bagimsiz olarak 14 kat,
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalarda ise 4 kat artmaktadir (Turner
ve ark 2007). Tiberkiiloz, bronsiektazi, pndmoni, abse, pulmoner emboli, interstisyel
akciger hastaliklar1 gibi akcigerde skar birakan hastaliklarda, skar dokusunun kanser
gelisimine zemin olusturdugu ve akciger tiiberkiilozu geciren olgularda akciger kanseri

gelisme riskinin 8 kat fazla oldugu gosterilmistir (Tatar ve ark 2000).

2.1.2.6. Sosyoekonomik durum

Akciger kanseri, egitim ve meslek gibi sosyoekonomik durumu yansitan belirli
etkenlere gore degerlendirildiginde, toplumda egitimsiz ve az geliri olan niifusta daha fazla
gortilmektedir (Omenn ve ark 1986). Diisiik sosyoekonomik statii diinya genelinde tim
kanser tiirlerinde oldugu gibi akciger kanserinde de tani siirecini ve sonraki asamalari

etkilemektedir.

2.1.2.7. Radyoterapi
Herhangi baska bir malignite nedeniyle radyoterapi (RT) alan hastalarda akciger
kanseri gelisim riski artmistir. Meme kanseri ve hodgkin lenfoma gibi gogiis bolgesine

radyoterapi alan hastalarda almayanlara gore akciger kanseri goriilme riski artmuistir

(Kaufman ve ark 2008).

2.1.3. Siiflandirma ve Patoloji

Akciger kanserinin %951 brons epitelinden kaynaklanmaktadir. Kalan %5’i iginde
mezotelyoma, bronsial gland neoplazileri, mezenkimal timorler (fibrosarkomlar,
leimyomlar), bronsial karsinoidler, lenfomalar ve bazi benign lezyonlar bulunur. Akciger

tiimorlerinin  histopatolojik  smiflamast DSO tarafindan 2004 yilinda yeniden



diizenlenmistir (Tablo 1). DSO tarafindan yayinlanan akciger kanseri patolojik siniflamasi
temel alinarak, 2011°de IASLC, ATS ve ERS tarafindan akciger adenokanseri siniflamasi

revize edilmistir (Tablo 2).

Skuamoz hiicreli kanser akciger kanserlerinin yaklasik %30’unu olusturmaktadir.
Uzun yillar en sik goriilen akciger kanseri olma 6zelligini gelismis iilkelerde adenokansere
devretmistir (Toyooka ve ark 2003). Ulkemizde ise en sik goriilen akciger kanseridir.
Genellikle santral yerlesen skuamoz hiicreli kanser nadiren periferik yerlesimli olarak
izlenir. Genellikle diizensiz sinirli ve biiyiik boyutludur. Siklikla kavitasyon izlenir ve
balgama ¢ok sayida hiicre diigmesine yol acar bu da taniy1 kolaylastirir. Endobronsial
limeni tam tikayarak atelektazi, abse, bronsektazi, bronkopntmoni gibi sekonder
patolojiler olusmasina neden olur (Travis ve Harris 2004). Tanimlanmasinda keratohiyalin
degisiklik veya intraselliiler koprilerin saptanmasi gerekir. DSO 2004 siniflamasina gore 4

alt tipi vardir. Bunlar papiller, seffaf hucreli, kiicuk hiicreli ve bazaloid tiplerdir.

Kuguk hicreli kanser ismini hiicre tipinden alir. Koken hiicresi brong epiteli iginde
daginik olarak bulunan Kulchitsky hiicresidir. Perihiler yerlesim gosteren timor biiytlik
kitleler olusturur. Genis nekroz ve buna bagli yumusak kitleler karakteristik 6zelligidir.
Skuamoz htcreli kanser, adenokanser, biiyiikk hiicreli kanser gibi kiiciik hiicreli dist
kanserler ile birliktelikler gosterebilir. Kombine formda kiigiik hiicreli dist komponentin

tiimdriin en az %10’unu olusturmasi gerekmektedir.

Adenokanser, gen¢ yas, kadin hasta grubu, sigara igmeyen ve sigarayir birakan
kisilerin timor tipi olarak belirlenmektedir. Gelismis Ulkelerde en sik goriilen kanser
tipidir.

DSO 2004 smiflamast ile oldukca ayrintili olarak alt tipleri tanimlanmistir (Tablo

2). Bu tipler siniflamanin ilk yapildigi 1999 versiyonunun modifikasyonu ile belirlenmistir.

Adenokanserler genellikle periferik yerlesimli tek veya multipl kitleler olarak
izlenir. Plevraya komsu oldugu alanda retraksiyon olusturur. Tiimoriin ¢evresi diizensiz
lobiilasyonlar gosterir. Santralde diizensiz skar dokusu gozlenebilir. Uzun yillar santral
skarin adenokanserin 6ncii lezyonu oldugu diisliniilmiis ancak skarin sonug olarak gelistigi

saptanmistir.



SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM

Tablo 1: Akciger ve Plevra Tiimérlerinin Histopatolojik Siniflandirmasi (DSO 2004)

BH KOMBINE NOROENDOKRIN KARSINOM

PAPILLER BAZALOID KARSINOM

BERRAK HUCRELI LENFOEPITELYOMA BENZERI KARSINOM
KUCUK HUCRELI BERRAK HUCRELI KARSINOM

BAZALOID RABDOID FENOTIPINDE BH KARSINOM
ADENOKARSINOM ADENOSKUAMOZ KARSINOM
ADENOKARSINOM, MIKST SUBTIP SARKOMATOID KARSINOM

ASINER ADENOKARSINOM PLEOMORFIK KARSINOM

PAPILLER ADENOKARSINOM IG HUCRELI KARSINOM
BRONKOALVEOLER KARSINOM DEV HUCRELI KARSINOM

MUSINOZ KARSINOSARKOM

NONMUSINOZ PULMONER BLASTOM

MIKST KARSINOID TUMOR

MUSIN SALGILAYAN SOLID TIPIK KARSINOID

ADENOKARSINOM

FETAL ATIPIK KARSINOID

KOLLOID TUKRUK BEZi TiPINDEKI KARSINOMLAR

MUSINOZ KiISTADENOKARSINOM

MUKOEPIDERMOID KARSINOM

TASLI YUZUK ADENOKARSINOM

ADENOIDKISTIK KARSINOM

BERRAK HUCRELI

ADENOKARSINOM

EPITELYAL-MIYOEPITELYAL KARSINOM

KUCUK HUCRELI KARSINOM

PREINVAZIV LEZYONLAR

KOMBINE HUCRELI

KARSINOM

KUCUK

SKUAMOZ HUCRELI INSITU KARSINOM

BUYUK HUCRELI (BH) KARSINOM

ATIPIK ADENOMATOZ HIPERPLAZI

BH NOROENDOKRIN KARSINOM

DIFFUZ IDIYOPATIK PULMONER

NOROENDOKRIN HUCRE HIPERPLAZISI




Tablo 2: 2011 IASLC, ATS, ERS Akciger Adenokarsinomu Siniflamasi

PREINVAZIV LEZYONLAR

e  ATIPIK ADENOMATOZ HIPERPLAZI

e ADENOKARSINOMA IN SiTU (<3 CM, ONCEDEN BAC)

s NON-MUSINOZ

e« MUSINOZ

e MIKS MUSINOZ/NON-MUSINOZ

MINIMAL INVAZiV ADENOKARSINOMA (<3 CM, <5 MM LEPIiDiK PREDOMINANT TUMOR)

o NON-MUSINOZ

e  MUSINOZ

o MIKS MUSINOZ/NON-MUSINOZ

INVAZiV ADENOKARSINOM

e  LEPIDIK BASKIN (ONCEDEN NON-MUSINOZ BAC PATERNI, >5 MM INVAZYON)

e ASINER BASKIN

e  PAPILLER BASKIN

o  MIKROPAPILLER BASKIN

o MUSIN URETIMI iLE BiRLIKTE SOLID BASKIN

INVAZiV ADENOKARSINOM VARYANTLARI

o INVAZIV MUSINOZ ADENOKARSINOM (ONCEDEN MUSINOZ BAC)

¢ KOLLOID

e  FETAL (DUSUK VE YUKSEK GRADE)

s  ENTERIK

Mikst tip adenokanser rezeksiyon materyallerinde %80 orani ile en sik gorilen
adenokanser tipidir. Genellikle papiller, asiner, misin yapan solid tip ve bronkoalveolar
tipin kombinasyonu seklinde izlenir. Bronkoalveoler kanser terminal bronsioller ve asiner
epitelden gelisir. Alveoler yapilar boyunca neoplastik hiicrelerin proliferasyonu (lepidik
patern-Noguchi tip A) izlenir. Sadece tiimiiyle ¢ikarilan tiimor dokusunun tamamen
incelenmesi ile tanm1 konur. Igne biyopsilerinde, bronkoskopik biyopsilerde sitoloji
orneklerinde BAK tanisi verilemez. BAK paterni igeren iyi diferansiye adenokanser terimi

kullanilmalidir. BAK soliter nodul, multipl nodiil ve pnomonik patern seklinde izlenebilir.



Nonmisinéz BAK sigara ile iliskili olan tiptir ve kadin cinsiyette daha sik
gorilmektedir. Tlberkuloz, kollogen doku hastaliklari ile birliktelik gosterir. Sessiz klinik
gidis ve iyi prognoz izlenir. EGFR hedef tedavilerine iyi yanit verir. MUsin6z BAK ise
daha c¢ok sigara icmeyenlerde gorilmektedir. Pndmonik infiltrasyon ve satellit noduller

izlenir. EGFR mutasyonu sik degildir ve prognoz kotiidiir.

Biiyiik hiicreli kanser DSO tarafindan skuaméz ve glandiiler diferansiyasyonu ve kiigiik

hiicreli kanser goriiniimii olmayan andiferansiye timor olarak tanimlanir.

2.1.4. Klinik Ozellikler

Akciger kanserinde tani genellikle ge¢ donemde konmaktadir. Bunun nedeni
hastaligin lokal ileri evreye gelene kadar veya metastaz yapana kadar semptom
vermemesidir. Semptomlar primer timore, intratorasik ekstrapulmoner invazyona,

metastazlara ve paraneoplastik sendromlara bagli 4 grupta incelenebilir.

2.1.4.1. Primer tumor ile iliskili semptomlar
2.1.4.1.1. Okslruk

[k semptom olarak hastalarin %25’inde olmasina ragmen diger siipheli semptomlar
olmadiginda tek bagina akciger kanserini diisiindiirmez ve gozden kagabilir. Tan1 aninda da
hastalarin %50-75’inde Oksiiriik vardir. Hastalarin %25’inde produktif oksuruk goralur
(Midthun  2009). Akciger parankimini tutan tiimorlerden ziyade havayollarinda
yerlesenlerde daha ¢ok gorilmektedir (Kvale 2006). Agir sigara igicilerinde yeni baslayan
Okslrik, daha 6nce olan oksiiriikte karakter degisikliginde mutlaka akciger kanserinden
stiphelenilmelidir. Blylk volimli produktif oOksuruk bronkoalveolar karsinom

disiindirmelidir.

2.1.4.1.2. Hemoptizi

Hemoptizi akciger kanseri tanisi alan hastalarin %25-50’sinde gortlmektedir.
Sigara igen ve hemoptizi ile bagvuran hastalarda akciger grafisi ¢ekilmesi normal olsa da
ileri tetkiklere devam edilmesi dnerilmektedir (Hamilton ve ark 2005). Hemoptizisi olan 40
yas lizerinde ve akciger grafisi normal olan kisilerin bronkoskopi, bilgisayarli tomografi,
balgam sitolojisi ile akciger kanseri tanist1 konulma orami 9%3-5 civarinda oldugu
gosterilmistir (Beckles ve ark 2003). Genellikle balgamla karisik gelse de nadiren ciddi
boyutlara gelebilir. Asir1 kavitasyon ve bazen de direkt bronsial veya pulmoner artere
invazyon masif hemoptizi ile asfiksiye neden olup 6limcul olabilmektedir.



Tablo 3: Akciger Kanserinde Baslangic Semptom ve Bulgularinin Siklig:

SEMPTOM VE BULGULAR GORULME SIKLIGI (%)
OKSURUK 75
KiLO KAYBI 68
NEFES DARLIGI 58-60
GOGUS AGRISIT 45-49
HEMOPTIZI 29-35
KEMIK AGRISI 25
COMAK PARMAK 20
ATES 15-20
HALSIZLIK 10
VCSS 4
DISFAII 2
WHEEZING 2

2.1.4.1.3. Gogiis agrisi

Gogiis agrist yaygin bir semptom olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hastaligin seyri
esnasinda hastalarin %50’si gogiis agrisindan yakinir. Primer timorin gogiis duvari ve
mediastinal plevra invazyonu veya kot metastazina bagl olarak gelisir. Kiint vasifta,
stirekli, soluk alip verme ve oksiirmekle degismeyen yan agris1 goriilmektedir. Ploretik tip
agr1 ise direkt plevral tutulum, pnémoni, pulmoner emboli nedeni ile olusur. Plevral

eflizyon gelisince agr1 kaybolur nefes darlig1 olmaya baslar.

2.1.4.1.4. Nefes darh@

Nefes darligi hastalarin yaklasik %25’inde saptanir. Havayoluna distan basi veya
intraluminal obstriiksiyon, obstruktif pnémoni, atelektazi, lenfanjitik yayilim, timoér
embolisi, pndmotoraks, plevral eflizyon, perikardial eflizyon, tamponad gibi nedenlerle
nefes darligi olusmaktadir (Chute ve ark 1985). Bazen de go6gilis duvart tutulumu ve
mediastinal invazyona bagli gelisen agr1 nedeni ile hasta tarafindan solunum istemli olarak
zorlastirilir. Tek tarafli diyafragma paralizisi de nefes darligina sebep olabilir. Diyafragma
paralizisinin nedenleri arasinda %4 siklikta malignite saptanmis ve bunlarin arasinda da en

sik akciger kanserinin oldugu gosterilmistir (Piehler ve ark 1982).
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2.1.4.2. Intratorasik yayihma bagh semptomlar
2.1.4.2.1. Ses kisikhig1
Ses kisikligi akciger kanserli hastalarin %2-18’inde gorulmektedir. Daha ¢ok sol

akciger yerlesimli timorlerde sol rekiirren laringeal sinir paralizisi olur.

Genellikle mediastinal yayilim veya adenopatiler nedeni ile sol rekiirren laringeal
sinir paralizisi ve sol vokal kord paralizisi meydana gelir (Margolis 1998). Vokal kord

paralizisi cerrahi olarak anrezektabiliteyi gosterir.

2.1.4.2.2. Frenik sinir paralizisi

Frenik sinir perikard boyunca bilateral uzanir, primer tiimor tarafindan veya bulky
lenfadenopatiler tarafindan hasara ugrayabilir. Sol hemitoraks yerlesimli tlimorlerde daha
cok tutulur, ¢unkl aortikopulmoner penceredeki lenf bezlerine yakin seyreder. Sinir hasari
sonucu diyafragma paralizisi olur. Akciger grafisi ile bu patoloji kolayca taninabilir. Lokal

ileri hastalik belirtisidir, geri doniisii yoktur.

2.1.4.2.3. Disfaji
Hiler ve mediastinal bulky lenfadenopatiler nedeni ile 6zefagusa basi oldugunda
disfaji gelisir. Bu bolgede lenfadenopatiler sik olmasina karsin semptom sik gorilmez.

Mediastene radyoterapi sonrasinda bu semptom geriler.

2.1.4.2.4. Vena Kava Siiperior Sendromu

VKSS’lu vakalarin %46-75’inden akciger kanseri sorumlu tutulmaktadir. VKSS
KHAK’inde KHDAK’ine gore daha sik goriilmektedir. Primer timorin mediastene direkt
invazyonu veya lenfatik yayilim sonucu genislemis sag paratrakeal lenf nodunun vena

kava basis1 obstruksiyona neden olur.

Yz, boyun ve goz kapaklarinda 6dem, ekstremite ve goguisun ust bolumleri, omuz
ve boyunda genislemis venler izlenir. Basagrisi, basdonmesi, uyusukluk, bulanik gérme,

g0gls agrisi, nefes darligi, 6ksurik ya da disfaji bu bulgulara eslik eder (Itil 2000).

2.1.4.2.5. Superior Sulkus Tumoérd (Pankoast TUmaori)

Gogus apeksinden orijin alan, 8 servikal ile birinci ve ikinci torasik trunkuslarin
dagilimi boyunca omuz ve kol agrisi, el kaslarinda atrofi ve glgcsizlik, Horner
sendromunun eslik ettigi semptom ve bulgular topluluguna Pancoast sendromu, bu
timorlere de superior sulkus tumorleri denilmektedir. Primer akciger kanserlerinin %3-
5%ini olusturan superior sulkus tiimorlerinde hakim olan histolojik tip 1960’11 yillarin

yarisinda epidermoid karsinom iken, son 20 yilda predominant histoloji yaklasik vakalarin
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yarisinda adenokarsinom olarak gorilmeye baslamistir. Semptom ve isaretler aylar
oncesinde baslamasina ragmen solunumsal semptomlar olmadig1 i¢in gézden kagabilmekte

ve teshis ve tedavide gecikmeler olabilmektedir (Margolis 1998).

Fizik muayenede kolun abdiksiyonu ile agrinin ortaya ¢cikmasi, kas gucsizlugu, el
kaslarinda atrofi ve triseps refleksinin kaybi uyarict olmalidir. Tek tarafli enoftalmi,
pitozis, miyozis ve ayn taraf yuz ve Ust eksremitede anhidrozis Horner sendromu olarak
bilinmektedir (Itil 2000).

2.1.4.2.6. Plevral tutulum

Akciger kanserlerinde plevral tutulum %8-15 oraninda gortlmektedir (Spiro, Gould
ve Colice 2007). TNM yedinci revizyona gore plevral sivida malign hiicre gorilmesi M1a
olarak kabul edilir. Malign plevral invazyon baslangicinda pléretik agr1 olurken, sivi
toplandiktan sonra agr1 kaybolur. Bu siv1 arttikga nefes darligina sebep olur, mediastinal
lenf nodu tutulumu ve lenfatik obstriksiyon ile de olusabilir. Malign sivilar eksuda

niteliginde olup sertz, serdfibrindz veya kanli gériinimde olabilir.

Malign efflzyonlu akciger kanserli hastalarin kiratif rezeksiyon sanslar
bulunmamaktadir. Ancak bu hastalarin yarisinda malign sitoloji gosterilemeyebilir. Tanisal
torasentezler tekrarlanarak sitolojik tetkikler yapilmahdir. Akciger kanserli hastalarda
benign orijinli sivilarin olabilecegi unutulmamalidir (lenfatik obstriksiyon, postobstriktif
pnémoni, atelektazi, tuberkiloz, kalp yetmezligi vb.). Cerrahi torakoskopi veya medikal
ploéroskopi ile 2-3 negatif sitoloji gosterildikten sonra cerrahi sansi degerlendirilmelidir.
Tekrarlayan torasentezlerde tani degeri ilk torasentezde %60 civarinda iken, Uguncu
torasentezde %85 lere kadar ¢ikmaktadir. Alinan mayi miktari 10 ml ile litrelerce
alinmasmin sitolojik degerlendirmede farklilik yaratmadig:i retrospektif calismalarda

gosterilmistir.

KHAK’ne baglh ise kemoterapiye bagh hizlica geriler. KHDAK’Ili hastalarda ise
baslangigta KT denenmesine ragmen ileri sathada performansi iyi olan yasam beklentisi
fazla olan hastalarda agresif lokal tedaviler (talk ploredez, tiip torakoskopi, veya flexible
katater ile bosaltma) denemek gerekebilir (Sahn 1998).
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2.1.4.3. Ekstratorasik yayihma bagh semptomlar
2.1.4.3.1. Karaciger Metastazi

Otopsi olgularina gére hem KHDAH hem KHAK’li hastalarin %30-45’inde
karaciger metastazi goriilmektedir (Midthun DE 2009). Hastanin 6ykiisii, fizik muayenesi,
rutin karaciger fonksiyon testleri karaciger metastazini gostermeyebilir. Bilgisayarl
tomografi (BT) ve/veya PET-BT ile gosterilebilir. Bir seride karaciger metastazi BT ile %3
saptanirken PET-BT ile %4 olarak tespit edilmistir (Hillers, Sauve ve Guyatt 1994).

2.1.4.3.2. Kemik Metastaz1

Kemik metastazi en sik kiglk hucreli kanserlerde (%30-40) gorulur. Kiguk hicreli
dis1 akciger kanserinde kemik metastazi tani sirasinda %20 siklikta goralir. Osteolitik
metastazlar osteoblastik metastazlara gore daha sik gordlir ve en sik tutulumda vertebral
korpus, kostalar ve uzun kemiklere olmaktadir. Serum kalsiyum ve alkalen fosfat
duzeyinde yikselme destekleyici bulgudur. Ancak paraneoplastik sendrom olarak da kabul
edilen hiperkalsemi paratiroid hormon benzeri madde nedeniyle de ortaya ¢ikabilmektedir
(Preto, Teixeira ve Cruz 2007).

Klinik olarak asemptomatik olabilecegi gibi baslangigta hastalarin %25’inde sirt ve

g0giis agrisi, ekstremitelerde agr1 olabilir.

2.1.4.3.3. Adrenal Metastazlar
Otopsi serilerinde adrenal metastazin goriilme sikligi %40°tir. Nadiren semptom
verirler. Adrenal dokunun bilateral %90’ indan fazla tutulum oldugunda adrenal yetmezlik

tablosu gelisebilir.

Tek tarafl siirrenal kitle saptanan hastalarda 6zellikle operabl evredeki KHDAK’de
evreleleme esnasinda problem netlestirilmelidir. MR, PET-BT, negatif igne biyopsisi

yardimci olabilmektedir.

2.1.4.3.4. Santral Sinir Sistemi Metastazlar:
Tani1 sirasinda SSS metastazi %10 oraninda saptanirken otopsi serilerinde %50-60
oraninda saptanir. Beyin metastazi KHDAK’lerinden en sik adenokarsinomda

gorulmektedir.

Klinik agidan KHDAK hastalarin SSS ile iligkili paraneoplastik sendromlardan
ayirt edilmesi onemlidir. SSS metastazlarinda asimetrik, soliter norolojik defisit ve
radyolojik anormallikler goralur iken paraneoplastik sendromda normal radyolojik

goruntileme, simetrik ve multiple noérolojik defisit gorlir. SSS metastazlarinda
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semptomlar bas agrisi, bulanti, kusma, gorme kaybi, kranial sinir defisiti, pleji olarak

sayilabilir

Operabl evrede KHDAK’li bir hastada senkron soliter beyin metastazi var ise
ardisik opersyonlarla veya pulmoner rezeksiyon ve gama knife streotactic radyosurgery
yontemi ile daha iyi sag kalim elde edilebilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (Paralkar,
Li ve Langer 2008; Flannery ve ark 2008)

2.1.4.3.5. Sistemik metastazlarin degerlendirilmesi

Hastalarin basvuru sirasindaki semptomlariyla prognoz arasindaki iliskilerini
inceleyen iki biyuk kohort ¢alismasinin sonuglari oldukca yol gostericidir (Feinstein ve
Wells 1990). Asemptomatik ya da sadece primer tiimore ait semptomlari olan hastalarin iyi
progozlu oldugu, halsizlik, kilo kaybi, anoreksiya ve metastatik hastaliga bagli semptomu
olanlarin ise kotl prognozlu olduklar: vurgulanmistir. Ayrica herhangi bir evrede olsa dahi

anoreksiya, kilo kaybi ve halsizligin de kotu prognoza isaret ettigi Uzerinde durulmustur.

2.1.4.4. Paraneoplastik Sendromlar
Tiimoriin kendisinden yada metastazlar ile iligkili olmayan bir grup semptom ve
bulgudan ibarettir. Klinikte goriillme sikligi %10-20’dir (Hyde ve Hyde 1974).

Paraneoplastik sendromlarin yayginlig timoriin boyutu ile iligkili degildir.

Tam olarak mekanizmasi bilinmemekle birlikte ya timdriin olusturdugu sitokinler,
hormon benzeri peptidler, polipeptid hormonlar vb. ile ya da tiimére cevap olarak olusan
(antikor, imminkompleksler vb.) biyolojik aktif maddeler araciligiyla meydana

gelmektedir.

Hiperkalsemi, osteolitik kemik metastazlarina bagli olabilecegi gibi daha cok
osteoklast aktivasyonuna sebep olan faktorlere (parathormon ile iliskili peptid, kalsitriol,
sitokinler vb.) bagl ortaya ¢ikmaktadir. Basvuru sirasinda hiperkalsemi saptanma orani
%2-6 arasindadir. Epidermoid karsinomlu hastalarda ileri evrede daha ¢ok gorilmektedir
(Beckles ve ark 2003). Baslica semptomlar anoreksiya, bulanti, kusma, letarji, irritabilite,
kabizlik, karin agrisi, poliuri, polidipsi ve dehidratasyondur. Konfiizyon, koma ve boébrek

yetmezligi, nefrokalsinozis ise daha ¢ok terminal donemde goriilen klinik durumlardir.

Uygunsuz ADH sendromu o6zellikle KHAK’li hastalarda gorilmektedir.
Hiponatremi, plazma osmolaritesinde azalma, idrar osmolaritesinde azalma, idrarla

sodyum atiliminda artma gorilir. KHAK tedavisi basladiktan sonra geriler. Sodyum 115
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mEq/L altina diistilkten sonra ciddi semptomlar goriilmeye baslar. Anoreksiya, bulanti,

kusma, serebral 6dem, irritabilite, huzursuzluk, konfiizyon, koma ile karsimiza ¢ikar.

Cushing sendromu, akciger kanserli hastalarda ektopik olarak Gretilen ACTH

sonucu meydana gelir. KHAK’li hastalarda daha ¢ok goralir.

Hipertrofik pulmoner osteoartropati patogenezinde VEGF asir1 ekspresyonu
tizerinde durulmaktadir. Sistemik bir bozukluktur. Ayak bilegi, diz, dirsek ve el bilegini
siklikta tutan ve uzun kemiklerde periostal proliferasyon ile karakterize agrili simetrik
artropatidir. Akciger kanserli hastalarin %17’sinde goriiliir. Prognostik 6zelligi yoktur
(Cosar-Alas ve ark 2007). Kemik sintigrafisi ve PET-BT’de uzun kemiklerde diffiiz

tutulumu goralir.

Norolojik paraneoplastik sendromlar, otoimmiin mekanizmalar ile olur ve
KHAK’de daha sik gérilmektedir. KHAK’de goriilen Eaton Lambert sendromu, proksimal

kaslarda kuvvet kaybina neden olan psddomyastenik sendromdur.

Nonbakteriyel trombotik endokardit, Ozellikle bronkoalveolar tip olmak (zere
adenokarsinomlarda gorulir. Merkezi sinir sistemi, bébrek ve koroner arterlerde emboliye

yol acabilmektedir. Adenokarsinomda gezici tromboflebit de gorulebilmektedir.
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Tablo 4: Akciger Kanserli Hastalarda GoOrtilen Paraneoplastik Sendromlar

ENDOKRIN CUSHING, NON METASTATIK
HIPERKALSEMI, UYGUNSUZ ADH

SENDROMU, JINEKOMASTI,
HIPERKALSITONINEMI, FSH LH

ARTISLARI, HIPOGLISEMI, HIPERTIROIDI,
KARSINOID SENDROM

NOROLOJIK SUBAKUT DUYUSAL NOROPATI,
MONONORITIS MULTIPLEX,

INTESTINAL PSODOOBSTRIKSIYON,
LAMBERT EATON SENDROMU,

KANSERLE ILISKILI RETINOPATI,
ENSEFALOMIYELIT, NEKROTIZAN

MIYELOPATI

METABOLIK LAKTIK ASIDOZ, HIPOURISEMI,
HIPERAMILAZEMI

ISKELET COMAK PARMAK, HIPERTROFIK
OSTEOARTROPATI

RENAL GLOMERULONEFRIT, NEFROTIK SENDROM

CILT HIPERTRIKOZ, AKROKERATOZ,

ERITRODERMI, AKANTOZIS

NIGRIKANS, IKTiYOZ, PRURIT, URTIKER

HEMATOLOJIK ANEMI, EOZINOFILI, LOKOSITOZ, LOKOMOID
REAKSIYON,
TROMBOSITOZ, TROMBOSITOPENIK
PURPURA

KOAGULOPATILER DISSEMINE INTRAVASKULER

KOAGULASYON, TROMBOFLEBIT,

TROMBOTIK NON BAKTERIYEL
ENDOKARDIT

SISTEMIK ATES, ANOREKSI, KASEKSI, ORTOSTATIK
HIPOTANSIYON,

HIPERTANSIYON

KOLLAJEN VASKULER DERMATOIYOZIT, POLIMIYOZIT, SISTEMIK
LUPUS ERITEMATOZIS,

VASKULIT




2.1.5. Tam Yontemleri
2.1.5.1. Standart Radyografiler

Standart akciger grafisi uzun yillardir kullanilan ucuz kolay kolay uygulanan bir
tan1 yontemidir. Hilus degisiklikleri, parankim lezyonlar1, mediasten degisiklikleri, plevra

patolojileri, atelektaziler, apikal konsolidasyon basgliklari altinda incelenebilir.

Hilusta genisleme, diizensiz opasiteler, opasite artisi, kitle goriiniimleri ana brongta
solid bir lezyonun etkisiyle gorilen degisikliklerdir. Akcigerin 6n veya arkasindaki
lezyonlar iki boyutlu goriintii nedeni ile hiler bolgelerde degisikliklere yol agarlar. Bunlarin
morfolojik olarak hilus yerlesimli olup olmadiklar siliiet isareti yapip yapmadiklarina gore

ayirt edilebilir.

Akciger Kkanserine ait degisik parankim goruntuleri olabilir. Kitle, soliter pulmoner
nodil, kavite, konsolidasyon, lenfanjitik yayilim, nodiiler infiltrasyon bunlar arasindadir.
Akciger parankiminde 3 cm’den buyik lezyonlar kitle, 3 cm altindaki tek lezyonlar ise
soliter pulmoner nodil olarak ifade edilir. Nodulin biyiikligi, perifere 1sinsal yayilim
gostermesi, kalsifikasyon olup olmadigi, nodiliin damarla olan iliskisi, kenar &zelligi,
parankim ile iliskisi, spikiiler uzanim goriintiisii benign-malign ayriminda g6z 6nunde

bulundurulmasi gereken 6zelliklerdir.

Malign tiimor hiicrelerinin akciger lenfatikleri yoluyla yayilimi sonucu akcigerde

yaygin mikronoduler tutulum gozlenir buna lenfanjitis karsinomatoza olarak denir.

Akciger parankiminde yer alan kitlelerde timoriin orta kisminin kanla
beslenememesi sonucu nekroz gelisir ve kavite olusur. Kavitenin etrafinda infiltrasyon
olmamasi, duvarinin diizensiz olmasi, duvar kalinlig1 kaviter lezyonun malign oldugu

kaygisini verir.

Kanser bronglara yerleserek daralmaya yol acabilir ve tikanan yerin distalinde
pnomoni gelisebilir. Bu postobstruktif pnémoni olarak adlandirilmaktadir. Tedavi ile
gerilemeyen pnoémonilerde ve ikici kez ayni yerde gelisen pnomonilerde akla akciger

kanseri gelmelidir.

Plevral efiizyon, plevral kalinlasma, plevrada nodiiler kalinlasma plevrada
gozlemlenebilen degisiklikler arasindadir. Total, kismi-lober atelektaziye bagli akciger

grafisinde patolojiler izlenir.
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Akcigerin apikal bolgesine yerlesen tiimorlere pankoast tiimdrii adi verilir. Apikal
timorin ‘Apikal cup’ tan ayrimi 6nemlidir. Cup varliginda volim azalmasi ve g¢ekilme

izlenirken, malign durumlarda voliim artis1 gosteren konsolidasyon izlenir.

2.1.5.2. Bilgisayarh Toraks Tomografisi

Giiniimiizde olduk¢a sik kullanilan bu yontemin birgok avantajlart vardir.
Herseyden oOnce goriinti 3 boyutludur, bdylece primer lezyonun gercek Olcusi
hesaplanabildigi gibi ¢evre yapilar ile iligskisi de ortaya konabilir. Gerektiginde kontrast
madde verip dinamik ¢ekimler yapilabilir ve bu 6zellik bize lezyonun niteligi hakkinda
bilgi vermektedir. Onemli diger bir avantaji ise lezyon lokalizasyonu iyi belirlendigi igin

taniya hangi yontem ile ulasabilecegimiz konusunda yol gosterici olmasidir.

Toraks BT’de lenfadenopati degerlendirmesinde, genelde lenf bezi capinin 1
cm’nin tizerinde olmasi patolojik olarak kabul edilmektedir. Ancak mediasteni BT ile
degerlendirilen KHDAK hastalarinda; BT kriterlerine gore malign oldugu kabul edilen tiim
lenf nodlarimin yaklasik %40’mnin gercekte benign oldugu, benign olarak kabul edilen tiim
lenf nodlarininda yaklasik %20’sinin gergekte malign oldugu saptanmis, bu durumun da
hastaligin evresini degistirebilecegi belirtilmistir (Cakan ve ark 2005). Ozellikle obstruktif
pnomoni ile birlikte olan primer timorlerde patolojik boyuttaki mediastinal lenf bezlerinin

reaktif olabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.

BT ile mediastinal invazyonu dogru saptama orant %60 ile 90 arasinda
degismektedir. Mediastinal yayilimin en giivenilir bulgusu; blyik damarlar, bronslar ya da
Ozofagusun tiimoér dokusu tarafindan sarildiginin saptanmasidir. TUmor ile mediasten
arasinda temasin 3 cm’den fazla olmasi, timorin 180 dereceden daha fazla mediastene
dayanmasi, mediasten ile arasinda yag planlarinin izlenememesi, mediastene dogru
belirgin kitle etkisi olusturmasi, komsulugundaki perikard ve plevrada kalinlasmanin
olmasi ve aortay1r 90 dereceden fazla ¢evrelemesi BT ile mediasten invazyonu varligini
gostermede kullanilabilecek diger kriterlerdir. BT ile gogiis duvari invazyonu varligin
kemik destruksiyonu olmadan saptayabilmek zordur. Kitle ile gogiis duvar ile arasinda
genis ag1 olmasi ve plevra arasi temasin 3 cm’den daha fazla olmasi, eslik eden plevral

kalinlagma, plevral ¢ekinti olmas1 kullanilabilecek kriterler olarak siralanabilir.

Akciger kanserinde hticre tipi, buytk 6lctide kanserin yerlesim ve yayilim seklini,
dolayisiyla radyolojik goruntuleri etkilemektedir. Skuamoz hicreli kanser daha ¢ok ana

bronglara yerlesir ve limen icine dogru blyur boylelikle erkenden semptom verir. Siklikla
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santral-hiler bolgede yerlesim gosterir. Postobstriktif pnémoni nedeni olabilir. Periferde
kitle olarak da gelisebilir, bu durumda gogunlukla kaviter lezyona donistr. Adenokanser
daha cok periferik nodul seklinde baslar. Siklikla buzlu cam manzaras: veren nodillere
neden olur. Yavas ve uzun sure lokal blyur, torasik yapilardan birine ulasinca semptom
verir. Bu nedenle tan: konuldugunda ¢ogunlukla periferik buytk bir kitle olarak karsimiza
cikar. Nadiren santral de gelisebilir. Bronkoalveoler karsinom da alt tipi oldugu
adenokansere benzer bir davranis gosterir ve soliter veya daha kicuk multipl noduller
seklinde baslar. Bir siire sonra yaygin kigtk noduller, hava bronkogrami gésteren alveolo-
asiner, konsolide-noddler alanlara dontsur. Bu donemde lober ya da lob atlamis diffliz
tutulum halinde kendini gosterir. Daha ¢ok bu donemde tan1 konulur. Buyuk hticreli kanser
periferik veya santral kitle seklinde gelisir. Kuglk hicreli kanser daha cok santral
yerlersimlidir. Ancak, hicreleri olduk¢a hizli bolinir ve submukozaya yayilim gosterir.
Bu nedenle erkenden lenfatiklere ve kan yoluyla yayilir. Mediastinal yaygin lenf nodu
tutulumlar ve mediastinal invazyon gosteren santral yerlesmis nispeten kicuk bir kitle

seklinde ortaya cikar (Heelan 1991).

Periferal yerlesimli kitlelerin %10-20’sinde kavitasyon gelisir. Skuamdoz hcreli
karsinomlar en fazla kavitasyon gosteren tumor tipidir. Klasik olarak timor kavitasyonlari
eksantrik yerlesimli, kalin ve duzensiz duvarhdir. Duvar kalinlasmas: ortalama 8 mm
kadardir, ancak 4mm’den ince duvarl kaviteler de gorilebilir. Kavitelerde 15 mm’yi alan

duvar kalinlasmas1 siklikla malign olarak kabul edilmektedir.

Spiral BT, 1 cm’den kuglk noddllerin tespit edilmesinde konvansiyonel BT’den
daha dstunddr. Bir nodulliin sekil, kenar, i¢ yapisi, kalsifikasyon igerip icermemesi ve
biiyiime hiz1 gibi radyolojik 6zellikleri malign ve benign lezyon ayriminda yoén
gostericidir. Pulmoner nodiillerin BT ile degerlendirilmesinde nodiiliin dansitesi, kontrastla
boyanma paterni lokalizasyonu (parenkimal, fissiiral veya plevral) ve morfolojisi mutlaka
tanimlanmalidir (McLoud 2002; Swensen, Viggiano ve Midthun 2002). Nodil dansitesinin
6lcimi benign-malign ayiriminda 6nemlidir. Diffuz kalsifikasyon veya noduliin 150-200
HU f{izerinde olmasi benignite lehinedir. Cap1 1-3 cm arasi, sferik, homojen soliter
pulmoner nodiiller ayirici tan1 yoniinden mutlaka dinamik spiral BT ¢ekilmelidir. Saptanan
nodiiliin kanser olma olasiligi ¢ap ile orantili olarak artmaktadir. 1 cm ve altindaki
nodiillerin yaklasik %15-20’si, 2 cm veya altindaki nodiillerin yaklasik %40-45’i malign
iken 3 cm ve Ustiindeki nodillerin ise %80-95’i maligndir (Berkmen 1997). Biiylime hiz1

nodiiliin degerlendirilmesinde 6nemli kriterler arasindadir. TiUmdrlerin hacminin ikiye
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katlanma zamani siklikla 4,2 ile 7,3 ay arasindadir. Bir aydan kisa siirede ikiye katlanma
stiresi abse, pnomoni gibi nedenlerle olmaktadir. 18 aydan uzun slrede hacimde biyime

olmamasi yine ¢ok yliksek olasilikla lezyonun benign oldugunu diistindiiriir.

2.1.5.3. Magnetik Rezonans (MR)

Akciger kanserinde, MR’1n mediasten degerlendirmesinde sagladig: bilgiler sinirh
olmakla birlikte BT kadar iyi sonuglar elde edildigini gosteren yayinlar da bulunmaktadir.
Ancak akciger kanserinin tani ve evrelemesinde rutin olarak MR  kullanimi
onerilmemektedir. Ozellikle gogiis duvari, mediasten, diyafragma invazyonunu BT’den
daha iyi gosterdigi bilinmektedir. Superior sulkus timorleri ile brakial pleksus invazyonu
stiphesi varliginda kullanilabilir. Ayrica beyin metastazlarin1 gostermede de BT ye gore

Ustiindir.

2.1.5.4. Balgam Sitolojisi

Akciger kanseri tanisinda kullanilan en az invaziv yontem balgam sitolojisidir.
Tumorln santral veya periferal, mukozal ya da submukozal yerlesmesi balgam sitolojisinin
tan1 oranini etkilemektedir. Ornek sayisiin artmasinin tani oranini arttirir. Sabah erken
saatte, kuvvetli oksuriik sonucu elde edilen 3 farkli taze 6rnek alimalidir. indiikte balgam
kiguk periferal lezyonlarda spontan balgama gére daha kaliteli 6rnek elde edilmesini
saglar. Tan1 orani santral yerlesimli tiimorlerde periferik yerlesimli tiimorlere gore daha
fazladir. Balgamin kan igermesi, diisik FEV1 (1. sn’deki zorlu ekspirasyon vollimi)
degeri, tiimoriin santral yerlesimli olmasi, epidermoid karsinom hiicre tipi ve timor
boyutunun 2,4 cm’den biiyilk olmasi durumunda balgam sitolojisinin tani olasiliginin

artacag belirtilmektedir. Tan1 duyarlilig1 %20-90 arasindadir.

2.1.5.5. Fiberoptik Bronkoskopi

Fiberoptik bronkoskopi ile segmental ve subsegmental alana kadar inceleme
yapilabilir ve direkt lezyonu goérerek ornekleme yapilabilir. Hasta uyumunun iyi ve
komplikasyon oraninin diisiik olmasi nedeni ile giivenilir bir yontemdir. Santral yerlesimli
lezyonlarda duyarliligt %88 iken periferik yerlesimli lezyonlarda %78 civarindadir. Bu
islem esnasinda endobronsial forseps biopsi, fircalama, bronsial lavaj, bronkoalveolar lavaj

(BAL), transbronsial igne aspirasyonu (TBIA) teknikleri ile materyal elde edilebilir.

Santral lezyonu olan 4507 hastayr inceleyen 35 calismayr kapsayan bir meta-
analizde FOB’un tami duyarliligt %88 olarak saptanmistir. Goriilebilen lezyonlara

uygulanan forseps biyopsinin tek basina tanisal duyarliligi %74 tiir. Lavaj ve firgalamanin
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ise daha disiiktiir (%48 ve %59) (Rivera MP 2007). Lezyonlardan en az 3 6rnek alinmasi
onerilmektedir. Periferik lezyonlarda tani koyma olasiligi diismekle beraber floroskopi
esliginde transbrongiyal biyopsi, bronsiyal fircalama ve lavaj 6rnekleriyle oran %40-80e
varmaktadir. Transbronsiyal igne aspirasyonu submukozal tiimér yayiliminda ve
peribrongiyal tiimoriin ~ distan  bast  durumlarinda  bronkoskopinin  duyarliligini
arttirmaktadir. Ozellikle periferik lezyonlarin daha iyi goriintiilendigi, mediastinoskopi ya
da transtorasik igne aspirasyonu (TTIA) gerekliligini azaltan bronkoskopi yontemleri
gelistirilmistir. Bunlar endobronsial ultrason (EBUS), elektromanyetik navigasyon

bronkoskopi, tomografi floroskopi, ultraince bronkoskopidir .

Oldukga giivenli hatta ayaktan hastaya yapilabilecek bu yontemde mortalite orant
%0,04 civarindadir. Hemoraji, hipoksemi, pndmotoraks, aritmi, ates ve bronkospazm

komplikasyonlar arasindadir.

2.1.5.6. Transtorasik igne Aspirasyonu/Biyopsisi

Akciger kanserinden stphelenilen, fiberoptik bronkoskopiyi tolere edemeyen veya
reddeden bazi hastalarda ve cerrahiye uygun olmayan ancak doku tanis1 gereken hastalarda
kullanilan tan1 ydntemidir. Periferal yerlesimli lezyonlarda TTiA’nun duyarliligi %90
civarindadir ve fiberoptik bronkoskopinin duyarlihiindan yiiksektir. Islem floroskopi,
bilgisayarli tomografi veya ultrasonografi esliginde yapilabilir (Schreiber, 2003).

Malign lezyonlarda transtorasik igne biyopsisi ile ince igne aspirasyonunun

duyarliligi benzer olarak saptanmistir (Klein, 1996).

2.1.5.7. Plevral Sivinin Degerlendirilmesi/Plevra Biyopsisi

Akciger kanserli olgularin %8-15’inde plevra sivi saptanir. AKciger kanseri stiphesi
olan bagvuruda plevral sivi hastalarda malign (plevranin malign tutulumuna bagli) ve
paramalign (lenfatik blokaj, atelektazi, hipoproteinemi gibi diger nedenlere bagli) sivilar
ayirt etmek i¢in torasentez yapilmalidir. Plevral sivida malign hiicre bulunmasi hastanin
evresini ve tedavisini degistireceginden bu ikisinin ayrimi1 6nemlidir. 50-100 cc plevra
stvisinin sitolojik incelemesi malign hiicre saptanmasinda yeterlidir. Sitolojik tan1 tiimdriin
tipine baghdir. En 1yl sonuglar adenokarsinomada elde edilirken; kiiclik hiicreli akciger
karsinomu, lenfoma ve mezotelyomada tan1 sansi1 daha diisiiktiir. Torasentezin en 6nemli
komplikasyonlari; pnomotoraks, reekspansiyon akcigeri ve nadiren hava embolisidir.

Kapali plevra biyopsisi Abram’s veya Cope igneleri ile yapilmaktadir. Torakoskopik
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plevra biyopsisi guvenilir bir yontem olmakla birlikte, hastaya minimal risk ve yiksek

dogruluk orani ile tan1 koyma imkani sunmaktadir (Rivera, 2007).

2.1.5.8. Torasik cerrahi islemler
Akciger kanseri tanisi i¢in video yardimli torakoskopi, mediastinoskopi,
mediastinotomi, skalen lenf nodu biyopsisi, torakotomi gibi invaziv cerrahi iglemlere

gereksinim olabilir.

Akciger kanserinde mediastinoskopinin en 6nemli endikasyonlari; tan1 koyma ve
mediasten lenf nodu biyopsisi ile evreleme yapmaktir. Porte ve arkadaslari, akciger
kanserli hastalarda yaptiklari ¢alismalarinda mediastinoskopinin tani duyarliligini %95 ve
ozgilliginii %100 olarak bildirmislerdir. Mediastinoskopinin yalanci negatiflik orani
ortalama %9’dur (%4-16). Paratrakeal alanda yalanci negatiflik ¢ok diisiikken, subkarinal
bolgede artmaktadir. Video yardimli mediastinoskopi (Video Assisted Mediastinoscopy-
VAM), hem direkt hem de monitdr goriintiisii saglayan yeni bir uygulamadir. Gortintiileme
yontemlerinde yaygin mediastinal tutulumda invaziv evrelemeye gerek yoktur. Ancak
biylk boyutlu lenf nodlar1 bulunmasi disinda BT ve PET’in yetersiz kalabilecegi ve
invaziv evreleme yapilmasi gerektigi belirtilmektedir. Mediastinoskopide mortalite orani
%0-0,08 arasindadir. Komplikasyon oran1 %3’tiir ve major komplikasyonlar %0,52’nin
altinda goriilmektedir. En sik goriilen komplikasyonlar; hemoraji, pndmotoraks, yara yeri
enfeksiyonu, trakeal yaralanma, rekirren sinir paralizisi, 6zefagus perforasyonu,

mediastinit ve kardiyak degisikliklerdir

Gogiis yan duvart ve mediastinal yiizey dahil olmak iizere VATS ile tiim plevral
bosluk direkt olarak izlenebilir ve degerlendirilebilir. Ayn1 zamanda pulmoner metastazlar,
gboglis duvarinin tiimor tarafindan invazyonu ve aym taraf lenf nodu degerlendirilebilir.
Stipheli metastazlardan biyopsi alinmasina olanak tanir. VATS ile plevral metastazlar
degerlendirilebilir ve preoperatif degerlendirmede radyolojik olarak goriintiilenememis
metastazlar tespit edilerek hastalar gereksiz cerrahiden korunabilir. Torasentez ile
sitolojinin negatif oldugu malign plevral efiizyondan siiphelenilen durumlarda da VATS

kullanilabilir

2.1.5.9. Metastatik alanlardan biyopsi
Nadir de olsa primer akciger timori disiiniilen baz1 hastalar bronkoskopi ve TTIA

ile tan1 konulamayan kiigiik, fakat yaygin metastazlar1 olan lezyona sahip olabilirler. Bu
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hastalarda en kolay ulasilan, en az invaziv yontemle biyopsi alinarak taniya gidilmesi
tercih edilmelidir.

2.1.5.10. Tum Vicut Kemik Sintigrafisi (TVKS)

TVKS, semptomatik hastalarda Onerilir. Blastik lezyonlar1 gdstermede litik
lezyonlara oranla daha sensitiftir. Hastaya PET-BT ¢ekilmisse, TVKS opsiyoneldir. Ciinkii
PET-BT kemik metastazlarini gostermede TVKS’ye gore daha sensitiftir (Ceugnart, 2005).

2.1.5.11. Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

PET radyoaktif isaretli bilesikler veya radyoaktif maddelerin viicuda uygun yolla
verilerek incelenecek viicut alaninda goriintiilenmesi esasina dayanmaktadir. PET’in ¢esitli
hastaliklar hakkinda anatomik bilgi saglayan radyolojik gortintileme ydntemlerinden en

onemli farki fonksiyonel bir goriintiileme yontemi olmasidir.

Hem BT hem de PET akciger kanseri tanisinda ve evrelemesinde onemli rol
oynamaktadir. PET-BT bu iki goriintiileme tekniginin birlestirilmesi ile olusturulmus bir
goriintliileme sistemidir. Aynt anda PET ile dokularin metabolik ve biyolojik islevleri
hakkinda bilgi edinilirken bu bilgiler BT’de elde edilen anatomik goriintiilerle
birlestirilmektedir. Boylece PET sayesinde yiiksek duyarlilikta saptanan anormal
metabolizma gosteren dokular, BT ile viicut igerisinde anatomik olarak dogru lokalize

edilebilmekte, boyut ve karakterlerinin anlagilmasi miimkiin olabilmektedir.

Malign hiicrelerde glikoz transportu ve metabolizmasi artmistir. Bu kimyasal
degisiklikler bir glikoz analogu olan 18-Fluoro deoksi glikoz (FDG) verilerek PET ile

gorintilenebilmektedir.

Tumorll dokudaki FDG duzeyi, yiksek plazma glikoz diizeyinde azaldigindan
dolay1 en az 4 saat aglik ve 150-200 mg/dl altinda plazma glikoz diizeyi mevcut olmalidir.
Bununla beraber mediastinal metastazlarda maksimum duyarlilik i¢in en az 12 saat aglik

onerilmektedir.

Normalde glikozu absorbe eden bobrekler FDG’yi normal glikoz gibi algilamaz ve
biiyiik oranda filtrasyonla viicuttan atar. Enjekte edilen FDG’nin %16’s1, ilk bir saat iginde
%50’s1 135 dakikada triner ekskresyon ile atilir. Beyin, miyokard, Waldeyer halkas1 ve
tonsiller, tiikiiriik bezleri, bobrekler, mesane, erkek gonadal organlari ve menstruasyon
sirasinda uterus FDG tutulumunun dogal olarak arttigi bolgeleridir. Tiiberkiloz, sarkoidoz,
abse, romatoid nodil gibi inflamatuar olaylarda ilgili bolgelerde, egzersizde kaslarda,

karacigerde heterojen sekilde az miktarda, strese bagli gerginlik sirasinda trapezius ve
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paraspinal kaslarda, osteodejeneratif eklem disk hastaliklarinda, kemoterapi sonrasi ilk bir
ayda kemik iliginde yaygin olarak, radyoterapi uygulama alaninda erken donemde,
graniilosit stimiilasyonu sonras1 dalakta, kemik iliginde artmis FDG tutulumu

go6zlenebilmektedir

Bir lezyonun artmig FDG aktivitesine sahip olup olmadigin1 gosteren ve malign ya
da benign ayrimini degerlendirmede kullanilan deger standardize edilmis uptake degeridir
(Standardized Uptake Value, SUV). SUV degeri, hesaplama yapilan alan igerisinde dl¢iilen
ortalama aktivitenin enjekte edilen FDG dozuna bolinmesi ile elde edilir. FDG

aktivitesinin en yogun oldugu alan se¢ildiginde ise SUVmax olarak ifade edilir.

Soliter akciger nodiilleri i¢in 2,5’in lizerinde SUV degeri malignite bulgusu olarak
kabul edilmektedir. Akciger kanserli hastalarda ¢ok sayida PET ile ilgili ¢alisma olup
soliter akciger nodiillerinin benign-malign ayriminda, preoperatif evrelemede, niikslerin ve
tedaviye yanitin degerlendirilmesinde ve prognozun saptanmasinda klinik yarar1 oldugu
ileri surulmektedir. PET’in malign soliter pulmoner nodiiliin ayirici tanisindaki duyarliligi,
2512 hastayi igeren bir meta-analiz sonucunda %96 ve 6zgiilliigli %80 olarak saptanmistir
(Reske, 2001). PET’in 8-10 mm ¢apindaki nodiiller i¢in duyarlihg: distiktir (Herder,
2004). Bu durumda yanlhis negatiflik goriilebilir. Ayrica bronkoalveolar karsinomda,

karsinoid tiimorlerde, miisinz adenokarsinomlarda da yanlis negatiflik goriilebilmektedir.

Pozitron emisyon tomografinin, metastatik mediastinal lenf nodlarinin
goriintiilenmesinde BT’ye gore daha tstiin oldugu belirtilmektedir. PET ile 4-18 mm
boyutundaki metastatik lenf nodlar1 saptanabilmektedir. 9 mm’den biiyiik lenf nodlarindaki
pozitiflik, yanls pozitiflikten cok, ger¢ek pozitifliktir. Metastatik lenf nodundaki SUV
degeri primer tiimorden yiliksek olabilir. Dort mm’den kiiciik lenf nodlar1 tespit
edilememektedir. Yapilan calismalarda mediastinal lenf nodlarmin degerlendirilmesinde
PET’in duyarlihigt %74 ve Ozgilligi %85 olarak hesaplanmistir. Lenf nodlarinin
evrelemesinde PET-BT, tek basina PET’e gore daha iistiindiir. Shim ve arkadaslarinin
yaptig1 PET-BT ile BT nin karsilastirildig1 calismalarinda ve De Wever ile arkadaslarinin
yaptigl; PET-BT ile tek basima BT, tek basina PET ve PET ile BT’nin gorsel
kombinasyonun karsilagtirildigi calismalarinda PET-BT digerlerine goére daha dogru
sonuglara ulagilmasini saglamistir (Shim 2005; De Wever 2007).

Pozitron emisyon tomografi ile ekstratorasik metastazlarin da saptanmasi

mudmkindlr. PET’in uzak metastazlari saptamadaki duyarliligi %94 ve 6zgiilliigi %97 dir.
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Bu sekilde uzak metastaz saptanip evrelemesi degistirilmis ve tedavi degisikligi yapilmis
hastalarin oran1 %40’tir. PET’in adrenal bezlerdeki metastazi gésterme duyarliligir %100’e
yakin oldugu iddia edilmektedir. Yine kemik metastazlarin1 gostermedeki duyarliliginin

sintigrafiden tstiin oldugu ileri siiriilmektedir (Kriger, 2009).

2.1.5.12. Klinik Tam

Klinik ve radyolojik bulgular ile primer akciger kanserinden stiphelenilen ancak,
hastanin reddetmesi veya ileri evre hastalik ve komorbiditeler nedeniyle performansinin
dusiik olmas1 sonucu invaziv islem yapilamayan ve doku tanisina ulasilamayan az sayida

hasta olabilir. Bu hastalar doku tanis1 olmadan iyi bir destek tedavisi ile takip edilebilirler.

2.1.6. Evreleme

Anamnez, fizik muayene, laboratuvar testleri, gorintileme ve doku 6rneklemesi
tamamlandiginda hastaligin evresini belirlemek i¢in yeterli bilgielde edilmis olur.
Evreleme TNM evreleme sistemi ile yapilir. Primer tiimoriin 6zelliklerini derecelendirir
(T), bolgesel lenf nodu (N) tutulumunun ve metastazin (M) varligi veya yoklugunu belirler
(Detterbeck 2010). T, N, M derecelendirmesi sonucu evre I ile IV arasinda genel bir

hastalik evresi tespit edilmis olur.

TNM evresinin son baskis1 olan yedinci baskist 2009 yilinda yaymnlanmistir ve
altinc1 baskinin yerini almistir (Tablo 6). Yedinci baskidaki major degisiklik malign plevral
effiizyonlarin ve ayr1 tiimor nodiillerinin (eskiden satellit nodiil olarak tanimlanirdi)
yeniden siniflanmasidir. Diger degisiklikler ise yeni timor ¢apr degisiklikleri ve T1 (T1a
ve T1b), T2 (T2a ve T2b) ve de M1 (M1a ve M1b) in alt gruplara bélunmesidir.

Evreleme 4 sekilde yapilabilir. Hepsi de TNM evrelemesine dayanir.

1) Klinik-diagnostik evreleme, anamnez, fizik muayene, laboratuvar incelemeleri,
radyolojik goriintiilemeler, doku 6rneklemesi veya primer tedavi oncesi yapilan diger ek

incelemelere dayanir. Bu evreleme belirtilirken ¢ 6neki ile belirtilir (6rn; cT3N2MO).

2) Cerrahi-patolojik evreleme ise klinik-diagnostik evreye arti olarak rezeke edilen
timoriin histopatolojik verilerine dayanir. Bu evreleme ile T, N tanimlayicilart ve
histolojik tip dogrulanmisolur. Ayrica histolojik gradi, cerrahi sinirlari, lenfovakiiler
invazyon varligin1 da degerlendirir. Cerrahi-patolojik evreleme p 6n eki ile belirtilir (6rn,
pT3N2MO).

3) Tedavi sonrasi tekrar evreleme ise hastalik niiks ettiginde yeni tedavi programi

planlanirken yapilir.
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4) Otopsi evrelemesi ise hasta Oldikten sonra postmortem yapilan degerlendirme ile

yapilir.

Kicuk hicreli akciger kanseri evrelemesi; tani asamasinda olgularin ¢ogunda
metastatik hastalik oldugundan ve lokorejyonel timdér yayginligi prognozu ¢ok
etkilemediginden ilk asamada daha basit olan —Veterans Administration Lung Cancer
Study Group (VALC) evrelemesi (sinirli-yaygin) pratikte kullanilmaktadir. Ancak, etkili
lokal tedavi agisindan smirli evredeki secilmisolgularda TNM evrelemesi tam olarak

yapilmalidir.

Sinirli hastalik: Bir hemitoraksa sinirli, bolgesel lenf nodu (ayni ya da karsi tarafta
hiler, mediastinal, supraklavikuler) metastaz1 (tek radyoterapi sahasinda) olan KHAK.
(TNM sistemine gore; Evre: 1, 1l, 111). IASLC (International Association for the Study of
Lung Cancer) smirh hastaliga; ipsilateral plevral sivili (sitoloji pozitif veya negatif)

hastalar1 da katmistir.

Yaygin hastalik: Simirli hastaligi asmig, uzak metastaz yapmis KHAK. Malign
plevral effizyon ve metastatik akciger lezyonu olanlar bu gruba (TNM sistemine gore;

Evre: 1V) girer.
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Evrelemede 6zellik arzeden faktorler
Akciger kanserinde rutin TNM siniflamasinda bahsi ge¢meyen birtakim o6zel

durumlar asagida belirtilmistir:

1) Paryetal plevra invazyonu olmaksizin, gogiis duvar1 veya diyafragma lezyonlar1 M1

olarak kabul edilir.

2) Siiperior sulkus tiimorleri T3 olarak kabul edilirken, brakiyal pleksusun genis bir sekilde

tutulmasindan kaynaklanan Pancoast sendromu T4 olarak kabul edilir.
3) Sempatik zincir ve stellat gangliyonun tutulumu T3 olarak kabul edilir.
4) Azigos veni invazyonu T3 olarak kabul edilir.

5) Pulmoner arter ve venlerin intraperikardiyal tutulumu T4, ekstraperikardiyal tutulumu

ise T3 olarak kabul edilir.

6) Tiimore bagh vena kava stiperior obstriiksiyonu T4 olarak degerlendirilir. Ancak timor
periferik ise, mediastinal yapilara invazyonu belirgin degilse, ana mediastinal yapilara
kompresyon mediastinal lenf nodu metastazina bagli olabilir. Bu durumda tiimor

evrelendirilmesi mevcut T ve N kriterlerine gore yapilir.

7) Tiimoriin diyafragmay1 gegerek karin i¢i organlarini direk invaze etmesi T4, komsuluk

yoluyla olmayan tutulumlar ise M1 olarak kabul edilir.

8) Mediastinal organlar tutulmadan sadece mediastinal yagli doku invazyonu T3 olarak
kabul edilir.
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Tablo 5: T, N, M Faktori

T FAKTORU

TX BALGAM YA DA BRONKOALVELOLER LAVAJ SITOLOJISINDE MALIGN HUCRELER TESPIT
EDILiYOR
FAKAT GORUNTULEME YONTEMLERI YA DA BRONKOSKOPIDE TUMOR GOSTERILEMIYOR

TO PRIMER TUMOR KANITI YOK.

TiS KARSINOMA iN SiTU

T1 TUMOR EN BUYUK CAPI < 3 CM, AKCIGER YA DA VISSERAL PLEVRA ILE CEVRILI,
LOBER BRONSUN DAHA PROKSIMALINE INVAZYON BULGUSU YOK
(BRONSUN YUZEYEL DUVARIYLA SINIRLI SUPERFISYAL TUMORLER ANA BRONLA ULASSA BILE
T1 OLARAK DEGERLENDIRILIR)
T1A: TUMOR EN BUYUK CAPI <2 CM T1B: 2 CM < TUMOR EN BUYUK CAPI <3

T2 3 CM < TUMOR EN BUYUK GAPI <7CM, KARINAYA 2 CM VE DAHA FAZLA UZAKLIKTA ANA
BRONS TUTULUMU, VISSERAL PLEV
RA INVAZYONU, HILUSA UZANAN FAKAT TUM AKCIGERI KAPSAMAY AN OBSTRUKTIF
ATELEKTAZI YA DA PNOMONI
T2A: 3 CM<TUMOR EN BUYUK CAPI <5 CM
T2B: 5 CM <TUMOR EN BUYUK CAPI <7 CM

T3 TUMOR EN BUYUK CAPI < 7 CM, GOGUS DUVARI (SUPERIOR SULKUS TUMORLERI DAHIL),
DIAFRAGMA, FRENIK SiNiR, MEDIAS-
TINAL PLEVRA, PARIETAL PERIKARD INVAZYONU, ANA BRONSUN KARINAYA 2 CM DEN DAHA
AZ YAKINLIKTA INVAZYONU (KARI-
NA TUTULUMU YOK), TUM AKCIGERI KAPSAYAN TOTAL ATELEKTAZI YA DA OBSTRUKTIF
PNOMONI, AYNI LOBTA TUMORDENANO
TOMIK OLARAK AYRI TUMOR NODULLERI VARLIGI

T4 HER HANGI BIR BOYUTTAKI TUMORDE MEDIASTEN, KALP, BUYUK DAMAR, TRAKEA, REKURREN
LARINGEAL SINIR, OZOFAGUS,
VERTEBRA KORPUSU, KARINA, AYNI TARAF FARKLI LOBTA TUMOR NODUL YA DA NODULLERI
VARLIGI.

N FAKTORU

NX SUBSEGMENT BRONSU CiVARINDAKI LENF NODLARI

NO BOLGESEL LENF NODU TUTULUMU YOK

N1 AYNI TARAF HILER, PERIBRONSIAL, INTERLOBER, LOBER, SEGMENTAL, SUBSEGMENTAL
LENF NODU TUTULUMU, (#10, #11, #12, #13, #14)

N2 SUBKARINAL VE IPSILATERAL MEDIASTINAL LENF NODU (#1, #2, #3, #4, #5, #6, #7, #8, #9)

N3 KONTRALATERAL MEDIASTINAL, IPSILATERAL YA DA KONTRALATERAL SKALEN VE
SUPRAKLAVIKULER LENF NODU

M FAKTORU

MX METASTAZ DEGERLENDIRILEMEDI

MO METASTAZ KANITI YOK

M1A MALIGN PLEVRAL EFUZYON, MALIGN PERIKARDIYAL EFUZYON,
MALIGN PLEVRAL YAYILIM, KONTRALATERAL AKCIGERDE METASTAZ

M1B UZAK ORGAN METASTAZI
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Brachiocephalic

(innominate) a.,

Superior Mediastinal Nodes

@ 1 Highest Mediastinal

2 Upper Paratracheal
3 Pre-vascular and Retrotracheal

4 Lower Paratracheal
(including Azygos Nodes)

N. = single digit, ipsilateral
N, = single digit, contralateral or supraclavicular

Aortic Nodes
@ 5 Subaortic (A-P window)

@ 6 Para-aortic (ascending
aorta or phrenic)

Inferior Mediastinal Nodes
@ 7 Subcarinal

© 8 Paraesophageal
(below carina)

@ 9 Pulmonary Ligament

N4 Nodes
O 10 Hilar

@ 11 Interlobar

© 12 Lobar

© 13 Segmental

© 14 Subsegmental

Sekil 1: Mountain-Dresler Lenf Nodu Haritas1



Tablo 7: Yedinci TNM Sistemine Gore Akciger Kanseri Evrelemesi

LENF NODU METASTAZ

OKKULT KARSINOM TX NO MO
EVRE 0 Tis NO MO
EVRE IA Tilab NO MO
EVRE IB T2a NO MO
EVRE II1A Tlab N1 MO

T2a N1 MO

T2b NO MO
EVRE 1B T2b N1 MO

T3 NO MO
EVRE I11A T1,2 N2 MO

T3 N1,2 MO

T4 N1,2 MO
EVRE I1IB T4 N2 MO

TOM T N3 MO
EVRE IV TUMT TUM N M 1a,1b

2.1.7. Prognostik Faktorler

Akciger kanserinde c¢ok sayida prognostik faktdr tanimlanmistir. Hastanin
cinsiyeti, performans durumu, evresi, kilo kayb1 varligi ve l16kosit hemoglobin, kalsiyum
seviyesi, LDH yiiksekligi, alblmin seviyesi, serum Na seviyesi, performans durumu, yasi,
metastaz bolgesi prognostik faktorler arasindadir. Nedeni bilinmemekle birlikte kadinlarin
prognozu erkeklerden daha iyidir. Paraneoplastik sendromlarin mevcudiyeti kdtliprognoza
isaret eder. Hastalarin performansini degerlendirmek i¢in en sik European Cooperative
Oncology Group (ECOG) ve Karnofsky skalalar1 kullanilmaktadir.
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Tablo 8: Akciger Kanserinde Prognostik Faktorler

PROGNOZ iYi PROGNOZ KOTU
PERFORMANS DURUMU (ECOG) 0-1 2.NIS
VUCUT AGIRLIGI DEGISMEMIS >%10 AZALMIS
CINSIYET KADIN ERKEK
YAS <70 >70
EVRE LOKAL ILERI
LDH NORMAL YUKSEK
SERUM NA NORMAL DUSUK
ALBUMIN NORMAL DUSUK
METASTAZ BOLGESI 1 >1

Tablo 9: ECOG ve Karnofsky Performans Skalalari

ECOG

KARNOFSKY

YAKINMA YOK. NORMAL AKTIVITE

%90-100

SURDUREBILiYOR

YAKINMA VAR ANCAK NORMAL

%70-80

AKTIVITE SURDUREBILIYOR

YAKINMA VAR GUNUN YARIDAN AZI

%50-60

YATAKTA GECiYOR

CIiDDI YAKINMA VAR GUNUN

%30-40

YARIDAN FAZLASI YATAKTA GECIYOR

ILERI DERECEDE YAKINMA VAR

%10-20

GUNUN TAMAMI YATAKTA GECIiYOR
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2.1.8. Tedavi
2.1.8.1. Kiiciik Hiicreli Dis1 Akciger Kanserlerinde Tedavi Yaklasimlar:
2.1.8.1.1. Evrelere Gore Tedavi Yaklasim

Evre | KHDAK primer tumori T1 veya T2 olan ve hiler veya mediastinal lenf nodu
metastazi (NO) ile metastatik yayilimi (M0) olmayan hastalar olarak tanimlanmistir. Evre 11
KHDAK hastalar1 heterojen bir grup olup Evre IIA (T1N1), Evre 1IB (T2N1 ve T3NO)

olgular1 kapsamaktadir.

Klinik olarak evre | ve Il hastalarda medikal kontrendikasyon yoksa cerrahi
rezeksiyon onerilmektedir. Evre | ve 1l hastalarda lobektomi veya pnémonektomi sublober
rezeksiyonlara tercih edilmelidir. Evre | olan ve torakoskopik anatomik rezeksiyon icin
aday olan hastalarda VATS, acik torakotomiye tercih edilmelidir. Dogru patolojik
evreleme icin rezeksiyon uygulanan tim hastalarda intraoperatif sistemik mediastinal lenf
nodu degerlendirilmesi yapilmasi onerilmektedir. Lokal ileri yada N1 lenf nodu metastazli
hastalarda sleeve lobektomi pndmonektomiye tercih edilmelidir. Komplet rezeksiyon
yapilan evre IA ve IB hastalarda Kklinik c¢alismalar haricinde adjuvan kemoterapi
uygulanmas1 6nerilmemektedir. Komplet rezeksiyon yapilan evre II hastalarda
performansinin iyi olmasi durumunda platin bazli adjuvan kemoterapi Onerilmektedir.
Medikal inoperable olan ya da cerrahiyi kabul etmeyen evre | ve Il hastalarda kuratif
radyoterapi uygulanmasi 6nerilmektedir. Pozitif cerrahi simnirli hastalara ilave lokal tedavi
modaliteleri (re-rezeksiyon veya uygun degilse radyoterapi) uygulanmalidir. Komplet
rezeksiyon uygulanan evre Il hastalarda postoperatif radyoterapi uygulanmasi lokal
reklirrens oranimi azalttigi gosterilmis olmakla birlikte sagkalima faydasi olmadigindan

postoperatif radyoterapi verilmesi 6nerilmemektedir (Scott, 2007).

Evre 1A, ipsilateral mediastinal lenf nodu metastazli veya T3N1 olan hastalar
iceren heterojen bir gruptur. Torakotomide okkult tek istasyon mediastinal lenf nodu
metastazi (IIIA2) saptandiginda miimkiinse mediastinal lenfadenektomi ile birlikte akciger
rezeksiyonu gerceklestirilmelidir. Rezeksiyon sonrasi okkult N2 hastalik (IIIA1-2)
saptanan, performans durumu iyi olan hastalarda adjuvan platin bazli kemoterapi
uygulanmasi1 Onerilmektedir. Bu hastalarda lokal rekurrensi azaltmak icin adjuvan
kemoterapiden sonra adjuvan postoperatif radyoterapi verilebilir. Preoperatif olarak N2
hastalik belirlenen evre IIIA (IIIA3) olan hastalarda tedavi karar1 vermeden &nce
multidisipliner bir degerlendirme yapilmalidir. Bu hastalarda primer tedavi olarak platin

bazli kombine kemoradyoterapi uygulanmasi Onerilmektedir. Cerrahi debulking
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prosedirler Onerilmemektedir. Komplet olmayan rezeksiyon yapilan hastalarda post-
operatif platin bazli kemoradyoterapi 6nerilmektedir. Performans durumu iyi olan Bulky

N2 (I11A4) hastalarda es zamanli platin bazli kemoterapi ve radyoterapi 6nerilmektedir

Evre I1IB T4, herhangi bir N, MO ve herhangi T,N3,M0 hastalar1 kapsamaktadir.
Farkli lobda satellit tiimor, karina invazyonu, ya da vena cava superior invazyonu olan
Klinik olarak T4NO-1 hastalarda olast rezeksiyon igin toraks cerrah1 da igeren
multidisipliner bir yaklasimla degerlendirilmelidir. Performans skoru 0-1 olan ve minimal
kilo kayb1 olan evre 3B hastalikta platin bazli kombine es zamanli kemoradyoterapi tavsiye
edilmektedir. Performans skoru 2 ve iistiinde olan belirgin kilo kaybi olan evre 3B
hastalikta dikkatli bir degerlendirme sonrasi kemoradyoterapi onerilmektedir. Torakal RT
ile kombine edilebilen en etkili kemoterapi ilac1 ve kiir sayis1 kesin degildir. Onerilen kesin
bir rejim yoktur. Koéti performans skoru olan yada kiratif tedavi sansi olmayacak kadar

yaygin hastalikta palyatif RT onerilmektedir (Jett, 2007).

Evre IV olup performans: iyi olan hastalarda iki ilag kombinasyonlu kemoterapi
onerilmektedir. Iyi performansa sahip nonskuamdz histoloji, beyin metastazi olmayan,
hemoptizisi olmayan sec¢ilmis bir grup evre IV hastada, bevacizumabin carboplatin ve
paklitaksele eklenmesinin sagkalimi artirdigi goriilmesi nedeniyle bu grup hastada tedavi
secenegi olarak goz onilinde bulundurulmalidir. 70 yas Ustu hastalarda tek ajan kemoterapi
onerilmektedir. Nitekim performansi iyi olan ve komorbiditeleri olmayan hastalarda iki
ilac kemoterapisi Onerilebilir. 80 yas dstii hastalarda kemoterapinin faydasi net
olmadigindan her hasta ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir. Performans skoru 2 olan hastalarda
semptom palyasyonu saglama amaciyla kemoterapi onerilmektedir. Bu hastalarda optimal
kemoterapotik strateji yoktur. Evre IV hastalar kemoterapinin faydalar1 ve zararlari
konusunda bilgilendirilmeli ve tedavi konusunda karar vermesi saglanmalidir (Socinski,
2007).

Palyatif RT endikasyonlari; primer tiimdre bagli agri, sliperior sulkus tiimorleri,
total atelektazi, kemik, beyin metastaz1 ve spinal kord kompresyonlaridir. Beyin metastazli

olgularda kortikosteroid onerilir ve RT basladiktan sonra azaltilarak kesilir.

2.1.8.1.2.Senkron Ikinci Primer Akciger Kanseri
Farkli lob senkron ikinci primer akciger kanserli hastalarda bu tumorlerin
giivenilebilir smiflandirilmasindaki giiclik nedeni ile sag kalim oldukca degiskendir.

Senkron ikinci primer akciger kanserlerinin yaklasik %60°1 yassi hiicreli kanser olup
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vakalarin yaklasik %60°1nda ayn histolojik tiptir. Farkli bir lobdaki akciger kanserlerinde
g6z Oniinde bulundurulmasi gereken ilk konu teshisin dogrulugudur. Dogru evreleme ve
komplet rezeksiyon yapilsa dahi sag kalim kotiidiir. Rezeksiyon planlaniyor ise

mediastinaskopi ile mediastinal lenf nodu tutulumu olup olmadig1 gésterilmelidir.

2.1.8.1.3.Metakron Ikinci Primer Akciger Kanseri
Metakron ikinci primer akciger kanserini farkli histolojik tipte oldugu zaman
tamimak oldukga kolaydir. Ayni tip saptandiginda sistemik metastaz yoksa ve iki lezyon

arasinda en az 4 yillik bir siire varsa ikinci primer olarak tanimlanabilir.

Metakron ikinci primer akciger kanserleri i¢in bildirilen ¢caligmalarin 2/3’l ayni, en
sikta yass1 hiicreli tiptir. Calismalarda ortalama survey siiresi 48 aydir. Ikinci primer
akciger kanserlerinin %801 rutin gogiis radyografisinde ve %75 evre 1’de tespit edilir.
Yaklasik %651 opere edilebilir niteliktedir. Metakron ikinci primer akciger kanserinden
stiphelenilen durumlarda uzak organ metastazi ve mediastinal lap tutulumu agisindan

incelenmelidir.

2.1.8.1.4. izole Beyin Metastazi

Beyin metastaz: saptanan hastalar radyoterapiyle tedavi edildiklerinde ortalama
yasam siiresi 3-6 aydir. Beyin metastazli hastalar diger organlarda metastaz negatif
oldugunda kiiratif tedavi agisindan degerlendirilmelidir. Sadece beyin metastazi degil ayni
zamanda primer tumorde rezeke edilebilecek hastalar kuratif tedavi icin aday olabilir. N2-3
tutulumu ve beyin metastazi olanlar kiiratif tedavi i¢in uygun degildir. Beyin metastaz
say1s1<3 ve tamamen rezeke edilebiliyor ise cerrahi uygulanabilir. Tamamen rezeke edilen

hastalarda 5 yillik sag kalim ortalama %14-21 arasindadir.

2.1.8.1.5. izole Adrenal Metastaz

Primer tiimor ve adrenal metastazin rezeksiyonu sonrasi nodal tutulumu olmayan
hastalarda sag kalim daha iyi saptanmistir. Kiiratif tedavi planlanan izole adrenal metastazi
olan hastalarda uzak organ metastazi dikkatli arastirilmalidir. Rezeksiyon oncesi N2-3
tutulumunu ekarte etmek igin mediastinoskopi mutlaka yapilmalidir. Daha 6nce komplet
rezeksiyon yapilan hastalarda metakron adrenal metastaz saptanmis ise adrenal metastaz

rezeke edilmelidir.

2.1.8.1.6. KHDAK Ikinci Basamak Kemoterapi
Ikinci basamak tedavide etkinligi ilk olarak belirlenen ajan dosetaksel olmustur

(Shepherd, 2001). Ikinci ajan olan pemetrexed dosetaksel ile karsilastirildigi faz 3
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calismada dosetaksel kadar etkili bulunmus ancak 6zellikle hematolojik toksisite yonunden
daha iyi tolere edilebilir olarak bulunmustur.

2.1.8.1.7. KHDAK’da Bireysellestirilmis Ve Hedefe Ydnelik Tedaviler

KHDAK’nin hedefe yonelik tedavilerinde baslica iki yolak bugln icin 6nem
tasimaktadir. Bunlardan birisi EGFR (epidermal blyime faktori reseptorii) Uzerinden
etkili olan digeri ise VEGFR (vaskiiler endotelyal biiyliime faktorii reseptorii) aracilig ile
olandir. Gefitinib ve erlotinio EGFR (zerinden etkili olan klinik ¢alismalar1 yapilmis
ajanlardir. Yine EGFR iizerinden etkili diger bir tedavi ise bir anti-EGFR monoklonal
antikoru 0zelliginde olan cetuximab isimli ajandir. Bevacizumab isimli ilag ise rekombinan
bir VEGFR antikorudur.

BR-21 c¢alismasinda ikinci basamak tedavide erlotinib kullanimi destek tedavisine

gore sag kalimda avantaj sagladigi ortaya konmustur (Shepherd, 2005).

2.1.8.2. Kuguk Hucreli Akciger Kanserlerinde Tedavi Yaklasimlar

Kemosensitif bir timor olmasi nedeniyle temel tedavi kemoterapidir. Siuirli evre
hastalikta torasik RT’nin uygulanmasi lokal niiksli azalttig1 ve yasam siiresini uzattig
gosterilmistir.  Smirli evre hastalarda temel tedavi sistemik KT ve torasik RT
kombinasyonudur. Genel olarak RT’nin erken donemde KT’ ye eklenmesi 6nerilmektedir.
Bugiin i¢in kabul goren uygulama sekli, birinci veya ikinci kiirden itibaren RT nin KT ye
eklenmesi ile eszamanli uygulanmasidir. Performanst ECOG 2’nin altinda olan smirli
hastalikta 4 kiir KT sonrasi, 50 Gy torasik RT oOnerilir. Tam yanit varsa, koruyucu kraniyal

1sinlamast (30 Gy / 15 fr) yapilir.

Yeni tan1 almig yaygin KHAK’li hastalar yiliksek yanit orani ve daha uzun
progresyonsuz sagkalim saglayan kombinasyon KT’leri ile tedavi edilmelidir. Radyoterapi
ile birlikte uygulama agisindan en uygun kombine KT rejimi olarak sisplatin / etoposid
(PE) onerilmektedir. Carboplatin / etoposid, sisplatin / etoposid kadar etkindir, ancak

miyelosupresyon etkisi biraz daha fazladir.

Yaygin evre KHAK tedavisinde en sik kullanilan KT rejimleri sisplatin/etoposid,
carboplatin/etoposid ile siklofosfamid, doksorubisin ve vinkristinden olusan CAV
rejimidir. Bunlardan sisplatin/etoposid rejimi miyelosupresyon, nérolojik ve kardiyak yan
etkilerinin azlig1 nedeniyle 6n plana ¢ikmakta ve birgok merkezde standart tedavi olarak

uygulanmaktadir. Ylksek doz kemoterapi, idame tedavisi, alternan kemoterapi,

35



konsolidasyon kemoterapisi, uygulamalarinin standart uygulamaya bir istiinligiiniin

olmadig1 gosterilmistir.

Yaygin hastalikta 2 kiir KT uygulanir. Yanit varsa 4-6 kiire tamamlanir. Yaygin
hastalikta tam yanit varsa, sinirli hastaliktaki gibi torasik RT ve koruyucu kraniyal 1sinlama
diistiniilebilir. Lokal semptomlar varsa toraksa palyatif dozlarda RT uygulanir ve izlenir.
Perikardiyal ve plevral sivi varliginda, semptom varsa KT Onerilir. Yanit yoksa ploredez,

sant veya fenestrasyon uygulanir.

2.1.8.3. Tedavi Yamitinin Degerlendirilmesi

Kemoterapi ilaglarinin antitiimor etkinliklerini degerlendiren ¢aligmalarda sonlanim
noktalar1 olarak cevap orani, PSK ve GSK gibi parametreler kullanilmaktadir. Tedavi
esnasinda tiimor yiikiiniin degisikligini degerlendirmek i¢in kiiclilme (cevap), ayn1 kalma
(stabil) ve kotiilesme (progresyon) terimleri kullanilir. Diinyadaki pek ¢cok merkezde farkl
arastiricilar tarafindan tasarlanan c¢alismalarda tedaviye yanit degerlendirilmesini standart
hale getirmek icin WHO (World Health Organization) 1979 ve RECIST (Response

Evaluation Criteria In Solid Tumors) kullanilir

2.1.8.3.1. WHO Kiriterleri:

WHO kriterleri Diinya Saglik Orgiitii metodolojisine gore 1980’in baslarinda
gelistirildi. Degerlendirme siirecinde her bir lezyon ayni imajda iki boyutlu olarak 6lgulir;
yatay plandaki en uzun cap ile ona dikey plandaki en uzun ¢ap carpilir ve cm? cinsinden
hesaplanir. Kemoterapiye yanit degerlendirmesi WHO kriterleri kullanilarak her 2-3
kiirden sonra yapilir. Bu degerlendirmeye gOre kemoterapi sonrast 4.hafta
degerlendirmesinde goriilebilir tiim lezyonlarin ortadan kaybolmasi tam cevap, lezyonlarda
% 50’den fazla kiigiilme olmasi kismi cevap, kemoterapi sonrasi 6l¢iilebilir bir veya birden
fazla lezyonda %25 artis olmasi veya yeni lezyonlarin ortaya ¢ikmasi progresif hastalik, bu

kriterler ile uyumlu olmayan diger hastalar ise stabil hastalik olarak siniflandirilmistir.

2.1.8.3.2. RECIST Kiriterleri:

RECIST kriteri klinik faz ¢alismalarinda primer sonlanim noktasi olarak objektif
yanit degerlendirilmesi ic¢in gelistirilmistir. RECIST teknigi basit ve net bir bigimde
tanimlandi. Bu yeni gelistirilen yontemde tiimor Olglimiiniin tek boyutta yapilmasi, hedef
lezyonlarin  secilmesi, goOruntileme yontemleri ile ilgili detaylar, progresyonun
belirlenmesinde yeni sinir degerler gibi WHO kriterlerinden farkliliklar igermekteydi
(Albain, 2009). Belirlenen hedef lezyonlarda (en fazla iki organda tespit edilmis bese kadar
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hedef lezyonda) tiimoriin diizlemlerine bakmaksizin sadece en uzun g¢ap Olgiiliir ve bu
caplar toplanir. Lenf nodu degerlendirilirken kisa eksendeki ¢ap olgiiliir ve diger nodal dis1
hedef lezyonlarin toplamina ilave edilirr RECIST’e gore tedaviye yanit
degerlendirilmesinde kullanilamayacak lezyonlar hedef dis1 lezyon olarak tanimlanir.
Hedef dis1 lezyonlar sunlardir; kemik, leptomeningeal hastalik, asit, plevral ve perikardiyal
efflizyon, inflamatuar meme hastalig1, daha dnce radyoterapi uygulanmis alandaki lezyon.
Bunlar tedaviye yanit degerlendirilmesi igin kullanilmazlar. RECIST’e gore kemoterapi
sonrasi 4. hafta degerlendirilmesinde hedef ve hedef dis1 tiim lezyonlarin ortadan
kaybolmasi tam cevap, hedef lezyonlarda %30’dan fazla kiigiilme olmasi kismi cevap,
hedef lezyonlarin toplaminda %?20’den fazla veya yeni lezyonlarin ortaya ¢ikmasi progresif

hastalik, bu kriterler ile uyumlu olmayan hastalar stabil hastalik olarak siniflandirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Klinigine Ocak 2006-Aralik 2014 tarihleri arasinda tani ve tedavi amaciyla
basvuran akciger kanseri tanili hastalar alindi. Bu c¢alismada hastalara ait bilgiler
hastanemiz elektronik dosya sisteminden retrospektif olarak elde edildi. Hastalara ait

bilgilerin kaydedilecegi bir form olusturuldu.

Calismayla ilgili olarak Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag
ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’ndan 27,05,2016 da 2016/573

say1l1 karar ile etik kurul onay1 alindi.

Hastalarin yas, cinsiyet, patolojik tip, ek hastaliklari, bagvuru sikayetleri,
sikayetlerinin baslama suresi, basvuru tarihi, sigara icim 0ykusu, ilk bagvurularinda bakilan
laboratuvar incelemeleri (tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, total protein,
albimin, AST, ALT, LDH, ALP, GGT, t.bilirubin, d.bilirubin, dre, kreatin, sodyum,
potasyum, kalsiyum) hasta bilgi ve takip formuna, retrospektif olarak kaydedildi. Tanisal
amagl yapilan tetkikleri (bronkoskopi, mediastinoskopi, periferik lenfadenopati biyopsisi,
VATS, torakotomi, metastatik organ biyopisi, plevra biyopsisi, balgam sitolojisi, brons
lavaj1 sitolojisi, plevral sivi sitolojisi vb.), tani tarihi, evreleme tetkikleri, tan1 anindaki
evresi, takip eden klinik, tedavi baslama tarihi, cerrahi yapilip yapilmadigi, yapilmis ise
yapilan islem, baglanan tedavi, kiir sayisi, 2. ve 3. basamak tedavi, alinan kiir sayisi, RT
alip almadigi, RT almis ise hangi bdlgeye ve kiiratif mi palyatif mi, yeniden evreleme
yapilmig ise regresyon veya progresyon varligi, paraneoplastik sendrom varligi, sagkalim

bilgileri kay1t edildi.

Histolojik smiflama icin Dinya Saglik Orgiitii (DSO) (World Health Organization)
smiflamasi kullanildi. Benign akciger timorleri, plevral timorler, akciger metastazlari olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Evrelendirme hastalarin tani1 aldiklar1 donemde tiim diinyada gecerli olan Akciger
Kanseri Uluslararast Evrelemesi (TNM simiflamasi) esas alinarak yapildi. Akciger grafisi,
Toraks BT, kemik sintigrafisi, abdomen BT, beyin BT, PET-BT, varsa diger goriintileme

yontemlerinin sonuglarina gore klinik evreleme yapildi.

Calismamizda hastalarin semptom baslangi¢ suresi, basvuru tarihi, tani tarihi,

tedavi tarihi bilgisine epikrizlerden ulasildi. Bu ¢alismada hastalarin sagkalim siirelerinin
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belirlenmesi amaclandi. Sagkalim tani anindan 6liime ya da hastanin yasadigi bilinen son

tarihe kadar gecen siire olarak tanimlandu.

Istatistiksel analiz Microsoft Excel ve GraphPad Prism 7 programlari kullanilarak

gergeklestirildi. p < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
Bu calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari
Klinigi’ne Ocak 2006-Aralik 2014 tarihleri arasinda tan1 ve tedavi amaciyla basvuran 893

akciger kanseri hastasi alindu.

4.1. Demografik Ozellikler

Hastalarin %12,3’0 (n=110) 2006, %11,6’s1 (n=104) 2007, %11,8’i (n=106) 2008,
%9’u (n=81) 2009, %15,2’si (n=136) 2010, %13,1’i (n=117) 2011, %11,4’G (n=102)
2012, %6,7°si (n=60) 2013 ve %9,1’i (n=82) 2014 yilinda tan1 almistir. Hastalar 21-107
yas araliginda olup yas ortalamasi 63,8 + 25,9°dir. Hastalarin % 92’si (n=821) erkek, % 8’i
(n=72) kadindir. Erkek/Kadin oran1 11/1 iken, erkeklerde yas ortalamasi 63,6 + 26,8,
kadinlarda ise 65 £ 11°dir.

Hastalarin yas ve cinsiyet ozellikleri tablo 10’da gosterilmistir (21 yas 30-39 yas
grubuna, 107 ise >80 yas grubuna dahil edilmistir).

Tablo 10: Hastalarin Yas ve Cinsiyet Ozellikleri

KADIN ERKEK TOPLAM
YAS SAYI % SAYI % SAYI %
GRUBU
30-39 2 2,7 8 0,9 10 11
40-49 5 6,9 77 9,3 82 91
50-59 15 20,8 205 24,9 220 24,6
60-69 20 21,7 303 36,9 323 36,1
70-79 27 37,5 208 25,3 235 26,3
>80 3 41 20 2,4 23 2,5
TOPLAM 72 100 821 100 893 100

Hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde hastalarda %17 (n=160) hipertansiyon, %9
(n=81) diyabetes mellitus, %23 (n=206) KOAH, %1 (n=9) astim, %12 (n=110) koroner
arter hastaligi, %0,3 (n=3) idiopatik pulmoner fibrozis, %2,8 (n=25; 10 larenks kanseri, 7
mesane kanseri, 1 meme kanseri, 2 kolon kanseri, 2 cilt kanseri, 1 prostat kanseri, 1
parotis, 1 tiroid kanseri) ek malignite ve %2,2 (n=20) gecirilmis tiiberkiiloz Gykiisii

mevcuttu.
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Hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde en sik Oksiiriik, nefes darligi, gogiis

agrist oldugu izlendi. Hastalarin bagvuru sikayetleri Tablo 11°de gésterilmistir.

Tablo 11: Hastalarin Bagvuru Semptomlari

SEMPTOM VE BULGULAR SAYI YUZDE (%)
OKSURUK 623 69,7

NEFES DARLIGI 501 56,1
GOGUS AGRISI 333 37,2

KILO KAYBI 305 34,1
HEMOPTIZI 283 32,3
ASEMPTOMATIK 15 16
NOROLOQJIK SEMPTOMLAR 49 5,4

SES KISIKLIGI 40 4,4

DIGER 111 12,4

Hastalarin bagvurudaki sorgulamada semptomlarinin baslama siiresine bakildiginda
bu sirenin hastalarin %4,2’sinde (n=38) bir hafta, %9,2’sinde (n=83) iki hafta,
%22,7°’inde (n=203) 1 ay, %22,7°sinde (n=203) 2 ay, %19,9’unda (n=178) 4 ay,
%10,7’sinde (n=96) 6 ay, %1,3’lUnde (n=12) 8 ay, % 0,7’sinde (n=7) 10 ay ve %5,4’(inde
(n=49) 1 y1l ve iizerinde oldugu izlendi.

Hastalarin sigara igme Oykiisii degerlendirildiginde ise, hastalarin %9,7’sinin
(n=87) hig sigara icmemis, %1,4’Unun (n=13) <10 paket-y1l sigara, % 2,6’simnin (n=24) 10-
20 paket-y1l sigara, %3,8’inin (n=34) 20-30 paket-yil sigara, %75’inin (n=670) >30 paket-
yil sigara igmis oldugu goriildii. Hastalarin %7,2’sinin (n=65) ise sigara icim 0yku verisine
ulasilamadi (Sekil 2).

Erkek hastalarda sigara icme durumu incelendiginde, bu hastalarin %2,8’inin
(n=23) hi¢ sigara igmemis, %1,4’{inlin (n=123) <10 paket-y1l sigara, %2,8’sinin (n=23) 10-
20 paket-yil sigara, %4’tiniin (N=33) 20-30 paket-yil sigara, %81,2’sinin (n=667) >30
paket-yil sigara igmis oldugu goriildii. Erkek hastalarin %7,6’smin (n=63) ise sigara i¢cim

Oyku verisine ulasilamadi (Sekil 2).

Kadin hastalarda sigara igme durumu incelendiginde, bu hastalarn %88’inin

(n=64) hig¢ sigara igmemis, %]1,3’linlin (n=1) <10 paket-yil sigara, %1,3’tnuln (n=1) 10-20
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paket-yil sigara, %]1,3’linlin (n=1) 20-30 paket-y1l sigara, %4’0nin (n=3) >30 paket-yil
sigara i¢mis oldugu gorildi. Kadin hastalarin %2,7°sinin (n=2) ise sigara i¢im oykusu

verisine ulasilamadi (Sekil 2).

Sigara Kullanimi
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Sekil 2: Tiim Hastalarda, Kadin ve Erkek Cinsiyette Sigara I¢gime Durumu

4.2. SFT ve Radyolojik Bulgular

Hastalarin bagvurudaki solunum fonksiyon testleri incelendiginde, %13,8’1
(n=124) obstriktif paterni, %0,4’G (n=4) restriktif patern, %8,9’u (n=80) obstriktif
+restriktif patern, %22,2’si (n=199) normal spirometri olarak degerlendirildi. Hastalarin
%42,5’inin  (n=380) solunum fonksiyon testine ulasilamazken, %11,8’i (n=106) ile

kooperasyon saglanamadigi i¢in degerlendirmeye alinamadi.

Hastalarin  %25,8’inin  (n=231) basvurudaki akciger grafisine ulasilamadi,
%3,9’unda (n=35) ise patoloji saptanmadi. Diger hastalarin akciger grafi bulgular1 Tablo
12’de ayrintili gosterilmistir.
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Hastalarin bagvurudaki Toraks BT bulgular1 incelendiginde, %27,2’sinin (n=243)
sag santral, %19,4’Unde (n=174) sag periferal, %22,6’sinda (n=202) sol santral,
%15,6’sinda (n=140) sol periferal, %0,6’sinda (n=6) sag santral ve sag periferal,
%0,5’inde (n=5) sag periferal ve sol periferal, %0,2’sinde (n=2) sag santral ve sol periferal,
%0,1’inde (n=1) sag santral ve sol santral, % 0,1’inde (n=1) sol santral ve sol periferal,
%0,1’inde (n=1) mediasten yerlesimli lezyon oldugu goriiliirken, %1,4’Unde (n=13) yer
kaplayici lezyon saptanmadi. Hastalarin %11,6’sinin (n=104) bagvurudaki Toraks BT’sine

ulagilamadi. Toraks BT deki diger bulgular Tablo 12’de ayrintili goterilmistir.

Tablo 12: Hastalarin Radyolojik Bulgulari

SAYI YUZDE
AKCIGER GRAFI BULGULARI
KITLE 453 50,7
NODUL 43 4,8
KAVITASYON 28 3,14
KONSOLIDASYON 174 19,4
ATELEKTAZI 90 10
PLEVRAL EFUZYON 117 13,1
TORAKS BT BULGULARI
<3CM 116 12,8
>3CM 673 75,3
SOLID LEZYON 709 79,4
KAVITER LEZYON 63 7
PLEVRAL EFUZYON 173 19,3
ATELEKTAZI 200 22,4
OBSTRUKTIF PNOMONI 77 8,6
MEDIASTINAL LAP 502 56,2
VCS INVAZYONU 37 4,1
PULMONER ARTER INVAZYONU 194 21,7
MEDIASTEN INVAZYONU 150 16,8
GOGUS DUVARI INVAZYONU 51 5,7
AYNI TARAF METASTAZI 158 15,4

4.3. Laboratuar Bulgular

Hastalarin basvuru sirasindaki laboratuvar degerleri incelendiginde, hgb 12,9 + 1,9;
hct 39,2 + 6,2; wbc 10,6 = 3,9; plt 338,2 + 136,6; rdw 14 + 2,1; sedim 50 £33,1; total
protein 6,9 + 2,7; alblimin 3,6 + 0,8; ast 28,1 + 30,1; alt 25,5 * 26,7; alkalen fosfataz 98,4
+ 62,6; Idh 328 * 478; total bilirubin 0,7 +0,9; direkt bilirubin 0,2 + 0,4; Ure 36,6 + 16;
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kreatin 0,9 + 0,5; sodyum 137,3 + 7; potasyum 4,3 £ 1,3 ve kalsiyum 9,1 £0,7 olarak
saptandi. Hastalarin %31,9’unda (n=285) hgb 12’nin altinda, %45,2’sinde (n=404)
I6kositoz,% 24,4’Unde (n=218) trombositoz,% 2,2’sinde (n=20) hiperkalsemi (diizeltilmis
kalsiyum >12 mg/dl) saptandi.

4.4. Bronkoskopi ve Diger Tam Tetkikleri

Hastalarin %92,9’una (n=830) bronkoskopi yapilmis ve bunlarin %8,4’(ine (n=75)
2 kez, %0,9’una (n=8) 3 kez, %0,1’ine (n=1) 4 kez tekrarlanmig. Hastalarin %6’Sina
(n=54) bronkoskopi yapilmamistir. Hastalarin %0,4’tine (n=4) kabul etmedigi i¢in
%0,3’Une (n=3) tolere edemedigi, %0,2’sine (n=2) ise cihaz bozuk oldugu igin

bronkoskopi yapilamamustir.

Hastalarin %11,5’inde (n=103) endobronsial lezyon saptanmazken, %0,9’unda
(n=8) sag vokal kord paralizisi, %3,3’tinde (n=30) sol vokal kord paralizisi, %1,1’inde
(n=10) trakeada tumor infiltrasyonu, % 3,8’inde (n=34) trakeada distan basi, %0,2’sinde
trakeada raylanma, %0,5’inde (n=5) trakeada nodul, %13,2’sinde (n=118) karma kiint,
%1,5’inde (n=14) karinada timor infiltrasyonu, 9%0,1’inde (n=1) karinada nodil

saptanmistir.

Hastalarin tan1 anindaki bronkoskopide primer tiimoriin yerlesim yeri Tablo 13’de

ayrintil gésterilmistir.

Tablo 13: Hastalarin Tan1 Anindaki Bronkoskopide Tiimor Yerlesimi

SAYI %
TRAKEA 10 1,12
KARINA 14 15
SAG AKCIGER
ANA BRONS 60 6,7
UST LOB 118 13,2
ORTA LOB 39 43
ALT LOB 63 7
SOL AKCIGER
ANA BRONS 57 6,3
UST LOB 89 9,9
LiINGULA 26 2,9
ALT LOB 53 59
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Hastalarin %6,3’tine (n=57) transbronsial aspirasyon biyopsisi, %12,5’ine (n=112)
firgalama, %61,7’sine (n=551) brons mukoza biyopsisi, %78,5’ine (n=701) brons lavaji
yapilmaistir.

Tani igin hastalarin %21,5’ine (n=192) transtorasik igne aspirasyonu/biyopsisi,
%3,9’una (n=35) mediastinoskopi, %0,2’sine (n=2) VATS, %2,4’lUne (n=22) metastatik
organ biyopsisi, %4,5’ine torakotomi, %5,6’sina (n=50) plevra biyopsisi, %4,5’ine (n=41)

lenf nodu biyopsisi yapilmistir.

Hastalarin balgam sitoloji sonuglari incelendiginde, %84,1’inin (n=751) benign
sitolojik bulgularinin, %2,3’linlin (n=21) malign sitolojik bulgularinin oldugu, %1,1’inde
(n=10) ise malignite acisindan siipheli hiicrelerin varlig1 tespit edildi, %12,4’{iniin (n=111)

ise balgam sitoloji sonucuna ulagilamadi.

Hastalarin brons lavaj sitoloji sonuglar1 incelendiginde, %73,6’sinin (n=658)
benign sitolojik bulgularmin, %9,1’inin (n=82) malign sitolojik bulgularinin oldugu,
%2,2’sinde (n=20) ise malignite agisindan silipheli hiicrelerin varlig1 tespit edildi,

%7,9’unun (n=71) ise brons lavaj1 sitoloji sonucuna ulasilamada.

Hastalarin plevral s1vi sitoloji sonuclart incelendiginde, %7,9’unun (n=71) benign
sitolojik bulgularinin, %1,7’sinin (n=16) malign sitolojik bulgularinin oldugu, %0,2’sinde
(n=2) ise malignite agisindan siipheli hiicrelerin varlig: tespit edildi, %0,6’siin (n=6) ise

plevral s1vi1 sitoloji sonucuna ulasilamadi.

4.5. Evreleme tetkikleri, Metastaz Bulgular1 ve Paraneoplastik Sendromlar

Evreleme tetkikleri incelendiginde, 2006-2008 yillar1 arasinda hastalara cogunlukla
toraks BT, batin USG, batin BT, kemik sintigrafisi, beyin BT, beyin MR ve ilgili diger
organlarin goriintiileme yontemleri uygulanarak konvasiyonel klinik evreleme yapilmistir.
Bu yillar arasinda %10,1’ine (n=32) PET-BT yapilmistir. 2009°dan itibaren PET-BT daha
stk kullanilmigtir. TUm hastalarin%51,9’una (n=464 ) PET-BT, %39,8’ine (n=356) batin
BT, %17,3’line (n=155) batin USG, %48,3’tine (n=432) beyin MR, %26,4’(ine (n=236)
beyin BT, %34,3’tine (n=307) kemik sintigrafisi yapilmstur.

Hastalarin  %27,5’inin  (n=246) beyin metastazi, %?23,8’inin (n=213) kemik
metastazi, %9,6’siin (n=86) renal metastazi, %9,8’inin (n=88) siirrenal metastazi,
%1,6’sin1n (n=15) kars1 akciger metastazi, %9,1’inin (n=82) karaciger metastazi bilgisine
eksik tetkikler nedeni ile ulasilamadi. Hastalarin metastaz durumlar1 ve tani anindaki

evreleri Tablo 14°de ayrintili olarak gosterilmistir.
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Hastalar paraneoplastik sendromlar agisindan degerlendirildiginde; %2,5’inde
(n=23) vena kava superior sendromu, %1,5’inde (n=14) hiperkalsemi, %1’inde (n=9)
hipertrofik osteoartropati, %0,1’inde (n=1) miyastanik sendrom, %0,1’inde (n=1) cushing

sendromu, %0,1’inde (n=1) horner sendromu oldugu goriildii.

Tablo 14: Hastalarin Tan1 Anindaki Evreleri

SAYI YUZDE
METASTAZ BOLGELERI
KARSI AKCIGER 85 9,5
KEMIK 230 25,7
BEYIN 113 12,6
KARACIGER 129 14,4
SURRENAL 78 8,7
RENAL 5 0,5
KAS 6 0,6
PANKREANS 2 0,2
EVRELERI
KHDAK
EVRE 0 3 03
EVRE IA 13 1,4
EVRE IB 13 1,4
EVRE lIA 38 42
EVRE IIB 20 2,3
EVRE IlIA 108 12
EVRE IlIB 138 15,5
EVRE IV 367 41,2
KHAK
SINIRLI EVRE 49 55
YAYGIN EVRE 96 10,8
EVRESI 48 5,4
HESAPLANAMAYAN

4.6. Histopatolojik Tipler

Hastalarin patoloji sonucu incelendiginde; hastalarin %16,6’sinin (n=149) kiigiik
hicreli karsinom, %18’inin (n=161) adenokarsinom, %43,3’lnln (n=387) yass1 hiicreli
karsinom, %0,7’sinin (n=7) blylk hicreli karsinom, %8,1’inin (n=76) kiigiik hiicre dis1
karsinom alt tip belirlenememis, %1,6’sinin (n=15) bronkoalveolar karsinom, %0,5’inin

(n=5) karsinoid timar, %0,2’sinin (n=2) kiigiik hiicreli karsinom+ yass1 hiicreli karsinomu
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oldugu belirlendi. Hastalarin %7,6’simnin (n=68) patolojik tanis1 olmayip klinik ve
radyolojik akciger kanseri kabul edilmistir (Sekil 3 ve Sekil 4).

%16,69

%39.97 Il Klcik Hcreli

Bl Skuamo6z Hucreli
B Non-skuamoz

%43.34

Sekil 3: Kiclk Hucreli Karsinom, Skuamdéz Hucreli Karsinom, Non-Skuamoz

Hicreli Patolojik Tiplerin Dagilimi

%10,41
%0.56 %716.69
%1.68

%8,51
%0.78

Klglk Hcreli
Adenokarsinom
Skuamodz Hicreli

BuyUk Hucreli

Kiguk Hucreli Olmayan
Bronkoalveolar Karsinom

Karsinoid
Diger

%18.03

ORCOOCENN

%43.34

Sekil 4: Tiim Patolojik Tiplerin Dagilimi

Hi¢c sigara icmeyen (n=87) hastalar incelendiginde, %45,9’unun (n=40)
adenokarsinom, %4,6’sinin (n=4) kucik hdcreli karsinom, %12,6’sinin (n=11) yassi
hicreli karsinom, %10,3’tndn (n=9) kiigiik hiicre dis1 karsinom alt tip belirlenememis,

%6,9’unun (n=6) bronkoalveolar karsinom, %4,6’smnin (n=4) karsinoid timor oldugu,
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%12,6’s1nin (N=11) ise patolojik tanis1 olmayip klinik ve radyolojik akciger kanseri tanisi
almigtir (Sekil 5).

30 paket-yiI’dan fazla sigara i¢im Oykiisii olan (n=670) hasta incelendiginde
%18’inin (n=121) kicluk hicreli karsinom, %14’Unin (n=94) adenokarsinom, %48’inin
(n=322) yass1 hiicreli karsinom, %0,9’unun (n=6) buyik hucreli karsinom, %8’inin (n=54)
kiiglik hiicre dis1 karsinom alt tip belirlenememis, %0,9’unun (n=6) bronkoalveolar
karsinom, %0,1’inin (n=1) kucilk hicreli karsinom + yasst hiicreli karsinom oldugu,
%7,4’0Un0n (n=50) patolojik tanis1 olmayip klinik ve radyolojik akciger kanseri tanisi
almustir (Sekil 5).
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Sekil 5: Hig Sigara Igmeyen Hastalarda ve >30 Paket-Yil Sigara Igen Hastalarda Patolojik
Tip Dagilimi

Erkek hastalar (n=821) incelendiginde, %17,4’Unin (n=144) kuglik hicreli
karsinom, %15,7°sinin (n=129) adenokarsinom, %46,1’inin (n=379) yass1 hiicreli
karsinom, %0,8’inin (n=7) buyidk htcreli karsinom, %8,1’inin (n=67) kii¢iikk hiicre dis1

karsinom alt tip belirlenememis, %]1,1°inin (n=9) bronkoalveolar karsinom, %0,2’inin
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(n=2) kii¢iik hiicreli karsinom + yassi hiicreli karsinom, %0,2’sinin (n=2) karsinoid tumoriu
oldugu, %7,4’Unin (n=61) patolojik tanis1 olmayip klinik ve radyolojik akciger kanseri
tanis1 almistir (Sekil 6).

Kadin hastalar (n=72) incelendiginde %6,9’unun (n=5) kigik hucreli karsinom,
%44,4’Gnun (n=32) adenokarsinom, %11,1’inin (n=8) yass1 hiicreli karsinom, %12,5’inin
(n=9) kiigiik hiicre dis1 karsinom alt tip belirlenememis, %8,3’tiinlin (n=6) bronkoalveolar
karsinom, %4,1’inin (n=3) karsinoid timori oldugu, %9,7’sinin (n=7) patolojik tanisi

olmay1p klinik ve radyolojik akciger kanseri tanis1 almistir (Sekil 6).
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Sekil 6: Erkek ve Kadin Hastalarda Patolojik Tip Dagilimi

Hastalarin bagvuru ile tan1 arasindaki siirenin 21,9 + 29,9 oldugu goriildii. En kisa

tan1 stiresi 1 giin iken en uzun 480 giin oldugu goriildii.

4.7. Tedavi
Hastalarin %15,4°i (n=138) operabl kabul edilmistir. Bu hastalarin tan1 anindaki

evrelerine bakildiginda %0,7’sinin (n=1) evre 0, %9,4’tnun (n=13) evre Ia, %8,6’sinin
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(n=12) evre Ib, %21,7’sinin (n=30) evre lla, %10,1’inin (n=14) evre llb, %34’Unin (n=47)
evre Illa oldugu goriildii.

Hastalarin %2,6’s1 (n=24) operasyonu kabul etmemis, %1,5°i (n=14) medikal
inoperabl olarak kabul edilmis, %0,7’sine (n=7) operasyon Onerilmis ancak tekrar
bagvurmamis, %0,1’ine (n=1) neoadjuvan tedavi sonrasinda progresyon saptandigi i¢in
operasyondan vazgecilmis, %0,2’sine (n=2) gogiis cerrahi klinigi tarafindan uygun
goriilmedigi icin opere edilmemis, %0,1’ine (n=1) ise operasyon sirasinda atrium

invazyonu saptanmasi iizerine operasyon sonlandirilmis.

Hastalara yapilan cerrahi islemler incelendiginde, %0,7’sine (n=7) sag
pnoémonektomi, % 1,7’sine (n=16) sol pnémonektomi, %1,7°sine (n=18) sag tist lobektomi,
%0,4’Une (n=4) sag alt lobektomi, %0,1’ine (n=1) orta lobektomi, %1’ine (n=9)
bilobektomi, %21,5’ine (n=14) sol Ust lobektomi, %21,2’sine (n=11) sol alt lobektomi
%0,1’ine (n=1) sag ve sol iist lobektomi, %0,4’tine (n=4) wedge rezeksiyon yapilmis.
Hastalarin %0,3’line (n=3) kranial metastazektomi, %0,1’ine (n=1) ise sol alt lobektomi ve

nefrektomi yapilmis.

Hastalarin %26’sim1 (n=233) ise sonuclarla basvuru onerilip tekrar basvurusu
olmayan, tetkik edilmeyi kabul etmeyen, performansi kotii oldugu i¢in tedavi verilemeyen,
tedaviyi kabul etmeyen, cerrahi sonrasi tekrar bagvurusu olmayan ve cerrahi onerilip tekrar

basvurusu olmayan hastalar olusturmaktadir.

Hastalarin %64,2’sine (n=574) kemoterapi baslanmis. Bu hastalarin aldig1 tedaviler
incelendiginde  %40,5’ine (n=233) etopozid+cisplatin, %16,5’ine (n=95)
vineralbin+cisplatin, %13’lUne  (n=75) gemsitabin+cisplatin, %11,1’ine  (n=64)
paklitaksel+karboplatin, %3.,6’sina  (n=21) docetaxel+cisplatin, %2,9’una (n=17)
etopozid+karboplatin, %2’sine (n=12) mitomisin C+cisplatin+vineralbin, %2’sine (n=12)
gemsitabin+karboplatin, %0,8’ine (n=5) gemsitabin, %0,8’ine (n=5)
karboplatin+doceraxel, %0,5’ine (n=3) vineralbin, %0,5’ine (n=3) vineralbin+karboplatin,
%0,3’Une (n=2) vineralbin+cisplatin, %0,3’tne (n=2) docetaxel, %0,1’ine (n=1)
paklitaksel, %0,1’ine (n=1) paklitaksel+cisplatin, %0,1’ine (n=1)
siklofosfamid+vinkristin+adriamisin tedavisi verilmistir. Hastalarin %3,6’sinin (n=21) ise

aldig1 kemoterapi rejim verisine ulasilamadi.

Hastalarin  9%22,9’una (n=205) ikinci basamak kemoterapi baslanmistir. Bu

hastalarin aldig1 tedaviler incelendiginde %35,6’sina (n=73) docetaxel, %10,2’sine (n=21)
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gemsitabin, %7,3’lne (n=15) paklitaksel+karboplatin, %6,8’ine (n=14)
gemsitabin+cisplatin, %4,8’ine (n=10) pemetrexed, %4,3’Une (n=9) irinotekan, %3,4’lne
(n=7) irinotekan+cisplatin, % 3,4’tGne (n=7) erlotinib, %2,9’una (n=6) gemsitabin +
karboplatin, %2,4’tine (n=5) topotekan, %1,9’una (n=4) docetaxel+karboplatin, %1,9’una
(n=4) etopozid+siklofosfamid, % 1,4’Gne (n=3) vineralbin, %1,4’lne (n=3)
docetaxel+cisplatin,  %0,9’una  (n=2)  karboplatin+cisplatin,  %0,9’'una  (n=2)
vineralbin+cisplatin, %0,9’una (n=2) irinotekan+karboplatin, %0,9’una (n=2) karboplatin,

%0,4’line (n=1) pemetrexed-+cisplatin tedavisi verilmistir.

Hastalarin %7,8’ine li¢lincli basamak kemoterapi baglanmigtir. Bu hastalrin aldig:
tedaviler incelendiginde, %21,4’Une (n=15) gemsitabin, %15,7’sine (n=11) vineralbin,
%14,2’sine (n=10) topotekan, %12,8’ine (n=9) docetaxel, %5,7’sine (n=4) pemetrexed,
%b5,7’sine (n=4) vineralbin+siklofosfamid, %4,2’sine (n=3) gemsitabin+karboplatin,
%2,8’ine (n=2) siklofosfamid+adriablastin+cisplatin, %2,8’ine (n=2) etopozid+cisplatin,
%2,8’ine  (n=2) erlotinib, %2,8’ine  (n=2) paklitaksel, %21,4’Gne  (n=1)
irinotekan+karboplatin, %21,4’Une (n=1) irinotekan+siklofosfamid, %1,4’Une (n=1)
gemsitabin+cisplatin, %1,4’Une (n=1) irinotekan, %1,4’line (n=1) karboplatin, %1,4’Une

(n=1) docetaxel+cisplatin tedavisi verilmistir.

Hastalarin %1,3’line (n=12) dordiincii basamak kemoterapi baglanmistir. Bu
hastalarin aldig1 tedaviler incelendiginde , %33,3’line (n=4) paklitaksel, %16,6’sina (n=2)
vineralbin, %16,6’smma (n=2) paklitaksel+karboplatin, %8,3’ine (n=1) ironotekan,
%8,3’line (n=1) pemetrexed, %8,3’lne (n=1) docetaxel, %8,3’Une (n=1) gemsitabin

tedavisi verilmistir.

Kiiciik hiicreli karsinom tanist1 alan (n=149) hastanin %380.5’ine (n=120)
kemoterapi verilmistir. Bu hastalarin %65,7’sine (n=98) etopozid+cisplatin, %10’una
(n=15) etopozid+karboplatin, %0,6’sina (n=1) paklitaksel+karboplatin, %0,6’sina (n=1)
siklofosfamid+vinkristin+adriamisin tedavisi verilmistir. Hastalarin %3,3’iiniin (n=5) ise
aldig1 kemoterapi rejim verisine ulasilamadi. Hastalarin %12’si (n=18) 1 kiir, %3,3’ii (n=5)
2 kiir, %6’s1 (n=9) 3 kiir, %4,6’s1 (n=7) 4 kiir, %4’tii (n=6) 5 kiir alirken,%42,2’sinde
(n=63) 6 kiir tamamlanmistir. Hastalarin %6’sinin (n=9) ise kiir sayis1 bilinmiyor. Bu
hastalardan 29 tanesine kiir ortasi evreleme yapilmistir, 22’sinde regresyon, 3’lnde
progresyon, 4’0 stabil olarak saptanmistir. Kiir sonu evreleme ise 59 hastaya yapilmustir.
Bu hastalarin 38’inde regresyon, 12’sinde progresyon goriilmiis, 9’u ise stabil olarak

saptanmistir.
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Kigik htcreli karsinom (n=149) tanisi ile takip edilen hastalarin %30,8’ine (n=46)
ikinci  basamak  tedavi  baglanmistir. Bu  hastalarin = %28,2’sine  (n=13)
siklofosfamid+vinkristin+adriamisin, %19,5’ine (n=9) irinotekan, %213’Une (n=6)
irinotekan-tcisplatin, %10,8’ine (n=5) topotekan, %8,6’sina (n=4) docetaxel, %8,6’sina
(n=4) -etopozid+siklofosfamid, %2,1’ine (n=1) docetaxel+cisplatin, %2,1’ine (n=1)
paklitaksel+karboplatin, %2,1’ine  (n=1) cisplatintkarboplatin, %2,1’ine  (n=1)
irinotekan+karboplatin, %2,1’ine (n=1) etopozid+cisplatin tedavisi verilmistir. Hastalarin
%10,8’1 (n=5) 1 kiir, %8,6’s1 (n=4) 2 kiir, %23,9’u (n=11) 3 kiir, %15,2’si (n=7) 4 kiir,
%4,3°1 (n=2) 5 kiir, %23,9’u (n=11) 6 kiir almistir. Hastalarin %13’{iniin (n=6) ise aldig1
kir sayist bilinmiyor. Bu hastalardan 22 tanesine kiir ortasi evreleme yapilmis, 5’inde
regresyon, 11’inde progreasyon goriilmiis, 6’s1 stabil olarak saptanmistir. Kir sonu
evreleme ise 16 hastaya yapilmistir. Bu hastalarin 4’0nde regresyon, 4’(inde progresyon

goriilmiistiir, 8’1 stabil olarak saptanmustir.

Kiguk hiicreli karsinom tanisi ile takip edilen hastalarin %10’una (n=15) tgiincii
basamak tedavi baslanmistir. Bu hastalarin %60°mna (n=9) topotekan, %13,3’line (n=2)
siklofosfamid+adriamisin+vinkristin, %6,6’s1na (n=1)
siklofosfamid+adriablastin+cisplatin, %6,6’sina (n=1) irinotekan+carboplatin, %6,6’sina
(n=1) irinotekan+siklofosfamid, %6,6’sina (n=1) irinotekan tedavisi verilmistir. Bu
hastalarin %33,3’linde (n=5) 6 kiir tamamlanmistir. 8 hastaya kiir ortas1 evreleme yapilmis
ve 1 hastada regresyon, 3 hastada progresyon goriilmiis, 4 hastada ise stabil bulgular
saptanmistir. 6 hastaya ise kiir sonu evreleme yapilmis ve 1 hastada regresyon, 3 hastada
progresyon goriilmiis, 2 hastada ise stabil bulgular saptanmigtir. Klgik hucreli karsinom
tanisi ile takip edilen hastalarin %3,3’line (n=5) dordiincii basamak tedavi baslanmistir. Bu
hastalarda irinotekan, topotekan, paklitaksel, irinotekan+cisplatin tedavileri tercih

edilmistir.

Adenokarsinom (n=161) ve bronkoalveolar karsinom (n=15) tanis1 alan (n=176)
hastalarin %64,7’sine (n=114) kemoterapi verilmistir. Bu hastalarin %18,1’ine (n=32)
vineralbin+cisplatin, %15,3’Une (n=27) paklitaksel+karboplatin, 9%10,2’sine (n=18)
etopozid+cisplatin,  %8,5’ine  (n=15)  gemsitabin+cisplatin,  %3,9’una  (n=7)
docetaxel+cisplatin, %1,1’ine (n=2) karboplatin+docetaxel, %1,1’ine (n=2) mitomisin
ctvineralbin+cisplatin, %0,5’ine (n=1) vineralbin, %0,5’ine (n=1) vineralbin+ karboplatin
tedavisi verilmis. Hastalarin %]1,7’sinin  (n=3) ise aldigi kemoterapi rejim verisine
ulagilamadi. Hastalarin %8,5’i (n=15) 1 kir, %7’si (n=8) 2 kir,%20,1’i (n=23) 3 kiir,
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%8,5’i (n=15) 4 kur, %2,2’si (n=4) 5 kir alirken, %37,7’sinde (n=43) 6 kir
tamamlanmistir. Hastalarin %5,2’sinin (n=6) ise kiir sayist bilinmiyor. Bu hastalardan 44
tanesine kiir ortas1 evreleme yapilmig, 22’°sinde regresyon, 7°sinde progresyon, 15’i stabil
olarak degerlendirilmistir. Kir sonu evreleme ise 47 hastaya yapilmistur. Bu hastalarin

14’0 regresyon, 14°{i progresyon gostermis, 19°u stabil olarak degerlendirilmistir.

Adenokarsinom (n=161) ve bronkoalveolar karsinom (n=15) tanisi ile takip edilen
(n=176) hastalarin %23,2’sine (n=41) ikinci basamak kemoterapi verilmistir. Bu hastalarin
%34,1’ine (n=14) docetaxel, %?21,9’una (n=9) pemetrexed, %?9,7’sine (n=4)
paklitaksel+karboplatin, %9,7°sine (n=4) gemsitabin, %4,8’ine (n=2) gemsitabin+cisplatin,
%4,8’ine  (n=2) erlotinib, %4,8’ine (n=2) pemetrexed+cisplatin, %2,4’Une (n=1)
gemsitabin+karboplatin, %2,4’tine (n=1) vineralbin, %2,4’line (n=1) cisplatin+karboplatin,
%2,4’tne (n=1) docetaxel+karboplatin tedavisi verilmistir. Hastalarin %14,6’s1 (n=6) 1
kiir, %7,3’0 (n=3) 2 kiir, %26,8i (n=11) 3 kiir, %14,6’s1 (n=6) 4 kiir, %2,4’ti (n=1) 5 kiir
alirken,%19,5°1 (n=8) 6 kiir tamamlanmistir. Hastalarin %14,6’sinin (n=6) ise kiir sayisi
bilinmiyor. Bu hastalardan 22 tanesine kiir ortas1 evreleme yapilmis, 6’s1 regresyon, 8’i
progreasyon gostermis, 8’i stabil olarak degerlendirilmistir. Kir sonu evreleme ise 14
hastaya yapilmistir. Bu hastalarin 4’li regresyon, 1’i progresyon gostermis, 9’u stabil

olarak degerlendirilmistir.

Adenokarsinom (n=161) ve bronkoalveolar karsinom (n=15) tanisi ile takip edilen
(n=176) hastalarin %6,8’ine (n=12) li¢iincli basamak kemoterapi verilmistir. Bu hastalarin
%25’ine (n=3) pemetrexed, %16,6’sina (n=2) gemsitabin, %8,3’line (n=1) vineralbin,
%8,3’Une (n=1) topotekan, %8,3’Une (n=1) gemsitabin+karboplatin, %8,3’line (n=1)
docetaxel, %8,3’line (n=1) etopozid+cisplatin, %8,3’tne (n=1) erlotinib, %8,3’line (n=1)
paklitaksel tedavisi verilmistir. Hastalarin %25°i (n=3) 2 kr, %8,3’i (n=1) 4 kiir, %16,6’s1
(n=2) 5 kiir alirken, %25°1 (n=3) 6 kiir tamamlamistir. Hastalarin %33,3 liniin (n=4) ise kiir
sayis1 bilinmiyor. Bu hastalardan 5 tanesine kiir ortas1 evreleme yapilmis, 1’i regresyon,
2’si progreasyon gostermis, 2’si stabil olarak degerlendirilmistir. Kir sonu evreleme ise 5
hastaya yapilmistir. Bu hastalarin3’0  progresyon gdostermis, 2’si stabil olarak
degerlendirilmistir. Hastalarin %2,6’sma (n=3) dordiincii basamak tedavi baglanmistir. Bu

basamakta paklitaksel ve pemetrexed tedavileri tercih edilmistir.

Diger kiiciik hiicre dist akciger karseri (yasst hiicreli karsinom (n=387), biiyiik
hicreli karsinom (n=7), alt tip tayini yapilamayan kii¢iik hiicre dis1 karsinom (n=76),

karsinoid timor (n=5), senkron ikinci primer (n=2), klinik ve radyolojik akciger kanseri
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kabul edilen (n= 68) tanis1 alan (n=545) hastalarin %60,5’ine (n=330) kemoterapi
verilmistir. Bu hastalarin %34,8’ine (n=115) etopozid+cisplatin, %18,1’ine (n=58)
vineralbin+cisplatin, %17,2’sine  (n=57) gemsitabin+cisplatin, %10’una (n=33)
paklitaksel+karboplatin, %4,2’sine (n=14) docetaxel+cisplatin, %3,3’Une (n=11)
gemsitabin+karboplatin, %3’Une (n=10) mitomisin c+vineralbin+cisplatin, %21,2’sine
(n=4) gemsitabin, %0,9’una (n=3) docetaxel+karboplatin, %0,9’una (n=3) karboplatin,
%0,6’sma (n=2) vineralbin+karboplatin, %0,6’simna (n=2) vineralbin, %0,6’simna (n=2)
etopozid+karboplatin, %0,6’sina (n=2) docetaxel, %0,3’line (n=1) paklitaksel+cisplatin,
%0,3’0ne (n=1) paklitaksel tedavisi verilmistir. Hastalarin %3,9’unun (n=13) ise tedavisi
bilinmiyor. Hastalarin %10,6’s1 (n=35) 1 kir, %12,7’si (n=42) 2 kir, %20’si (n=66) 3 kdr,
%10’u (n=33) 4 kir, %5,4’0 (n=18) 5 kiir alirken,%33’U¢linde (n=109) 6 kir
tamamlanmistir. Hastalarin %8,1’inin (n=27) ise kiir sayis1 bilinmiyor. Bu hastalardan 104
tanesine kiir ortast evreleme yapilmis, 48’1 regresyon, 23’U progresyon gostermis, 33’0
stabil olarak degerlendirilmistir. Kur sonu evreleme ise 124 hastaya yapilmistir. Bu
hastalarin 53’0 regresyon, 32’si progresyon gostermis, 39’u stabil olarak

degerlendirilmistir.

Diger kiiciik hiicre dis1 akciger kanseri (yassi hiicreli karsinom (n=387), biiyiik
hiicreli karsinom (n=7), alt tip tayini yapilamayan kiigiik hiicre dis1 karsinom (n=76),
karsinoid timor (n=5), senkron ikinci primer (n=2), klinik ve radyolojik akciger kanseri
kabul edilen (n= 68) ) tanis1 ile takip edilen (n=545) hastalarin %21,6’sina (n=118) ikinci
basamak kemoterapi verilmistir. Bu hastalarin %46,6’sina (n=55) docetaxel, %15,2’sine
(n=18) gemsitabin, %210,9’una (n=13) gemsitabin+cisplatin, %9,3’Gne (n=11)
paklitaksel+karboplatin, %4,2’sine (n=5) gemsitabin+karboplatin, %3,3’Une (n=4)
erlotinib, %2,5’ine (n=3) docetaxel+carboplatin, %1,6’sina (n=2) docetaxel+cisplatin,
%]1,6’sma (n=2) vineralbin+cisplatin,%0,8’ine (n=1) karboplatin, %0,8’ine (n=1)
vineralbin,%0,8’ine (n=1) etopozid+cisplatin, %0,8’ine (n=1) irinotekan+cisplatin,
%0,8’ine  (n=1) siklofosfamid+vinkristin+adriamisin tedavisi verilmistir. Hastalarin
%11,8’i (n=14) 1 kir, %10,9°u (n=14) 2 kir, %20,3’u (n=24) 3 kir, % 9,3’0 (n=11) 4 kdr,
%4,2’si (n=5) 5 kiir alirken, %31,3’Unde (n=37) 6 kiir tamamlanmistir. Hastalarin
%11,8’inin (n=14) ise kiir say1s1 bilinmiyor. Bu hastalardan 49 tanesine kiir ortasi evreleme
yapilmis, 10’u regresyon, 21’1 progresyon gostermis, 18’1 stabil olarak degerlendirilmistir.
Kir sonu evreleme ise 46 hastaya yapilmistir. Bu hastalarin 14’4 regresyon, 17’si

progresyon gostermis, 15’1 stabil olarak degerlendirilmistir.
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Diger kiiglik hiicre dis1 akciger kanseri (yasst hiicreli karsinom (n=387), biiyiik
hiicreli karsinom (n=7), alt tip tayini yapilamayan kiigiik hiicre dis1 karsinom (n=76),
karsinoid tiimor (n=5), senkron ikinci primer (n=2), klinik ve radyolojik akciger kanseri
kabul edilen (n= 68) tanis1 ile takip edilen (n=545) hastalarin %7,5’ine (n=41) lg¢iincii
basamak kemoterapi verilmistir. Bu hastalarin %31,7’sine (n=13) gemsitabin, %24,3’{ine
(n=10) vineralbin, %19,5’ine (n=8) docetaxel, %4,8’ine (n=2) gemsitabin+karboplatin,
%4,8’ine (n=2) siklofosfamid+vinkristin+adriamisin, %2,4’tne (n=1) docetaxel+cisplatin,
%2,4’0ne (n=1) etopozid+cisplatin, %2,4’tne (n=1) gemsitabin+cisplatin, %2,4’tne (n=1)
paklitaksel, %2,4’lne (n=1) karboplatin, %2,4’Une (n=1)
siklofosfamid-+adriablstin+cisplatin tedavisi verilmistir. Hastalarin %12,1°1 (n=5) 1 Kkiir,
%12,1’i (n=5) 2 kir, %17’si (n=7) 3 kir, %14,6’s1 (n=6) 4 kiir alirken, %29,2’si (n=12) 6
kiir tamamlamistir. Hastalarin %14,6’sinin (n=6) ise kiir sayis1 bilinmiyor. Bu hastalardan
16 tanesine kiir ortas1 evreleme yapilmis, 4’U regresyon, 6’s1 progresyon gostermis, 6’s1
stabil olarak degerlendirilmigtir. Kir sonu evreleme ise 15 hastaya yapilmistir. Bu
hastalarin 3’0 regresyon, 7°si progresyon gdstermis, 5’1 stabil olarak degerlendirilmistir.
Hastalarin %2’sine (n=11) dordlincu basamak tedavi baslanmistir. Bu basamakta
paklitaksel, docetaxel, paklitaksel+karboplatin, gemsitabin, vineralbin, etopozid+cisplatin

tedavileri tercih edilmistir.

Hastalarin aldig1 radyoterapi kayitlar1 incelendiginde %9,8’inin (n=88) palyatif RT,
%13,2’sine (n=118) kiiratif RT, %4,8’ine (n=43) kemik metastazina yonelik palyatif RT,
%7,8’ine (n=70) beyin metastazina yonelik palyatif kranial RT, %1’ine (n=9) profilaktik
kranial RT, %0,4’iine VCSS’na yonlik RT uygulandig1 goriildii.

Tiim hastalarin bagvurular incelendiginde; %10,5’ine (n=94) sonuglarla bagvuru
Onerilmis ancak tekrar bagvurmamis, %0,5’1 (n=5) tanisal islemleri kabul etmemis ve
tekrar bagvurmamais, %1,3’line (n=12) tan1 konulamamis ve biyopsi tekrar1 dnerilmis ancak
kabul edilmemis ve tekrar bagvurmamis, %3,9’u (n=35) tan1 sonras1 kendi istegi ile taburcu
olmus ve tekrar bagvurmamis, %0,2’si (n=2) tan1 asamasinda exitus olmus, %0,5’1 (n=5)
operasyon sirasinda veya sonrasinda exitus olmus, %4’line (n=36) performansi kotii
oldugu i¢in tedavi baslanamamis, %2,6’s1 (n=24 ) kemoterapiyi kabul etmemis, %3.9’u
(n=35) onkolojiye yonlendirilmis ancak tekrar bagvurusu yok, %1,1°1 RT igin dis merkeze
yonlendirilmis ve tekrar bagvurmamis, %0,9’u (n=8) RT sonrasinda tekrar bagvurmamis,
%1,6’sma (n=15) cerrahi Onerilmis ve tekrar bagvurusu yok, %1,6’s1 (n=15) cerrahi

sonrasinda tekrar bagvurmamis, %3,9’u (n=35) opere olmus ve halen radyolojik takipte,
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%0,3’i (n=3) opere olmus ve takiplerinde niiks saptanmis kemoterapi sonrasi halen
radyolojik takipte oldugu goriildii. Kemoterapi alan hastalarin %23,7’sinde (n=212)
l.basamak tedavi tamamlanamamis, %7,6’sinda (n=68) 2. basamak tedavi
tamamlanamamis, %2,6’sinda (n=24) ise 3.basamak tedavi tamamlanamamistir. Hastalarin
%8,9’u (n=80) 1. basamak tedavi sonrasi, %3,4’ti (n=31) 2. basamak sonrasi, %1,1’i
(n=10) 3. basamak sonrasi tekrar bagvurmamistir. Hastalarin %>5,3’inlin (n=48)
performansi kétii oldugu i¢in kemoterapiye devam edilememis, %1,1°i (n=10) ise hasta

kabul etmedigi i¢in tedavi sonlandirilmstir.

4.8. Sagkahm Verileri
Sagkalim verisine ulagilan toplam 872 hastadan opere olan ve karsinoid timor
tanisi alan hastalar hari¢ tutuldugunda (n=807) median sagkalim 235 glin olarak hesaplandi

ekil 7). Hastalarda 1 yillik sagkalim oraninin %37,7, 5 yillik sagkalimin ise %4,7 oldugu
Sekil 7). Hastalarda 1 yillik sagkal %37,7, 5 yillik sagkal ise %4,7 oldug

gorulda.
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Sekil 7: Hastalarin Sag Kalim Egrisi

Opere olan hastalarda sagkalima bakildiginda median sagkalim 1013 giin olarak

hesaplandi (Sekil 8)
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Opere olan hastalar
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Sekil 8: Opere Olan Hastalarin Sag Kalim Egrisi

Cinsiyete gore sagkalima bakildiginda kadinlarda median sagkalim 230 giin,
erkeklerde median sagkalim 265 giin olarak hesaplandi. Cinsiyet farkinin sagkalim

tizerinde etkili olmadig1 goriildii (p:0,1971) (Sekil 9).
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Sekil 9: Kadin Ve Erkek Cinsiyette Sagkalim Egrisi
Hastalarin patolojik tipine gore sagkalim incelendiginde kii¢iik hiicreli karsinom
tanis1 alan hastalarda median sagkalim 266 giin, kiiclik hiicreli dis1 karsinom tanisi alan
hastalarda median sagkalim 262 giin olarak hesapland1 ve patolojik tipin sag kalimiizerinde

etkili olmadig: gortildii (p:0,0728) (Sekil 10).

57



Patolojik Tip
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Sekil 10: KHAK ve KHDAK Tanili Hastalarda Sag Kalim Egrisi

Tim patolojik tipler incelendiginde, median sagkalim kii¢iik hiicreli karsinomda
266 giin, adenokarsinomda 219 giin, yassi hiicreli karsinomda 313 glin, biylk hucreli
karsinomda 213 giin, alt tiplendirme yapilamayan kii¢iik hiicredis1 karsinomda 205 gin,
bronkoalveolar karsinomda 203 gun, karsinoid tiimorde ise 1807 giin olarak hesaplandi.
Karsinoid tiimordeki farkliligin hasta sayisindaki (n=5) azliga bagh oldugu diistintildii
(Sekil 11). Bu veriler arasinda dikkat ¢ekici olan yass1 hiicreli karsinom tanili hastalar ile
diger patolojik tipler arasindaki farklilikti. Yassi hiicreli karsinomda median sagkalim 313
glin iken, diger patolojik tiplerde median sag kalimin 232 giindii ve diger patolojik tiplerle
karsilastirildiginda bu farkliligin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p:0,0001) (Sekil
12)
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Sekil 11: Tiim Patolojik Tiplerdeki Sagkalim Egrisi
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Sekil 12: Yass1 Hiicreli Karsinom Ile Diger Patolojik Tiplerin Sag Kalim Egrisi
Kicuk hucreli akciger kanseri tanili hastalarin evrelerine goére sagkalima
bakildiginda sinirli evrede median sagkalim 392 giin iken, yaygin evrede median sag

kalim 233 giindii ve istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii(p:0,038) (Sekil 13)
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Sekil 13: KHAK’da Evresine Gore Sag Kalim
Kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri tanisi alan hastalarda evrelerine gore sagkalima
bakildiginda median sagkalim evre Ia’da 959 giin, evre Ib’de 814 giin, evre lla’da 907 gin,
evre llb’de 388 giin, evre Illa’da 499 gin, evre IlIb’de 336 gilin, evre 1V’de 169 gin
oldugu goriildii (Sekil 14).
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Sekil 14: KHDAK Evrelere Gore Sagkalim Egrisi
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Hastalarin albiimin degerleri ile sagkalima bakildiginda albumin degeri 3,7’ nin
lizerinde olanlarda median sagkalimm 329 giin, 3,7’nin altinda olanlarda ise 192 gin

oldugu goriildii ve sagkalim {izerinde etkili oldugu goriildi (p<0,0001) (Sekil 15).
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Sekil 15: Albumin degerine gore sagkalim egrisi

Hastalarin LDH degerlerine gore sagkalim incelendiginde hastalarin ortalama LDH
degeri 328 idi. LDH seviyesi bunun degerin altinda olanlarda median sagkalim 286 giin
iken LDH seviyesi bu degerin lizerinde olanlarda median sagkalim 76 giin oldugu goriildii.

Bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0,0001) (Sekil 16).
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Sekil 16: LDH Degerine Gore Sagkalim Egrisi
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Hastalarin pltdegerlerine gore sagkalim incelendiginde plt<40010*/uL olanlarda
median sagkalim 255 giin, plt>40010*/uL olanlarda median sagkalim 280 giin olarak
hesaplandi ve istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,5908) (Sekil 17).
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Sekil 17: PLT Degerine Gore Sagkalim Egrisi
Hastalarda hemoglobin degerlerine gore sagkalim incelendiginde hgb<10 g/dL

altinda olanlarda median sagkalim 219 giin, hgb>10 g/dL olanlarda median sagkalim 270
giin oldugu goriildii ve bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p:0,0123) (Sekil 19)
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Sekil 18: Hemoglobin Degerine Gore Sagkalim Egrisi
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Yasin ve kilo kaybr varliginin 6nemli bir prognostik faktér oldugu bilinmektedir.
Hastalarda 70 yas altindaki ve 70 yas tizerindeki hastalarda sagkalim incelendiginde 70 yas
altindaki hastalarda median sagkalim 296 giin, 70 yas lizerindeki hastalarda ise median
sagkalimin 168 giin oldugu goriildii ve bu farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildi
(p<0,0001) (Sekil 19). Hastalarda kilo kayb1 ve sagkalim incelendiginde kilo kayb1 olan
hastalarda median sag kalim 212 giin iken kilo kayb1 olmayan hastalarda median sagkalim

295 giin oldugu goriildii ve istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<0,0001) (Sekil 20)
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Sekil 19: 70 Yas Uzerindeki ve Altindaki Hastalarda Sagkalim Egrisi
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Sekil 20: Kilo Kayb1 Olan ve Olmayan Hastalarda Sagkalim Egrisi
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Hastalarin semptomlarin baglama ile bagvuru tarihlerine bakildiginda 1 ay igeriside
bagvuranlarda median sagkalim 268 giin, 3 ay igerisinde bagvuranlarda median sagkalim
255 giin, 6 ay igerisinde basvuranlarda median sagkalim 265 giin, 1 yil igerisinde
basvuranlarda ise median sagkalim 259 giin olarak belirlendi ve istatiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi.

Hastalarin basvuru tarihi ile tani tarihi arasindaki ortalama siire yaklagik 20 giin
olarak belirlendi. 20 glnin altinda tanmi siiresi olan hastalar incelendiginde median
sagkalim 250 giin, 20 giiniin iizerinde tan1 siiresi olan hastalarda ise median sagkalim 328
giin olarak belirlendi ve bu farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p:0,0045)
(Sekil 21).
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Sekil 21: Tam Siiresine Gore Sag Kalim Egrisi

Hastalar aldiklar1 tedaviler agisindan incelendiginde, RT almayan hastalarda
median sag kalim 215 giin, RT alan hastalarda median sagkalim 347 giin oldugu goriildi
ve bu farklilik istatiksel olarak anlamli bulundu(p<0,0001) (Sekil 22). RT alan hastalar
kendi icinde incelendiginde ise kiiratif RT almayan hastalarda median sagkalim 301 giin,
kiiratif RT alan hastalarda median sagkalim 485 giin oldugu goriildii ve bu farklilik
istatiksel olarak anlamli bulundu (p:0,0012) (Sekil 23).
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Sekil 22: RT Alan ve Almayan Hastalarda Sagkalim Egrisi
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Sekil 23: Kiratif RT Alan ve Almayan Hastalarda Sagkalim Egrisi

Hastalarin  %64,2’sine  kemoterapi baglanmistir. Bu hastalarin aldigi tedaviler
incelendiginde %40,5’ine etopozid+cisplatin kombinasyonu verilmistir. Bu tedaviyi alan
ve almayanlar karsilagtirildiginda etopozid+cisplatin tedavisi alanlarda median sagkalim
322 giin, diger tedavi secenekleri uygukanan hastalarda ise median sagkalim 317 giin

olarak belirlendi ve istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,2216).

Hastalarin %22,9’una ikinci basamak kemoterapi baglanmistir. Bu hastalarin aldigi
tedaviler incelendiginde %35,6’smna docetaxel kiirii verilmigtir. Bu tedaviyi alan ve

almayan hastalarda sagkalim incelendiginde docetaxel kurini alan hastalarda median
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sagkalim 564 gun, diger tedavi segeneklerini alan hastalarda median sagkalim 518 giin

olarak belirlendi ve bu farkin istatiksel olarak anlamli bulunmadigi gorildi (p:0,5262)

Hastalarin %7,8’ine tiglincii basamak kemoterapi baslanmistir. Bu hastalarin aldig:
tedaviler incelendiginde, %21,4’line gemsitabin tedavisi verilmistir. Bu tedaviyi alan ve
almayan hastalar incelendiginde gemsitabin tedavisi alanlarda median sagkalim 726 giin
iken diger tedavi segenekleri uygulanan hastalarda median sagkalim 729 giin oldugu

goraldi ve istatiksel olarak bu fark anlamli bulunmadi (p:0,7729).
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5. TARTISMA

Akciger kanseri, 20. yiizyilin baslarinda nadir goriilen bir hastalik iken, sigara igme
aligkanligindaki artisa bagl olarak siklig1 giderek artmis ve diinyada en sik goriilen kanser
haline gelmistir (Spiro ve Porter 2002). Uluslararas1 Kanser Orgiitii’niin verilerine gore her
yil akciger kanserine 965.241°1 erkek, 386.891°i kadin olmak {izere toplam 1.352.132 kisi
yakalanmakta ve her yil 1.180.000 kisi akciger kanserinden 6lmektedir.

Uluslararas1 Kanser Arastirmalari  Ajanst (IARC) tarafindan hazirlanan
GLOBOCAN 2002 calismasinda Tiirkiye verilerine gore akciger kanseri kaba insidans hizi
yiizbinde 37,3, yasa standardize hiz ise 47,7, kadinlarda ise ilgili hizlar 4,7 ve 5,3 diir.
IARC tarafindan yapilan bir yillik yeni akciger kanserli olgu tahmini (insidans) erkeklerde
12.900, kadinlarda ise 1.572, toplamda yaklasik 15.000’dir.

Amerika Birlesik Devletleri’'nde SEER verilerine gore akciger kanseri tani alma
yasi ileri yasa kaymaktadir. 2004-2008’de akciger kanseri igin tan1 alma yasinin ortanca
degeri 71°dir (Howlader, 2011). 5628 primer akciger kanseri olgusu ile yapilan
bir¢aliSmada ortalama tan1 alma yas1 tiim hastalar i¢in 65,4 + 11,0, kadinlarda 64,2 + 11,4,
erkeklerde 66,3 £ 10,7 bulunmustur (Yang, 2005). Tiirk Toraks Dernegi’nin akciger ve
akciger zar1 kanserleri ¢alisma grubunun 1999 yilinda yaptig1 ¢ok merkezli ¢alismada
11.849 akciger kanserli olgu incelenmis ve hasta ortalama yas1 58,4, u¢ degerleri ise 20 ve
84 olarak bulunmustur (Akciger kanseri yol hatitasi, 2005). Bizim ¢alismamizda ise 893
hasta 21-107 yas araliginda olup yas ortalamasi 63,8 + 25,9 idi. Erkeklerde yas ortalamasi
63,6 + 26,8, kadmlarda yas ortalamas1 65 + 11 idi. Eskisehir Osmangazi Universitesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali’inda 1990 ve 2005 yillar1 arasinda takip edilen 1340
akciger kanserli hastanin %13,4’1 50 yas altinda bulunmustur ve geng hastalarda daha ¢ok
adenokanser ve kuguk hucreli kanserlere rastlanmistir (Ak, 2007). Bizim ¢alismamizda ise
%10,3 hastanin 50 yas altinda oldugu goriildii ve bu hastalarin daha c¢ok yasst hiicreli

karsinom ve adenokarsinom tanisi aldig1 izlendi.

Tiirk Toraks Dernegi’nin akciger ve akciger zar1 kanserleri ¢calisma grubunun 1994-
1998 yillar1 arasinda yaptig1 ve 11,849 akciger kanserli olgunun incelendigi ¢ok merkezli
calismada olgularin %90,4°1 erkek, %9,6’s1 kadind1 (Akciger kanseri yol hatitasi, 2005).
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi GOgiis Hastaliklar1 kliniginde 1999-2007 yillart
arasinda akciger kanseri tanisi konulan hastalarin incelendigi baska bir arastirmada ise

hastalarin %91,7’si erkek, %8,3’li kadin, erkek/kadin oranm1 11/1’dir (Duzce, 2007). Bizim
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calismamizda ise hastalarin %921 erkek, %38’i kadindi. Erkek/kadin orami 11/1 idi.

Ulkemizde yapilan ¢alismalar ile bizim ¢alismamizin sonuglarinimn uyumlu oldugu gériildii.

Sigara icmenin yaygin oldugu tiim iilkelerde akciger kanserli olgularin %90’ 1ndan
sigara icme sorumludur. Diinya Saglik Orgiitii; Diinya Kanser Raporu’nda sigara igenlerle
igmeyenler karsilagtirildiginda akciger kanseri gelisme riskinin 20 kat daha fazla oldugu bu
riskte ise ortalama tiiketim siiresi, birakilmasindan sonra gegen siire, birakilan yas,
tiketilen Grindn tird, duman ice ¢ekme seklinin etkili oldugu belirtilmektedir. Ayrica
sigara icenlerde yassi hiicreli karsinom ve kuglk hicreli karsinom, igmeyenlerde ise
adenokarsinomun sik goriildiigii bilinmektedir. Bizim ¢aligmamizda hastalarin  %9,7’sinin
sigara hi¢ igmemis, %1,4’0niun <10 paket-yil sigara, %2,6’simnin 10-20 paket-y1l sigara,
%3,8’inin  20-30 paket-yil sigara, %75’inin >30 paket-yil sigara oldugu goriildii. Sigara
icmeyen hastalarin %45,9 adenokarsinom goriiliirken, 30 paket-yil’dan fazla sigara i¢im
Oykiisli olan hastalarda %48 yassi hiicreli karsinom ve %18 kiiglik hiicreli karsinom
goriilmiistiir. Her iki cinsiyette sigara igim Oykiisiine bakildiginda ise erkek hastalarda
%2,8’inin sigara hi¢ igmemis, %81,2’sinin >30 paket-y1l sigara i¢im dykiisii oldugu; kadin
hastalarda ise %88’inin sigara hi¢ icmemis, %4’tnun >30 paket-yil sigara igmis oldugu
goruldi. Buna bagl olarak erkeklerde en sik (%46,1) yassi hiicreli karsinom, ikinci siklikta
(%17,5) kiigiik hiicreli karsinom, kadinlarda ise en sik (%58) adenokarsinom ikinci siklikta
(%18) yasst hiicreli karsinom oldugu goriildii. Kadin hastalarda yass1 hiicreli karsinom ve
kiigiik hiicreli karsinom tanis1 alan hastalarin %69 unun hi¢ sigara i¢cim Oykiisii olmadig1
goriildii. Bu hastalarda hava kirliligi, pasif igicilik, biomass maruziyeti gibi risk

faktorlerinin rol aldig: diistintildii.

KOAH etyolojisinde de akciger kanserinde oldugu gibi sigara bulunmaktadir.
KOAH’I1 hastalarda sigara igen ancak solunum fonksiyonlar1 normal olan kisilere kiyasla
akciger kanseri gelisme riski 3-4 kat daha fazladir. Akciger kanseri gelisimi, KOAH taki
artmis inflamasyon ve oksidan stres ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Akcigerde olusan
inflamasyon kanser gelisimi ve ilerleyisinde rol oynar. Janssen-Heijnen ve arkadaslariin
yaptiklar1 ve 3864 akciger kanserli hastay1 kapsayan serideki KOAH prevelansi (%22) ile
benzer bulunmustur. Anthonissen ve arkadaslarinin yaptigi 5887 hastanin dahil edildigi
calismada (The Lung Health Study), KOAH’l1 hastalarda en sik goriilen 6liim sebebinin
akciger kanseri oldugunu (%33) bildirmislerdir (Anthonisen, 2005). KOAH’da mortalite
nedenlerini arastiran ilk genis ve uluslararasi klinik ¢alisma TORCH c¢alismasidir (Group,

2004). Bu ¢alismada ise ii¢ yillik takip siiresi icerisinde 6len 911 KOAH hastasinda 6liim
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nedenleri bildirilmistir. Buna gore KOAH hastalarinda kanser (%21) olarak rapor

edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarimizin %23’tinde KOAH goriilmiistiir.

Hastalarimizin %2,8’inde (n= 25; 10’u larenks kanseri, 7’si mesane kanseri, 1’i
meme kanseri, 2’si kolon kanseri, 2’si cilt kanseri, 1’i prostat kanseri, 1’i parotis, 1’i tiroid
kanseri) ek malignite saptanmistir. Larenks ve mesane tiimorlerinin sik oldugu (%68),
bunda da sigaranin ortak risk faktor olmasimin etkili oldugu diisiiniildii. Bu sebeple sigara
iliskili akciger disi kanser saptanan olgularin akciger kanseri yoniinden de taranmasi

gerekliligi vurgulanabilir.

Akciger kanserli hastalarda bagvuru sirasinda %4’iinde bir veya daha fazla semptom
vardir. Semptomlar, klinik ve laboratuar bulgulari primer tiimore, intratorasik yayilima,
uzak metastazlara ve paraneoplastik sendromlara iliskili olarak degisiklik gosterir.
Asemptomatik olanlar genellikle baska bir nedene bagl ¢ekilen akciger grafisinde goriilen
lezyonlarin ileri incelemesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Erbaycu ve arkadaslarinin 3547 hasta
ile yaptig1 bir calismada hastalarda en sik saptanan semptomlar oksurik (%51,6), gogus
agrisi (%44,2), nefes darligi (%34,8), balgam ¢ikarma (%21), kilo kayb1 (%19), hemoptizi
(%14,19), halsizlik (%12,7) ve istahsizlik (%10,7) olarak bulunmus, hastalarin %0,65 inin

ise asemptomatik oldugu goriilmiistiir (Erbaycu ve ark 2009).

Bizim g¢aligmamizda hastalarin %1,6’s1 bagvuruda asemptomatikti. Bu hastalarin
%33,3’inlin adenokarsinom, %40’ yass1 hiicreli karsinom oldugu gériildii. Oksiiriigiin
akciger parankimini tutan tiimdrlerden ziyade havayollarinda yerlesenlerde daha g¢ok
goriildiigii bilimektedir (Kvale, 2006). Bizim g¢alismamizda ise hastalarin %69,7’sinde
bagvuruda Oksiiriik sikayeti vardi ve en sik goriilen semptomdu. Ayrica %52,6’sinin toraks
BT de santral yerlesimli lezyon oldugu goriildii. Nefes darligi (%56,1) ve gogiis agrisi
(%37,2) ikinci ve ilglinclii siklikta goriilen semptomdu, hemoptizi ise hastalarin %
32,3’linde vardi. Hemoptizi sikayeti olan hastalarin ise %56,5’inin toraks BT de santral
yerlesimli lezyon oldugu goriildii. Hastalarin %34,1’inde kilo kaybi, %12,4’lnde
nonspesifik semptomlar, %5,4’tinde ndrolojik semptomlar, %4,4’tinde ses kisikligi vardi.

Akciger kanserinin sag akcigerde sola gore daha fazla yerlesim gosterdigi ve st
loblar1 daha sik tutuldugu bilinmektedir (Spiro SG, 1990). Pavlovska ve arkadaslarinin
yaptigr 1731 olgunun incelendigi ¢alismada, timor yerlesiminin en ¢ok sag ve sol st
loblarda oldugu gosterilmistir (Pavlovska, 2003). Atict ve arkadaslarinin yaptigi calismada

ise lezyonlarin %52’sinin sagda, %48’inin solda lokalize oldugu belirtilmistir (Atict,
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1999). Bizim caligmamizda ise %47,3’sinin sag akciger, %38,4 linilin sol akciger yerlesimli
oldugu ve %3’lnlin ise her iki akcigerde ve mediasten yerlesimli oldugu goriildii.
%11.6’sm1n ise toraks BT verisine ulasilamadigi i¢in degerlendirilemedi. Hastalarimizin
%12,8’inde lezyonlarin <3 cm, %75,3’liniin i1se >3 cm oldugu goriildii ve bu hastalarin
%79,4’u solid %7 si kaviter karakterdeydi. Kaviter lezyonlara bakildiginda bunlarin
%63,4’linlin yass1 hiicreli karsinom tanis1 aldigi goriildii. Hastalarin %19,3’linde plevral
eflizyon, %22,4’linde atelektazi, %8,6’sinda obstruktif pnomoni, %4,1’inde vena kava
stperior invazyonu, %21,7°sinde pulmoner arter invazyonu, %216,8’inde mediasten

invazyonu, %35,7’sinde ise gdgiis duvari invazyonu mevcuttu.

Akciger kanserinin tanisinda en az invaziv yontem balgam sitolojisidir. Balgam
sitolojisinin duyarlilig1 hastaya, kullanilan teknik yontemlere ve degerlendiren sitopatologa
gore degiskenlik gosterir. Hastaya ait 6nemli faktor lezyonun yeridir. Tiimoriin santral ve
mukozal yerlesimi tani oranimi artirmaktadir. Tani santral yerlesimli tiimorlerde %82
civarindadir. Risse ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 24 mm’den buyuk tlimorler,
kanli balgam, diisiik FEV1, yass1 hiicreli karsinom balgam sitolojisinde pozitiflik ile iliskili
olarak bulunmustur (Risse, 1986). Bizim ¢alismamizda ise incelenen balgam sitoloji
sonuglar1 hastalarin %96’sinda benign sitolojik bulgular, %2,7’sinde malign sitolojik
bulgular, %1,3’Unde ise malignite acisindan siipheli hiicreler olarak izlendi. Malign
sitolojik bulgular saptanan hastalarin %57,1’inin santral yerlesimli oldugu, %85,7’sinde

lezyonun >3 c¢m oldugu, %71,4’{inilin yassi hiicreli karsinom tanis1 aldig1 goriildii.

Fiberoptik bronkoskopi akciger kanserinin tanisinda en Onemli tani yontemi
olmakla birlikte daha az invaziv olmasi ve hasta uyumunun iyi ve komplikasyon oraninin
diisik olmasi ile gilivenli bir yontemdir. Fiberoptik bronkoskopi ile segmental ve
subsegmental brons seviyelerine kadar bronsiyal alandan kaynaklanan tumérler direkt
olarak izlenebilir ve uygun alanlardan gereken Ornekler alinabilir. Endobrongial alan
tamamen normal olabilecegi gibi tiimériin direkt ve indirekt etkileride olabilir. Ceylan ve
arkadaslarinin yaptizn Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde
Ocak 2004-2005 tarihleri arasinda yatarak tedavi altina alinan 41 hasta incelemeye alinmis
ve bu hastalarda bronkoskopide %53,7’sinin sag akciger yerlesimli burda da %63,6’sinin
tist lob yerlesimli, %43,9’unun ise sol akciger yerlesimli burada da %61,1’inin st lob
yerlesimli oldugu goriilmiis (Ceylan, 2006). Alpar ve arkadaslarinin yaptigr 493 hastanin
degerlendirildigi ¢alismada %210’unda normal bronkoskopi bulgular bulunmus ve %56,3’l

sag, %43,7’si sol bronsiyal sistemde oldugu goriilmiis (Alpar, 2004). Bizim ¢alismamizda
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hastalarin %92,9’una bronkoskopi yapilmis ve bunlarin %8,4’tne 2 kez, %0,9’una 3 kez,
%0,1’ine 4 kez tekrarlanmistir. Hastalarin %11,6’sinda normal bronkoskopik bulgular
saptanmis ve bu hastalarda tiimoriin %75’inin toraks BT’de periferal yerlesimli oldugu
gorildi. Timor yerlesim yeri agisindan bakildiginda %31,2’sinin sag akciger, en sik da
%13,2 iist lob yerlesimli oldugu, %25’inin ise sol akciger yerlesimli oldugu en sik da %9,9
sol Ust lob yerlesimli oldugu goriildii. Bizim sonuglarimizin yapilan ¢alismalarla benzerlik
gosterdigi goriildi. Hastalarin %6,3’line transbronsial aspirasyon biyopsisi, %12,5’ine
firgalama, %61,7’sine brons mukoza biyopsisi, %78,5’ine brons lavaj1 yapilmistir. Brons
lavaj sitoloji sonuglarina bakildiginda ise %86,6’sinda benign sitolojik bulgular,
%10,7’sinde malign sitolojik bulgular, %2,7°sinde ise malignite agisindan siipheli hiicreler
olarak izlendi ve malign sitolojide olanlarin %67’sinin yassi hiicreli karsinom %17’sinin

ikinci siklikta adenokarsinom tanist aldigi goriildii.

Tan1 igin hastalarin %21,5’ine transtorasik igne aspirasyonu/biyopsisi, %3,9’una
mediastinoskopi, %0,2’sine VATS, %2,4’Une metastatik organ biyopsisi, %4,5’ine

torakotomi, %5,6’sina plevra biyopsisi, %4,5’ine lenf nodu biyopsisi yapilmistir.

Yang P ve arkadaslarinin Amerika’da yaptig1 ve 5628 akciger kanseri hastasinin
incelendigi ¢alismada, hastalarin %45,3’Unde adenokarsinom, %23,7’sinde skuamoz
hicreli karsinom, %12,1’inde alt tip belirlenememis KHDAK, %11,3 unde kuguk htcreli
karsinom, %2,8’inde buyuk hucreli karsinom, %1,1 inde mikst histoloji saptanmistir
(Yang, 2005). “Turkiye’nin akciger kanseri haritasi projesi”’den alinan verilere
gorettimorlerin iki ana gruba gore dagilimina bakildiginda kiigiik hiicreli dis1 akciger
kanserinin %82,2, kuguk htcreli akciger kanseri %17,8 siklikta oldugu belirlenmistir. TUm
histolojik gruplar incelendiginde ise en sik gozlenen histolojik tip %29,2 orani ile skuaméoz
hicreli kanser olup, bunu %23,3 orani ile alt tipi belirlenememis KHDAK, %16,9 orani ile
adenokarsinom, %15,4 orami ile kiigiik hiicreli karsinom izlemistir. Radyolojik olarak
akciger kanseri tanisi konulan hasta orani %10.3’tir. Kadin hastalarin %55,9’unda
adenokarsinom, erkek hastalarin %49,3’tnde ise skuamdoz hicreli karsinom gozlenmistir
(Dernegi, 2005). Bizim ¢alismamizda hastalarin patoloji sonuglar1 ise, %43,3’{iniin yassi
hiicreli karsinom, %18’inin adenokarsinom, %16,6’sinin  kiigiik hiicreli karsinom,
%8,1’inin kiigiik hiicre dis1 karsinom alt tip belirlenememis, %1,6’sinin bronkoalveolar
karsinom %0,7’sinin buyuk hicreli karsinom, %0,5’inin karsinoid timér, %0,2’sinin
kiiciik hiicreli karsinom+yassi hiicreli karsinom tanisi aldigini gostermistir. Hastalarin

%7,6’sinin patolojik tanist olmayip klinik ve radyolojik akciger kanseri kabul edilmistir.
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Erkek hastalarda en sik yassit hiicreli karsinom goriilirken kadin hastalarda ise
adenokarsinom en sik goriilmiistiir. Bu farkliligin sigara i¢im &ykiisi ile iliskili oldugu

diistiniilmiistiir.

Hastalarin basvuru tarihi ile tani tarihi arasindaki ortalama siire yaklagik 20 gln
olarak belirlendi. 20 giiniin {izerinde tani siiresi olan hastalarda sagkalimin daha iyi oldugu
ve bu farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p:0,0045). Tan1 alma siiresi 20 giin
altinda olan hastalarin %54,3’linde lezyonlarin santral yerlesimli oldugu ve hastalarda
%45,6’s1na sadece bronkoskopi yapilmis ve ek tanisal tetkik yapilmadigi ve biyopsi tekrari
yapilmadigi icin erken tan1 kondugu ve %53,3 liniin evre IV ve yaygin evrede tani almis

olmasi ile ilgili oldugu diistintildii.

Akciger kanserinde en onemli prognositik faktoriin evre oldugu bilinmektedir.
Evreleme hastaligin yaygmhiginmi belirleyerek tedavi planimin yapilmasina ve prognoza
iligkin bilgi edinilmesine olanak saglar. Yang P ve arkadaglarinin Mayo Clinic’te yaptigi
5628 akciger kanseri hastasinin incelendigi ¢alismada KHDAK hastalarinin %34,9’unun
evre 1V, %30,3’Unun evre 111, %8,4’Unun evre 11, %26,4’linlin evre I’de tan1 aldig1, KHAK
hastalarinin ise %353 liniin yaygin hastalik evresinde tan1 aldig1 saptanmistir (Yang, 2005).
Turkiye’deki 11849 hastay1 igeren galismada KHDAK hastalarinin %40,4’Unin evre 1V’te
oldugu, KHAK hastalarinin ise %62,1’inin yaygin hastalik evresinde tani aldigi
goralmustir (Akciger kanseri yol hatitasi, 2005). “Turkiye’nin akciger kanseri haritasi
projesi’den alinan verilere gore KHDAK hastalarinin tan1 anindaki evrelerine bakildiginda
evre | %10,1, evre Il %6,3, evre 11l %41,8, evre IV %41.8 olarak bulunmustur. Kuguk
hicreli akciger kanserinin tani1 aninda evrelere gore dagilimi ise sinirli hastalik %40,
yaygin hastalik ise %60 olguda saptanmustir (Akciger kanseri yol hatitasi, 2005). Oztuna
ve arkadaglarinin yaptigr 226 olgunun incelendigi retrospektif bir caligmada 192 kiigiik
hiicreli dis1 akciger kanseri olgusunun %22,9’u evre 4; %40,6’s1 evre 3b; %22,4’1i evre 3a;
%4,2’si evre 2 ve %9,9°u evre 1 olarak, kiicuk hiicreli akciger kanserli 34 (%15,1) olgunun
%26,5’i yaygin hastalik evresinde, kalan %73,5’i ise smirli evrede bulunmustur (Oztuna ve
ark 2003). Bizim galismamizda ise KHDAK tanisi alan hastalarin %52,5°i evre 1V,
%19,8’i evre Illb, %15,5°i evre Illa, %2,9’u evre Ilb, %5,5°i evre lla, %1,9°u evre Ib,
%1,9’u evre la, KHAK tanili hastalar ise %33,7’si sinirh evre, %66,3’U ise yaygin evrede

tan1 almstir.

Calismamizda evreleme icin 2006-2008 yillar1 arasinda hastalara ¢ogunlukla toraks

BT, batin USG, batin BT, kemik sintigrafisi, beyin BT, beyin MR ve ilgili diger organlarin
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goriintiileme yontemleri uygulanarak konvasiyonel klinik evreleme yapilmigsken bu yillar
arasinda %10,1’ine PET-BT yapilmistir. 2009°dan itibaren PET-BT daha sik kullanilmaya

baslanmis ve %74,4’line yapilmstir.

Hastalarin %15,4°1 operabl kabul edilmistir ve %8,4’li opere edilmistir. Hastalarin
%64,2’sine  kemoterapi baglanmis ve bu basamakta en sik etopozid+cisplatin
kombinasyonu verilmistir. Hastalarin %22,9’una ikinci basamak kemoterapi baslanmis ve
en sik docetaxel kiirii verilmistir. Hastalarin %7,8’ine ise ti¢lincii basamak kemoterapi
baslanmis ve ensik gemsitabin tedavisi verilmistir. Her ¢ basamakta en sik kullanilan
tedavi secenekleri ile diger kulanilan tedaviler ile sagkalim arasindaki iliskiye bakildiginda
istatiksel olarak anlamli fark olmadigi bulunmustur. Kemoterapi alan hastalarin
%23,7’sinde 1. basamak tedavi tamamlanamamis, %7,6’sinda 2. basamak tedavi
tamamlanamamis, %2,6’sinda ise 3. basamak tedavi tamamlanamamistir. Hastalarin
%8,9’u 1. basamak tedavi sonrasi, %3,4’1 2. basamak sonrasi, %1,1°1 3. basamak sonrasi

tekrar bagvurmamastir.

RT almayan, alan, kiiratif RT alan hastalar incelendiginde RT alanlarda ve kuratif

RT alanlarda sagkalimda istatiksel olarak anlamli farklilik oldugu goriildii.

Akciger kanserinde sagkalimi etkileyen prognostik faktorler cesitli ¢alismalarda
incelenmistir. Ileri evre KHDAK olgularinda kilo kaybi, hiperkalsemi, performans
durumu, cinsiyet, semptomlar, yas, klinik evre, hemoglobin, LDH, albumin’in prognoz ile
iliskili oldugu savunulmustur. Yass1 hiicreli tipte daha iyi prognoza sahip oldugu
bilinmektedir. KHAK olgularinda da benzer olarak cinsiyet, performans durumu, yas,
klinik evre, hemoglobin, albimin, LDH, sodyum, ALP, kilo kaybinin bagimsiz prognostik
belirleyiciler oldugu gosterilmistir (Finkelstein, 1986; Sculier, 2008; Berghmans, 2008).
Bizim ¢alismamizda ise kadin ve erkek hastalarda sagkalim ag¢isindan farklilik izlenmedi.
Yassi hiicreli karsinom tanisi alan hastalarda median sagkalim 313 giin iken, diger
patolojik tiplerde median sag kalimin 232 giindii ve diger patolojik tiplerle
karsilagtirildiginda bu farkliligin istatiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p:0,0001).
Bunda da daha ¢ok santral yerlesimli oldugu i¢in erken semptoma sebep olmasi1 daha erken
basvuruya yol agmas1 ve yine daha ¢ok santral yerlesimli oldugu i¢in bronkoksopi ile tani
konmasina elverisli omasina bagli olabilecegi ve boylece daha erken evrede tani1 almasina
olanak saglamasina bagli oldugu diisiiniildii. Yass1 hiicreli karsinom tanisi alan hastalarin
%40,1’inin evre IV’de tan aldig goriildii. Kiiglik hiicreli dis1 akciger kanseri tanisi alan

hastalarda evrelerine gore sagkalima bakildiginda median sagkalim evre Ia’da 959 giin
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iken evre IV’de 169 giin oldugu goriildii. Kiiclik hiicreli akciger kanseri tanili hastalarin
evrelerine gore sagkalima bakildiginda sinirli evrede median sagkalim 392 giin iken,
yaygin evrede median sagkalim 233 giindii ve istatiksel olarak anlamli oldugu goriildi
(p:0,038). Erken evrede olmanin iyi prognostik faktér oldugu bir kez daha goriilmiis oldu.
Kilo kaybt olmayan hastalarda ve 70 yas altinda olan hastalarda sagkalimin daha iyi
oldugu goriildi. Albumin degeri 3,7°nin iizerinde olanlarda, hemoglobin degeri 10
g/dL’den blyik olanlarda, LDH degeri 328’den kiicik olanlarda sagkalimin daha iyi

oldugu goriildii.

Calismamizin retrospektif olmasi ve elektronik sistemden dosya tarama yapilmis
olmas1 nedeni ile tetkiklerin bir kismina ulasilamamistir. Ozellikle 2006-2009 yillart
arasinda patoloji sonuglar1 radyolojik tetkiklere ve niikleer tip tetkiklerinin bir kismina
ulasilamamustir. Eksik tetkikler nedeni ile bazi hastalarda evreleme yapilamamistir.
Hastalarin klinik perfomans durumlari epikrizlerde ve hasta dosyalarinda ayrintili kayit

altina alinmadig1 i¢in ayrintili bilgi verilemedi.
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6. SONUCLAR

10.

11.

12.

13.

14.

Bu calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 Klinigi’ne Ocak 2006-Aralik 2014 tarihleri arasinda tani1 ve tedavi
amaciyla bagvuran 893 akciger kanseri hastasi alindu.

Hastalar 21-107 yas araliginda olup yas ortalamasi 63,8 & 25,9°dir.

Hastalarin %92’si erkek, %8’i kadindir. Erkek/Kadin oran1 11/1 iken, erkeklerde
yas ortalamasi 63,6 = 26,8, kadinlarda ise 65 + 11°dir.

Hastalarimizin %23’tinde KOAH goriilmiistiir.

Hastalarimizin  %2,8’inde ek malignite saptanmistir. Larenks ve mesane
timorlerinin sik oldugu (%68), bunda da sigaranin ortak risk faktér olmasinin
etkili oldugu diisliniildii. Bu sebeple sigara iliskili akciger dis1 kanser saptanan
olgularm akciger kanseri yoniinden de taranmasi gerekliligi vurgulanabilir.
Hastalarin basvuru sikayetleri incelendiginde en sik oksiiriik, nefes darligi, gogiis
agris1 oldugu izlendi.

Hastalarin =~ %9,7’sinin  hi¢ sigara i¢gmemis, %]1,4’inlin <10 paket-yil
sigara,%2,6’sinin  10-20 paket-yil sigara, %3,8’inin 20-30 paket-yil sigara,
%75’inin >30 paket-yil sigara i¢gmis oldugu goriildii.

Erkek hastalarin %2,8’inin hi¢ sigara icmemis, %81,2°sinin ise >30 paket-yil
sigara igmis oldugu goriildii.

Kadin hastalarin %88’inin hi¢ sigara icmemis, %4’ linlin ise >30 paket-y1l sigara
igmis oldugu goriildi.

Hastalarin %31,9’unda hgb 12 g/dI’nin altinda, %45,2’sinde l6kositoz (>10
1073/uL), %24,4’inde trombositoz(plt>400 10°3/uL, % 2,2’sinde hiperkalsemi
(diizeltilmis kalsiyum >12 mg/dl) saptandu.

Hastalarda lezyonun %47,3’sinin sag akciger, %38,4’liniin sol akciger yerlesimli
oldugu gorald.

Hastalarimizin %12,8’inde lezyonlarin <3 cm, %75,3{iniin ise >3 cm oldugu
goriildii ve bu hastalarin %79,4’u solid %7 si kaviter karakterdeydi.

Kaviter lezyonlara bakildiginda bunlarin %63,4’linlin yass1 hiicreli karsinom
tanis1 aldigr goriildii.

Balgam sitoloji sonuglarina gore hastalarin %96’sinda benign sitolojik bulgular,
%?2,7’sinde malign sitolojik bulgular, %1,3’linde ise malignite acisindan siipheli

hiicreler olarak izlendi.
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

24,

25.

26.

Balgamda malign sitolojik bulgular saptanan hastalarin %57,1’inin santral
yerlesimli oldugu, %85,7’sinde lezyonun >3 cm oldugu, %71,4’liniin yass1 hiicreli
karsinom tanis1 aldig1 goriildii.

Hastalarimizin %92,9’una bronkoskopi yapildi ve bunlarin %8,4 ‘line 2 kez,
%0,9’una 3 kez, %0,1’ine 4 kez tekrarlanda.

Hastalarin %11,6’sinda normal bronkoskopik bulgular saptanmis ve bu hastalarda
tiimdriin %75 inin toraks BT de periferal yerlesimli oldugu goriildii.

Hastalara yapilan bronkoskopide tUmOr yerlesim yerinin %31,2’sinde sag akciger,
en sik da %13,2 st lob, %25’inde ise sol akciger, en sik da % 9,9 sol iist lob
oldugu goriildii.

Hastalarin %6,3’line transbronsial aspirasyon biyopsisi, %12,5’ine firgalama,
%61,7’sine brong mukoza biyopsisi, %78,5’ine brons lavaji yapildu.

Brons lavaj sitoloji sonuglarina bakildiginda ise %86,6’sinda benign sitolojik
bulgular, %10,7’sinde malign sitolojik bulgular, %2,7’sinde ise malignite
acisindan siipheli hiicreler olarak izlendi.

Brons lavaji malign sitolojide olanlarin %67 sinin yasst hiicreli karsinom
%17’sinin ikinci siklikta adenokarsinom tanisi aldig1 goriildii.

Hastalarin  %21,5’ine transtorasik igne aspirasyonu/biyopsisi, %3,9’una
mediastinoskopi, %0,2’sine  VATS, %2,4’lne metastatik organ biyopsisi,
%4,5’ine torakotomi, %5,6’sina plevra biyopsisi, %4,5’ine lenf nodu biyopsisi
yapilmuistir.

Hastalarin % 43,3’{inlin yassi hiicreli karsinom, % 18’inin adenokarsinom, %
16,6’smin kiigiik hiicreli karsinom, % 8,1’inin kiiglik hiicre dis1 karsinom alt tip
belirlenememis, % 1,6’siin bronkoalveolar karsinom % 0,7’sinin buyik hiicreli
karsinom, % 0,5’inin karsinoid tiimér, % 0,2’sinin kiigiik hiicreli karsinom+yassi
hiicreli karsinom tanis1 aldigin1 gostermistir.

Erkek hastalarda en sik yassi hiicreli karsinom goriiliirken kadin hastalarda ise
adenokarsinom en sik goriilmiistiir.

KHDAK tanis1 alan hastalarin %52,5°i evre 1V, %19,8’i evre Illb, %15,5’i evre
Illa, %2,9°u evre llb, %5,5’i evre lla, %1,9°u evre Ib, %1,9°u evre la, KHAK
tanili hastalar ise %33,7’si sinirli evre, %66,3’1 ise yaygin evrede tani almistir.
Evreleme icin 2006-2008 yillar1 arasinda hastalara ¢ogunlukla toraks BT, batin
USG, batin BT, kemik sintigrafisi, beyin BT, beyin MR ve ilgili diger organlarin
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28.
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34.
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36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.
44,

goruntileme yontemleri uygulanarak konvasiyonel klinik evreleme yapilmisken
bu yillar arasinda %10,1’ine PET-BT yapilmaistir.

2009’dan itibaren PET-BT daha sik kullanilmaya baslamis ve %74,4’line
yapilmistir.

Hastalarin %15,4’1 operabl kabul edilmistir ve %8,4’1i opere edilmis.

Hastalarin %64,2’sine kemoterapi baglanmas.

Birinci basamakta en sik etopozid+cisplatin kombinasyonu verilmistir.

Hastalarin %22,9’una ikinci basamak kemoterapi baslanmas.

Ikinci basamakta ensik docetaxel kiirii verilmis.

Hastalarin %7,8’ine ise iigiincii basamak kemoterapi baslanmis.

Uclincii basamakta en sik gemsitabin tedavisi verilmis.

Her ii¢ basamakta ensik kullanilan tedavi secenekleri ile diger kulanilan tedaviler
ile sagkalim arasindaki iliskiye bakildiginda istatiksel olarak anlamli fark
olmadig: goriildii.

Kemoterapi alan hastalarin %23,7’sinde 1. basamak tedavi tamamlanamamis,
%7,6’sinda 2. basamak tedavi tamamlanamamis, %?2,6’sinda ise 3. basamak
tedavi tamamlanamamastir.

Hastalarin %8,9’u 1. basamak tedavi sonrasi, %3,4’1 2. basamak sonrasi, %1,1’1
3. basamak sonrasi tekrar bagvurmamustir.

Hastalarin  %9,8’ine palyatif RT, %13,2’sine kiiratif RT, %4,8’ine kemik
metastazina yonelik palyatif RT, %7,8’ine (beyin metastazina yonelik palyatif
kranial RT, %21’ine profilaktik kranial RT, %0,4’lne VCSS’ye yonelik RT
uygulandig goriildii.

RT almayan, alan, kiiratif RT alan hastalar incelendiginde RT alanlarda ve kiiratif
RT alanlarda sagkalimda istatiksel olarak anlamli farklilik oldugu goriildii.
Sagkalim verisine ulasilan toplam 872 hastanin verilerine gére median sagkalim
265 giin olarak hesaplandi.

Hastalarda 1 yillik sagkalim oranmin %37,7, 5 yillik sagkalimin ise %4,7 olarak
bulundu.

Kadin ve erkek hastalarda sagkalim agisindan farklilik izlenmedi.

Yassi hiicreli karsinom tanisi alan hastalarda sagkalimin daha iyi oldugu goriildii.
Kiictik hiicreli dis1 akciger kanseri tanisi alan hastalarda median sagkalim evre

la’da 959 giin iken evre IV’de 169 giin oldugu goriildii.
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45. Kiiciik hiicreli akciger kanseri tanili hastalarda sinirli evrede median sagkalim 392
giin iken, yaygin evrede medyan sag kalim 233 giin oldugu goriildii.

46. Kilo kayb1 olmayan hastalarda ve 70 yas altinda olan hastalarda sag kalimin daha
iyi oldugu gorildi.

47. Alblimin degeri 3,7 nin lizerinde olanlarda, hemoglobin degeri 10 g/dL’den blyuk
olanlarda, LDH degeri 328’den kiicuk olanlarda sagkalimin daha iyi oldugu

goralda.
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