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ÖZET 

Amaç 

Akciğer kanseri dünyadaki en yaygın kanserdir. Erkeklerde kansere bağlı 

ölümlerin en sık nedeni iken kadınlarda meme ve kolorektal kanserlerden sonra en 

sık üçüncü nedendir. Dünyada olduğu gibi Türkiye’de de akciğer kanseri artış 

göstermekte, kanserler içinde kadın cinsiyet için görülme sıklık oranı artmaktadır.  

Akciğer kanserinde prognozu belirleyen en önemli faktör hastalığın evresi 

olup, ikinci sırada histolojik hücre tipi gelmektedir. Tümör boyutu, lenf  nodu varlığı 

ve uzak organ metastazı hastalığın evresini belirlemektedir. Aynı zamanda plevral 

tutulum varlığı da tümör boyutundan bağımsız olarak hastalığın evresini 

değiştirmektedir. 

Anatomik akciğer rezeksiyonu yapılan küçük hücreli dışı akciğer kanseri olan 

hastalarda patolojik incelemeye göre plevral tutulumunun derecesinin sağkalım 

üzerine etkilerini araştırmayı amaçladık. Bu amaçla; lenf nodu tutulumu olmayan ve 

tümör boyutuna göre gruplandırılan hastaların, plevra tutulumları derecelendirilerek 

sağkalım açısından karşılaştırıldı ve literatür eşliğinde tartışıldı. 

Gereç ve Yöntem 

T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Atatürk Göğüs Hastalıkları ve 

Göğüs Cerrahisi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi'nde Ocak 2014 ile Aralık 

2018 tarihleri arasında primer akciğer kanseri nedeniyle 925 hasta opere edildi. 

Postoperatif patolojik evreleri incelendiğinde 684 hastada N0, 139 hastada N1 ve 100 

hastada N2 hastalık tespit edildi. 2 hastada lenf nodu diseksiyonu yapılmadığı 

görüldü.  Çalışmaya lenf nodu metastazı olmayan hastalar dahil edildi. 684 hasta 

incelendiğinde; 35 hastanın neoadjuvan tedavi aldığı, 10 hastanın postoperatif 

insidental olarak tespit edilen senkron akciğer kanseri olduğu, 5 hastaya R1 

rezeksiyon uygulandığı ve 14 hastada erken dönem cerrahi komplikasyona bağlı 

mortalite geliştiği görüldü. Buna ek olarak, 47 hastanın postoperatif patoloji 

preparatları incelendiğinde, tümör doku bütünlüğü korunamadığı için plevral 
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tutulumlarının değerlendirilemediği saptandı. Bu hastalar çalışma dışı bırakıldı ve 

573 hasta çalışmaya dahil edildi. Takip süresi 12-72 ay olarak belirlendi. 

Hastaların dijital ortamdaki verileri ve arşiv dosyaları geriye yönelik 

incelenerek tanı anındaki yaş, cinsiyet, tümörün tarafı, yapılan cerrahi prosedür, 

tümörün histolojik tipi, tümör boyutu, visseral ve pariyetal plevra tutulumunun 

derecelendirilmesi, postoperatif uygulanan tedavi, postoperatif komplikasyon, genel 

sağkalım değerleri tespit edildi. Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) 2015'te tekrar 

düzenlenen akciğer tümörleri histolojik sınıflaması esas alınarak hücre tipleri 

patoloğumuz tarafından belirlendi ve kaydedildi. Hastalar 8. Tümör Nod Metastaz 

(TNM) Evreleme Sistemine göre evrelendi. 

Bulgular 

Çalışmaya 573 hasta dahil edildi ve bu hastaların cinsiyet dağılımı 455 

(%79,4) erkek, 118 (%20,6) kadın şeklinde idi. Hastaların yaş dağılımı 18 ile 84 

arasında ve yaş ortalaması 60,19'du. Tümör yerleşimlerine bakıldığında; 335 hastada 

(%58,5) sağ, 238 hastada (%41,5) sol yerleşimli idi. Hastaların 467’sine torakotomi 

insizyonu ile yaklaşılırken, 106 hastaya Video Yardımlı Torakoskopik Cerrahi 

(VATS) uygulandı.  

Hastalara yapılan anatomik rezeksiyonlar sırasıyla; üst lobektomi (n=264), alt 

lobektomi (n=177), pnömonektomi (n=45), orta lobektomi (n=19), bilobektomi 

inferior (n=16), bilobektomi superior (n=14), segmentektomi (n=14), sleeve üst 

lobektomi (n=9), sleeve alt lobektomi (n=7), lobektomi ve segmentektomi (n=5), 

sleeve orta lobektomi (n=2), sleeve bilobektomi inferior (n=1) idi. Bunlardan 27 

(%4,71) hastaya anatomik akciğer rezeksiyonu ile birlikte toraks duvarı rezeksiyonu 

da uygulandı.  

Histolojik tiplerine göre tümörler değerlendirildiğinde, en sık görülen tümör 

histolojisi %45,5 (n=261) ile adenokarsinom idi. Tümörlerin %33,7 (n=193)'si 

skuamöz hücreli karsinom, %18,2 (n=104)'si nöroendokrin tümörler olarak tespit 

edildi. Nöroendokrin tümörler içinde en sık karsinoid tümörler (n=57)  

görülmektedir. Bu hastaların 34 tanesi tipik karsinoid tümör, 21 tanesi atipik 
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karsinoid tümör iken 2 hastada tipik/atipik ayırımı yapılamamıştır. Tümörlerin 

histolojik tipleri DSÖ’ nün 2015 patolojik sınıflamasına göre tablo 2'de belirtilmiştir. 

Patoloji preparatlarında ölçülen en büyük tümör çapı 14 cm ve en küçük 

tümör çapı ise 0,5 cm olarak tespit edildi. Ortalama tümör çapı 3,73 cm idi. 

Hastaların postoperatif patoloji preparatları incelendiğinde; hastaların 386 

(%67,4)’sında visseral plevra invazyonu izlenmediği veya tümör visseral plevrayı 

invaze ettiği ancak elastik membranı aşmadığı  (PL0), 129 (%22,5)'unda tümörün 

visseral plevrayı invaze ettiği ve elastik membranı aştığı (PL1), 15 (%2,6)'inde 

tümörün mezotelyal yüzeye ulaştığı (PL2), 22 (%3,8)'sinde pariyetal plevrayı invaze 

ettiği (PL3) ve 21 (%3,7)'inde toraks duvarına invaze olduğu görülmüştür. 

Sonuç 

Ameliyat edilen Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanserinde (KHDAK) 

postoperatif patolojik evrelemede; visseral ve pariyetal plevranın tutulum derecesinin 

PL1, PL2 ve PL3 olarak kategorize edilmesi önemlidir. Plevral invazyonu olan 

hastalarda ilerleyen yıllarda malign plevral efüzyon, lokal nüks ve sistemik metastaz 

gelişme ihtimali daha yüksektir ve kötü prognoz göstergesidir. 

Onkolojik prensiplere göre; anatomik akciğer rezeksiyonu ve 

bölgesel/mediyastinal lenf nodu diseksiyonu yapılan hastalarda patologlar tarafından 

visseral plevranın net değerlendirilebilmesi için tümör doku bütünlüğünün 

korunması, olası pariyetal plevra veya toraks duvarı invazyon şüphesi varlığında 

gerekli enblok cerrahi prosedürlerin uygulanması önemlidir. Tümör boyutundan 

bağımsız olarak visseral plevranın invaze olabileceği ve postoperatif dönemde 

adjuvan kemoterapi gerekliliği unutulmamalıdır. 

Anahtar Kelimeler:8. TNM evreleme sistemi, akciğer kanseri, visseral ve 

pariyetal plevra invazyon derecesi 
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ABSTRACT 

Purpose 

Lung cancer is the most common cancer in the world. Lung cancer is the most 

common cause of cancer-related deaths in men, and it is the third most common 

cause in women after breast and colorectal cancers. There is an increase in the 

frequency of lung cancer in our country and all over the world. Compared to other 

types of cancer, the incidence of lung cancer increases in women. 

 The most two important factors for the prognosis in lung cancer is the stage 

of the disease and histological cell type. Tumor size, lymph node involvement and 

distant organ metastasis determine the stage of the disease. Also, the presence of 

pleural involvement changes the stage of the disease regardless of tumor size. 

 We aimed to investigate the effects of pleural involvement on survival 

according to pathological staging in patients with non-small cell lung cancer who 

underwent anatomical lung resection. For this purpose; patients without lymph node 

involvement and grouped according to tumor size were compared for survival by 

pleural grading and discussed in the light of the literature. 

Materials and Methods 

Between January 2014 and December 2018, 925 patients were operated for 

primary lung cancer at the Health Sciences University Ankara Atatürk Chest 

Diseases and Thoracic Surgery Training and Research Hospital. Postoperative 

pathological stages were examined; N0 disease was detected in 684 patients, N1 in 

139 patients and N2 in 100 patients. There were two patients without lymph node 

dissection. Patients without lymph node metastasis were included in the study. When 

684 patients were examined; it was observed that 35 patients received neoadjuvant 

therapy, 10 patients had postoperative incidentally detected synchronous lung cancer, 

5 patients underwent R1 resection, and mortality was seen in 14 patients due to early 

surgical complications. In addition, when the histopathology preparations of 47 

patients were examined, it was observed that pleural involvement could not be 
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evaluated because tumor tissue integrity could not be preserved. All these patients 

were excluded from the study. Follow-up period was determined as 12-72 months. 

 Patient information was analyzed retrospectively on digital media and file 

data. Age, gender, side of the tumor, surgical procedure, histological type of the 

tumor, tumor size, grading of visceral and parietal pleural involvement, postoperative 

treatment, postoperative complication and overall survival time were recorded. Based 

on the histological classification of World Health Organization’s (WHO) pulmonary 

tumors rearranged in 2015, cell types were determined and recorded by our 

pathologist. Patients were staged according to the 8th Tumor Node Metastasis 

(TNM) Staging System. 

Findings 

573 patients were included in the Study and their gender distribution was 455 

(79.4%) male and 118 (20.6%) female. The age range was between 18 and 84, and 

the mean age was 60.19.  

 When the tumor locations are examined; 335 (58.5%) were on the right and 

238 (41.5%) were on the left. Thoracotomy was performed in 467 patients, and 106 

patients underwent video assisted thoracoscopic surgery (VATS). Anatomic 

resections performed on patients were; upper lobectomy (n = 264), lower lobectomy 

(n = 177), pneumonectomy (n = 45), middle lobectomy (n = 19), bilobectomy 

inferior (n = 16), bilobectomy superior (n = 14), segmentectomy (n = 14), sleeve 

upper lobectomy (n = 9), sleeve lower lobectomy (n = 7), lobectomy and 

segmentectomy (n = 5), sleeve middle lobectomy (n = 2), sleeve bilobectomy inferior 

(n = 1), respectively. In addition, 27 patients (4.71%) underwent thoracic wall 

resection with anatomical lung resection. 

 When tumors were evaluated according to histological types, the most 

common tumor histology was adenocarcinoma with 45.5% (n = 261). 33.7% (n = 

193) of the tumors were detected as squamous cell carcinoma and 18.2% (n = 104) as 

neuroendocrine tumors. Carcinoid tumors (n = 57) are the most common among 

neuroendocrine tumors. While 34 of these patients were typical carcinoid tumors and 
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21 of them were atypical carcinoid tumors, typical / atypical discrimination could not 

be made in 2 patients. Histological types of tumors are listed in table 2 according to 

WHO’s pathological classification in 2015. 

 The largest tumor diameter was 14 cm and the smallest was 0.5 cm. The 

average tumor diameter was 3.73 cm.  

 When the postoperative pathology specimens of the patients were examined; 

no visceral pleural invasion or the tumor invaded the visceral pleura, but not the 

elastic membrane (PL0) was observed in 386 (67.4%) patients, the tumor invaded the 

visceral pleura and exceeded the elastic membrane (PL1) in 129 (22.5%), the tumor 

reached the mesothelial surface (PL2) in 15 (2.6%), the tumor invaded the parietal 

pleura (PL3) in 22 (3.8%), and 21 (3.7%) had thoracic wall invasion. 

Conclusion 

In postoperative pathological staging of the operated Non-Small Cell Lung 

Cancer (NSCLC), it is important to categorize the degree of involvement of the 

visceral and parietal pleura as PL1, PL2 and PL3. Patients with pleural invasion are 

more likely to develop malignant pleural effusion, local recurrence, and systemic 

metastasis in the years to come, and this is an indication of poor prognosis.  

 According to the oncological principles; in patients undergoing anatomical 

lung resection and regional / mediastinal lymph node dissection, it is important to 

maintain tumor integrity, and to perform the necessary unbloc surgical procedures in 

case of suspicion of possible parietal pleura or thoracic wall invasion in order to 

evaluate the visceral pleura clearly. It should be kept in mind that regardless of tumor 

size, visceral pleura may be invaded and adjuvant chemotherapy may be required in 

the postoperative period. 

Keywords: 8.TMN staging system, lung cancer, degree of involvement of the 

visceral and parietal pleura   
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akciğer kanseri dünyadaki en yaygın kanserdir. Erkeklerde kansere bağlı 

ölümlerin en sık nedeni iken kadınlarda meme ve kolorektal kanserlerden sonra en 

sık üçüncü nedendir. GLOBOCAN 2018 verilerine göre cinsiyet farkı gözetmeksizin 

akciğer kanserinde yılda 2,09 milyon yeni vaka ve 1,76 milyon ölüm meydana 

gelmektedir (1,2). 

Sağlık Bakanlığı tarafından yayınlanan 2017 yılı Sağlık İstatistikleri 

Yıllığı’na göre, ülkemizde akciğer kanseri erkeklerde en sık, kadınlarda ise beşinci 

en sık görülen kanser türüdür. Dünyada olduğu gibi Türkiye’de de akciğer kanseri 

artış göstermekte, kanserler içinde kadın cinsiyet için görülme sıklık oranı da 

artmaktadır (3).  

Akciğer kanserinde prognozu belirleyen en önemli faktör hastalığın evresi 

olup, ikinci sırada histolojik hücre tipi gelmektedir. Tümör boyutu, lenf nodu varlığı 

ve uzak organ metastazı hastalığın evresini belirlemektedir. Aynı zamanda plevral 

tutulum varlığı da tümör boyutundan bağımsız olarak hastalığın evresini 

değiştirmektedir. IASCL’nin 8. TNM evreleme kılavuzunda patolojik evreleme 

olarak T faktörü; T1, T2 ve T3 olarak tümörün boyutuna ve plevral tutulumun 

derecesine bağlı olarak değişmektedir (5).  

Bu çalışmada, anatomik akciğer rezeksiyonu yapılan küçük hücreli dışı 

akciğer kanseri olan hastalarda, patolojik evrelemeye göre plevral tutulum 

derecesinin sağkalım üzerine etkilerini araştırmayı amaçladık. Bu amaçla; lenf nodu 

tutulumu olmayan ve tümör boyutuna göre gruplandırılan hastaların plevra 

tutulumları 8. TNM evreleme sistemine göre derecelendirilerek sağkalım açısından 

karşılaştırıldı ve literatür eşliğinde tartışıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. EPİDEMİYOLOJİ 

Akciğer kanseri, her iki cinsiyet için küresel olarak kansere bağlı ölümlerin 

en sık nedenidir. Dünyada 2018 yılı için 2,09 milyon hastaya akciğer kanseri teşhisi 

konulmuş olup, aynı yıl akciğer kanseri nedenli 1,76 milyon ölüm gerçekleşmiştir. 

Tüm dünyada yaşa göre standardize edilmiş insidans hızı erkekler için 100 000’de 

31,5, kadınlar için 100 000’de 14,6’dır. Her iki cinsiyet dikkate alındığında bu oran 

100 000’de 22,5, mortalite ise 100 000’de 18,6’dır (1). Akciğer kanseri için ortanca 

yaşam süresi genel olarak 12 ay, beş yıl sağ kalım yaklaşık %19 olarak bildirilmiştir 

(2). Tüm ölümler içinde sıklık itibariyle beşinci sıradadır.  

Sağlık Bakanlığı tarafından yayınlanan 2017 yılı Sağlık İstatistikleri 

Yıllığı’na göre, ülkemizde akciğer kanseri erkeklerde en sık görülen kanser türü 

olup, yaşa göre standardize edilmiş insidans hızı 100 000’de 52,5’dır. Tüm yaş 

grupları için erkeklerde görülen kanserlerin %21’i akciğer kanseridir. Akciğer 

kanseri kadınlarda en sık görülen beşinci kanser türü olup, yaşa göre standardize 

edilmiş insidans hızı 100 000’de 9’dur. Dünyada olduğu gibi Türkiye’de de akciğer 

kanseri artış göstermekte, kanserler içinde kadın cinsiyet için görülme sıklığı 

artmaktadır (3).  

Primer akciğer malignitelerinin %90-95'i karsinomlar, %2-5'i mezenkimal 

tümörler, %1-2'si bronşiyal karsinoidler ve %1'i diğerleridir. Küçük hücreli akciğer 

kanseri (KHAK), nöroendokrin hücrelerden kaynaklanan ve akciğer kanseri 

vakalarının %15'ini oluşturan oldukça malign bir tümördür. Olguların geri kalan 

%85'ni KHDAK oluşturmaktadır. Tüm akciğer kanseri vakalarının %38,5'ini 

adenokarsinomlar, %20'sini skuamöz hücreli karsinomlar oluşturmaktadır (4). 

2.2. ETİYOLOJİ 

En önemli risk faktörü sigaradır ve akciğer kanserine bağlı ölümlerin 

%80'inin sigara içimine bağlı olduğu düşünülmektedir. Sigara dışındaki akciğer 
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kanseri risk faktörleri Tablo 1 de gösterilmiştir. Tütün ve akciğer kanseri gelişimi 

arasındaki bağlantı, tütün dumanı içinde yer alan benzo(a)pirenin p53 tümör süpresör 

geninin 3 spesifik lokusuna zarar vermesine dayandırılmış ve primer akciğer kanseri 

hastalarının %60'ında bu gen anormal bulunmuştur (6). Sigara içenler, içmeyenlerle 

karşılaştırıldığında;  ömür boyu akciğer kanseri gelişme riski 10 ila 30 kat arttığı 

düşünülmektedir. Akciğer kanseri riski toplam sigara tüketim süresi ile doğru 

orantılıdır ve rölatif risk; hem günlük içilen sigara sayısı hem de sigara içme 

süresiyle birlikte artar. Sigara içenlerde akciğer kanseri riskinin arttığı yaş aralığı 40-

50 yaşlardır. Bu kişilerde, yaşa bağlı rölatif risk artarak 70'li yaşların sonlarında en 

yüksek seviyeye çıkar (7). Skuamöz hücreli kanserlerin %90’ı ve küçük hücreli 

kanserlerin büyük bir kısmında sigara çok önemli bir risk faktörü iken, 

adenokarsinomlarda bu oran %40 kadardır (8). 

Akciğer kanserinin %15-18’i hiç sigara içmemiş olan bireylerde görülür (9). 

Etiyolojide çevresel ve mesleki maruziyet önemli yer tutmaktadır. Akciğer 

kanserinin ikinci en sık nedeni radon gazıdır. Radyoaktif, inert bir gazdır. 

Madencilerde önemli mesleki maruziyet sebebidir (10). 2000 yılında tüm dünyada 

akciğer kanserine bağlı ölümlerin erkeklerde %10’undan, kadınlarda %5’inden 

mesleki karsinojenlerin sorumlu olduğu saptanmıştır (11). Ayrıca havasında, ana 

kaynağı fosil yakıtlar olan partikül sayısının yüksek olduğu şehirlerde, düşük olan 

şehirlere göre akciğer kanseri ile ilişkili ölüm riski daha yüksek bulunmuştur (12). 

Asbest, Türkiye de başlıca mesleki maruziyet etkenidir. Sigara içmeyen 

kişilerde asbest maruziyeti akciğer kanseri gelişme riskini 5 kat arttırırken, sigara ve 

asbest maruziyeti birlikteliğinin, sinerjistik etki oluşturarak kanser gelişme riskini 

daha fazla arttırdığı gösterilmiştir (13,14). Asbest ile mesleki maruziyet; özellikle 

tersane ve liman işçileri, tesisatçılar, marangozlar, elektrikçiler, dökümhane 

çalışanları ve boru imalatında çalışanlarda olmaktadır (15,16).  

Akciğer kanseri gelişiminde suçlanabilecek diğer maruziyet etkenleri olan 

nikel, silika, berilyum, kadmiyum, krom, vinil klorid, klormetil esterler, arsenik ile 

ilişkili endüstriler ve iş kolları arasında; granit üretimi, seramik ve porselen üretimi, 
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demir-çelik sanayi, demir dışı metalurji sanayi, otomotiv sanayi, boyacılık ve asfalt 

işçiliği yer almaktadır (17). 

Daha önceden geçirilmiş hastalıkların akciğer kanseri riskini artırdığını 

gösteren çalışmalar vardır (18). Öncelikle kronik obstrüktif akciğer hastalığında 

(KOAH); artmış inflamasyon, oksidatif stres ve mukosiliyer aktivitenin azalmasına 

bağlı olarak santral hava yollarında skuamöz hücreli karsinom daha sık 

görülmektedir (19,20). Kronik inflamasyon ile skar zemini oluşturan tüm pulmoner 

etkenler gibi sistemik skleroz ve idiopatik pulmoner fibrozis olgularında da akciğer 

kanseri gelişme riski yüksektir (21). 

Çeşitli çalışmalarda, akciğer kanserinde genetik yatkınlık ve ailesel geçiş 

ortaya konmuştur. KHDAK tanısı alan hastaların %34’ünün ve KHAK tanısı alan 

hastaların %40’ının ailelerinde kanser öyküsü bulunmuştur (22). Bir çalışmada da 

birinci derece akrabalar arasında kanser bulunanlarda, akciğer kanseri oluşma riski 

2,4 kat artmış olarak gözlenmiştir (23).  

Tablo 1. Akciğer kanserinin sigara dışındaki risk faktörleri 

Marihuana ve kokain 

Mesleki ve çevresel karsinojenler 

Asbest 

Radon 

Arsenik 

Bis-klorometil eter 

Krom 

Form aldehit 

İyonize radyasyon 

Nikel 

Polisiklik aromatik hidrokarbonlar 

Sert metal tozu 

Vinil klorid 

Familyal risk faktörleri 

Birincil derece akrabada akciğer kanseri öyküsü 

Benign akciğer hastalıkları 

Yaygın pulmoner fibrozis 

Asbestoz 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) 

Tüberküloz 
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2.3. AKCİĞER KANSERİNİN SINIFLAMASI 

Akciğer kanserlerinin %80,7’si KHDAK, %16,4’ü KHAK ve %2,9’u ise 

diğer alt tiplerdir (24). KHDAK’nin en sık görülen tipleri; adenokarsinom, skuamöz 

hücreli karsinom ve büyük hücreli karsinomdur. 

Tablo 2. DSÖ 2015 akciğer tümörleri sınıflaması (25) 

1. Epitelyal tümörler 

a. Adenokarsinom  

 Lepidik adenokarsinom 

 Asiner adenokarsinom 

 Papiller adenokarsinom 

 Mikropapiller adenokarsinom 

 Solid adenokarsinom 

 İnvaziv müsinöz adenokarsinom  

 Kolloid adenokarsinom  

 Fetal adenokarsinom 

 Enterik adenokarsinom 

 Minimal invaziv adenokarsinom (müsinöz/nonmüsinöz) 

 Preinvaziv lezyonlar 

 Atipik adenomatöz hiperplazi  

 Adenokarsinoma in situ (müsinöz/nonmüsinöz) 

b. Skuamöz hücreli karsinom 

 Keratinize tip skuamöz hücreli karsinom 

 Nonkeratinize tip skuamöz hücreli karsinom 

 Bazaloid tip skuamöz hücreli karsinom 

 Preinvaziv lezyon 

  Skuamöz hücreli karsinoma in situ 

c. Büyük hücreli karsinom 

d. Adenoskuamöz karsinom 

e. Nöroendokrin tümörler 

 Küçük hücreli karsinom 

 Kombine küçük hücreli karsinom 

 Büyük hücreli nöroendokrin karsinom 

 Kombine büyük hücreli nöroendokrin karsinom 

 Karsinoid tümörler  

 Tipik karsinoid tümör 

 Atipik karsinoid tümör 

 Preinvaziv lezyonlar 

 Diffüz idiyopatik nöroendokrin hücre hiperplazisi  

f. Sarkomatoid karsinomlar  

 Pleomorfik karsinom 

 İğsi hücreli karsinom 

 Dev hücreli karsinom 

 Karsinosarkom 

 Pulmoner blastom 

g. Tükrük bezi tipi tümörler  
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 Mukoepidermoid karsinom 

 Adenoid kistik karsinom  

 Epitelyal-miyoepitelyal karsinom  

 Pleomorfik adenom 

h. Sınıflandırılamayan karsinomlar  

 Lenfoepitelyoma benzeri karsinom 

 NUT karsinom 

i. Papillomlar  

 Skuamöz hücreli papillom 

 Glandüler papillom 

 Mikst skuamöz ve glandüler papillom 

j. Adenomlar  

 Sklerozan pnömositom 

 Alveoler adenom 

 Papiller adenom 

 Müsinöz kistadenom  

 Müköz gland adenomu 

2. Mezenkimal tümörler  

Pulmoner hamartoma  

Kondrom 

PEComatöz tümörler 

 Lenfangiomyomatozis 

 PEComa, benign (berrak hücreli tümör)  

 PEComa, malign 

Konjenital peribronşial miyofibroblastik tümör 

Diffüz pulmoner lenfanjiomatozis  

İnflamatuvar miyofibroblastik tümör 

Epiteloid hemanjioendotelyoma 

Plevropulmoner blastom 

Sinovyal sarkom 

Pulmoner arter intimal sarkom 

Pulmoner miksoid sarkom (EWSR1-VREB1 translokasyonu)  

Miyoepitelyal tümörler 

 Miyoepitelyoma 

 Miyoepitelyal karsinom 

3. Lenfohistiositik tümörler  

MALT lenfoma 

Diffüz büyük hücreli lenfoma  

Lenfomatoid granülomatozis  

İntravasküler büyük B hücreli lenfoma 

Pulmoner Langerhans hücreli histiositoz 

Erdheim-Chester hastalığı 

4. Ektopik kökenli tümörler 

Germ hücreli tümörler  

Teratom, matür 

Teratom, immatür  

İntrapulmoner timoma 

Melanom 

Meningiom, NOS 

5. Metastatik tümörler 
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2.4. AKCİĞER KANSERİNDE TANI VE EVRELEME 

2.4.1. Tarama ve Erken Tanı 

2017 yılı Amerikan Ulusal Genel Kanser Ağı (NCCN - National 

Comprehensive Cancer Network) rehberine göre risk değerlendirmesinde (55-77 yaş 

aralığında, sigara içiciliği, radon maruziyeti, kanser öyküsü, birinci derece 

akrabalarda akciğer kanseri öyküsü, geçirilmiş akciğer hastalığı öyküsü, semptom 

varlığı ve daha önce akciğer kanserinde tam iyileşme sağlamış hastalar) yüksek 

riskli, >30 paket/yıl sigara öyküsü olan, 15 yıldan daha az sürede sigarayı bırakmış 

olan ya da >50 yaş, >20 paket /yıl sigara öyküsü olan ve pasif içicilik haricinde ek 

bir risk faktörüne sahip olan hastalara düşük doz toraks bilgisayarlı tomografi (BT) 

ile tarama önerilmektedir. Orta riskli (>50 yaş, >20 paket/yıl sigara öyküsü olan veya 

pasif içici olan ama ek risk faktörü olmayan hastalar) grupta ve düşük riskli (<50 yaş, 

<20 paket/yıl sigara öyküsü olan) grupta tarama önerilmemektedir (26).  

2.4.2. Tanı ve Evreleme Yöntemleri 

2.4.2.1. Semptom ve bulgular: Akciğer kanserli hastaların %90'ından fazlası 

başvuru esnasında bir yakınma tanımlamaktadır. Bir çalışmada akciğer kanserli 

hastaların sadece %6'sının yakınmasız olduğu, %27'sinin primer tümör ile ilişkili 

yakınmalar, %27'sinin iştahsızlık ve kilo kaybı gibi nonspesififk sistemik yakınmalar 

ve %32'sinin ise metastaz düşündüren yakınmalar tanımladığı rapor edilmiştir (27). 

Akciğer kanserinde başlıca semptom ve görülme sıklıkları tablo 3'de verilmiştir. 

Tanı konulduğunda KHAK'nin %60'ı, KHDAK'nin ise %30-40'ı evre IV 

metastatik tümördür. Akciğer kanserleri sıklıkla beyin, karaciğer, böbreküstü bezi ve 

kemiğe metastaz yaptıklarından, bu sistemlere ait belirti ve bulgular verirler (28). 

Paraneoplastik sendromlar, tümörün direkt olarak fiziksel ve metastatik 

etkileri sonucunda meydana gelmeyen bir grup klinik hastalığı tanımlar. 

Etyopatogenezinde çeşitli hormonal ve otoimmün mekanizmalar gösterilmiştir. 

Çoğunlukla KHAK'inde olmak üzere diğer akciğer kanseri tiplerinde de 
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görülebilmektedir (29). Tablo 4'te akciğer kanseri ile birlikte olan paraneoplastik 

sendromlar gösterilmiştir. 

Tablo 3. Akciğer kanseri olgularında ortaya çıkan semptomlar ve görülme sıklıkları 

(28) 

Semptom ve bulgular Yaklaşık sıklık (%) Neden  

Öksürük 75 

Hava yolu obstrüksiyonu 

Enfeksiyon 

Akciğer kompresyonu 

Kilo kaybı 68 
İleri evre kanser 

Karaciğer metastazı 

Dispne 58-60 

Büyük hava yolu obstrüksiyonu 

Plevral efüzyon 

Diyafragma paralizisi 

Göğüs ağrısı 45-50 
Toraks duvarı invazyonu 

Brakiyal pleksus tutulumu 

Hemoptizi 29-35 Hava yolunun tümörle invazyonu 

Kemik ağrısı 25 Kemik metastazı 

Çomak parmak 20 

Tırnak kökü ve uzun kemiklerde 

periost reaksiyonu 

Hipertrofik pulmoner 

osteoartropati 

Yeni kemik oluşumu 

Ses kısıklığı 5-18 
Rekürren laringeal sinir 

invazyonu 

Vena cava superior 

sendromu 
4 

Vena cava superiora bası ve 

invazyon 

Disfaji 2 Özofagus basısı 

Stridor 2 

Trakea obstruksiyonu 

 



9 

Tablo 4. Akciğer kanseri ile ilişkili bazı paraneoplastik sendromlar (29) 

Endokrin Sendromlar 

Uygunsuz ADH salınımı 

Nonmetastatik hiperkalsemi 

Cushing sendromu 

Jinekomasti 

Yüksek LSH ve FSH düzeyi 

Hipoglisemi 

Hiperkalsitoninemi 

Hipertiroidizm 

Karsinoid sendrom 

 

Nörolojik Sendromlar 

Subakut sensoriyal nöropati 

Mononöritis multipleks 

İntestinal psödo-obstrüksiyon 

Ensefalomyelitis 

Nekrotizan myelopati 

Kanser ilişkili retinopati 

 

İskelet Sistemiyle İlgili Sendromlar 

Hipertrofik osteoartropati 

Çomak parmak 

 

Renal Sendromlar 

Glomerülonefrit 

Nefrotik sendrom 

 

Metabolik Sendromlar 

Laktik asidoz 

Hipoürisemi 

Sistemik Sendromlar 

Anoreksi ve kaşeksi 

Ateş 

 

Kollejen - Vasküler Sendromlar 

Dermatomyozit 

Polimyozit 

Vaskülit 

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) 

 

Cilt Sendromları 

Kazanılmış hipertrikozis languinosa 

Erythema gyratum repens 

Tylosis 

Eritrodermi 

Eksfoliyatif dermatit 

Akontozis nigrikans 

Sweet sendromu 

Kaşıntı ve ürtiker 

 

Hematolojik Sendromlar 

Anemi 

Lökositoz ve eozinofili 

Lökomoid reaksiyon 

Trombositoz 

Trombositopenik purpura 

Koagülopatiler 

Tromboflebit 

DIC 
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2.4.2.2. Tanı yöntemleri: 

2.4.2.2.1. Postero-anterior ve lateral grafiler: Nodül, kitle, hiler ve/veya 

mediyastinal genişleme, atelektazi, konsolidasyon, plevral sıvı, diyafragma 

yüksekliği gibi patolojiler saptanabilir. Akciğer grafisi sadece akciğer kanseri tanısı 

konmasında değil, tümörün histolojik tipi ile ilgili de bilgi verebilir. 

Adenokarsinomlar ve büyük hücreli karsinomlar daha çok periferik yerleşirken, 

küçük hücreli ve skuamöz hücreli karsinomlar genellikle santral yerleşirler (27). 

2.4.2.2.2. Bilgisayarlı tomografi (BT): Tümör çapı ve mediyasten tutulumun 

belirlenmesi için önerilen tanı yöntemidir. Toraks BT, tümörün mediyasteni, kalbi, 

büyük damarları, trakeayı, özofagusu veya karinayı tutup tutmamasına bağlı olarak 

T3 ve T4 tümörü birbirinden ayırmayı ve tümörün çıkarılabilirliğinin 

değerlendirilmesini sağlar (30). 

2.4.2.2.3. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG): Pancoast tümörü, 

mediyastinal yağ dokusu ve damarsal yapılara invazyon, hiler damarsal yapılar ile 

lenfadenomegali ayırımında MRG'nin BT'ye üstün olduğu kabul edilmektedir. 

Ayrıca beyin ve sürrenal bez metastazlarında da PET ve BT'ye göre üstündür (29). 

2.4.2.2.4. Pozitron emisyon tomografi (PET-BT): Hibrid bir görüntüleme 

yöntemidir. BT vücuttaki dokuların anatomik detayını verirken, PET enjekte edilen 

radyofarmosötik ile vücuttaki normal veya patolojik dokuların glikoz kullanımı ile 

ilgili bilgi verir (31). PET birçok tümörün benign/malign ayırımında, evrelemesinde, 

rekürrensinin saptanmasında ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde sıklıkla 

kullanılan noninvaziv tanı yöntemidir. 

2.4.2.2.5. Balgam sitolojisi: İlk olarak istenecek en az invaziv tanı 

yöntemidir. En az üç örnek ile doğru tanı saptanabilir. Tanı duyarlılığı %20-90 

arasındadır. Eğer akciğer kanseri şüphesi var ise, balgam sitolojisi negatif olmasına 

rağmen ileri tetkik yapılmalıdır (32). 
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2.4.2.2.6. Bronkoskopi: En önemli tanı yöntemlerindendir. Genellikle lokal 

anestezi veya sedasyon ile yapılan fiberoptik bronkoskopi (FOB), uygulama 

kolaylığı ve daha az invaziv olması yönünden rijid bronkoskopiye göre daha fazla 

tercih edilmektedir. Bronkoskopi ile birlikte transbronşiyal iğne aspirasyonu, 

floroskopi veya endobronşiyal ultrasonografi kullanılması özellikle periferik 

yerleşimli lezyonlarda ve lenf nodu örneklemesinde tanı duyarlılığını önemli ölçüde 

arttırabilir (33). 

2.4.2.2.7. Transtorasik ince iğne aspirasyon biyopsisi (TTİABx): BT 

eşliğinde işaretleme sonrası yapılan bu işlemin doğruluk ve tanı koyma başarı oranı, 

uygulayan kişinin mesleki tecrübesi ve aspirat örneğinin, işlem yapılan yerde o anda 

bir patolog tarafından incelenip onaylaması ile %100'e kadar çıkabilmektedir. Birçok 

yayında bu yöntemin, özellikle 2 cm ve üzerinde boyutu olan kitlelerde tanı koyma 

duyarlılığının %56-90 arasında, özgüllüğünün %100'e yakın ve pozitif prediktif 

değerinin ise %99 civarında olduğu bildirilmiştir (34). 

2.4.2.2.8. Video yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS): Endoskopik veya 

TTİABx ile tanı konulamayan veya ulaşılması teknik olarak imkansız olan 

lezyonların tanısı daha invaziv yaklaşımlar gerektirebilmektedir. VATS bu tarz 

lezyonlara tanı konulması, lenf nodu ve plevra metastazlarının değerlendirilmesi için 

kullanılabilmektedir. VATS ile sağ hemitoraksta hiler, alt-üst paratrakeal, subkarinal, 

paraözefageal, inferior ligaman lenf nodlarına ulaşılabilirken; sol hemitoraksta 

aortikopulmoner, paraaortik, subkarinal, paraözofageal ve inferior ligaman lenf 

nodları örneklenebilir (33). 

2.4.2.2.9. Torakotomi ve açık akciğer biyopsisi: Torakotomi, santral 

yerleşimli ve 3 cm'den daha büyük tanısız lezyonlarda diğer tanı yöntemlerinin 

başarısız olduğu durumlarda kullanılabilir ancak en invaziv yöntemdir. Bununla 

birlikte artmış morbidite ve mortalite nedeniyle en son tercih edilmesi gerektiği 

unutulmamalıdır. 
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2.4.2.2.10. Endobronşiyal ultrasonografi (EBUS) ve endoözofageal 

ultrasonografi (EUS) eşliğinde aspirasyon biyopsisi: EBUS ile trakeobronşiyal 

mukoza arasındaki lenf nodları ve vasküler yapıların birbiri ile ilişkileri 

görüntülenerek güvenli bir şekilde biyopsi yapılabilmektedir. Ulaşılabilecek lenf 

nodu istasyonları; üst mediyastinal (istasyon 1), sağ ve sol üst paratrakeal (istasyon 

2R,2L), sağ ve sol alt paratrakeal (istasyon 4R, 4L), subkarinal (istasyon 7), hiler 

(istasyon 10), interlober (istasyon 11) lenf nodlarıdır. 2756 hasta ile yapılan bir 

çalışmada EBUS'un sensitivitesi %89, spesifitesi %100 olarak bulunmuştur (34). 

Akciğer kitlesi ve mediyastinal lenf nodunda patolojik boyut artışı olan bir hastada 

hem tanı hem de evreleme fırsatı sunduğu için EBUS ilk tercih olmalıdır. 

EUS ise özofagus boyunca posterior mediyastinal lenf nodlarının 

değerlendirilmesini sağlar. 2433 hastanın analizinde EUS-İİA'nın sensitivitesi %89, 

spesifitesi %100 olarak bulunmuştur. Subkarinal, aortikopulmoner, özofageal ve 

inferior ligaman lenf nodu EUS ile değerlendirilebilir. Ayrıca sol sürrenal bez 

lezyonlarından da biyopsi alınabilir (33). 

2.4.2.2.11. Servikal mediyastinoskopi: KHDAK'nin mediyastinal lenf 

nodlarının evrelemesinde mediyastinoskopi altın standart tanı yöntemi olarak 

kullanılmaktadır. Akciğer kanserinde evreleme ve açıklanamayan mediyastinal 

lenfadenopatilerden doku biyopsisi en sık endikasyonlarıdır. PET-BT tutulumundan 

bağımsız olarak toraks BT'de büyümüş lenf nodu olan hastalara ve PET-BT'de 

tutulumu olan hastalara uygulanmalıdır. Ulaşılabilecek lenf nodu istasyonları; 

bilateral alt ve üst paratrakeal, subkarinal ve hiler lenf nodlarıdır (34). 

2.4.2.2.12. Video yardımlı mediyastinoskopik lenfadenektomi (VAMLA): İlk 

olarak Hürtgen tarafından 2002 yılında yapılmıştır. Bu teknik daha iyi bir operatif 

görüş sağlayarak evrelemenin daha yüksek doğrulukla yapılmasına olanak verir (35). 

2.4.2.2.13. Genişletilmiş (extended) mediyastinoskopi: Özellikle sol üst ve 

hiler yerleşimli kanserler, subaortik ve paraaortik lenf nodlarına metastaz 

yapabilirler. Ancak servikal mediyastinoskopi ile bu lenf nodlarına ulaşılamaz. 

Genişletilmiş mediyastinoskopi ilk kez 1987 yılında Ginsberg'in tanımladığı 
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prevasküler ya da daha sonra Lopez'in tanımladığı substernal olmak üzere iki yoldan 

yapılabilir (36). 

2.4.2.2.14. Transservikal genişletilmiş mediyastinal lenfadenektomi 

(TEMLA): Boyuna yapılan 5-8 cm'lik bir insizyondan, manubrium sterninin özel bir 

ekartör ile kaldırılmasıyla, iki taraflı rekürren laringeal ve vagus sinirlerinin 

görülerek, inferior ligaman lenf nodu haricindeki tüm mediyastinal lenf nodlarının 

diseksiyonuna olanak tanıyan yöntemdir (37). 

2.4.2.2.15. Anterior mediyastinotomi (Chamberlain prosedürü): Genel 

anestezi altında supin pozisyonda, ikinci kostal kıkırdağın altından ve 

sternomanubriyal eklemin hemen lateralinden 4-5 cm'lik yatay bir insizyon ile 

yapılır. Ön mediyasten kitlelerinden, aortikopulmoner ve paraaortik lenf nodundan 

biyopsi alınabilir. 

2.4.2.3. Akciğer kanserinin evrelemesi: Evreleme; tedavi planlama ve 

prognoz öngörüsünde bulunma amaçlarıyla, benzer seviyelerdeki hastaları 

gruplandırmak için hastalığın yaygınlığının belirlenmesidir. Akciğer kanserinde 

prognozu belirleyen en önemli faktör hastalığın evresi olup, ikinci sırada histolojik 

hücre tipi gelmektedir (38). 

National Compherensive Cancer Network (NCCN), akciğer kanserinde 

tanısal algoritmanın nasıl olması gerektiğine ilişkin önerileri basamaklı tablolar 

halinde yayınlamıştır.  

Akciğer kanseri 8. TNM klasifikasyonu (IASLC Önerisi) (5,39); 

Primer tümör (T) 

Tx: Primer tümör değerlendirilemiyor veya malign hücrelerin balgam ya da 

bronşiyal yıkama sıvısında gösterildiği ancak tümörün bronkoskopi veya 

görüntüleme yöntemleri ile saptanamadığı durumlar. 
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T0: Primer tümör kanıtı yok. 

Tis: Karsinoma in situ (adenokarsinoma in situ ve skuamöz hücreli 

karsinoma in situ’yu kapsar). 

T1: Ana bronş tutulumu olmadan akciğer veya visseral plevra ile çevrili, en 

geniş çapı ≤ 3, bronkoskopik olarak lob bronşundan daha proksimalde invazyon 

bulgusu olmayan tümör. 

T1mi: Minimal invaziv adenokarsinom 

T1a: Tümörün en geniş çapı ≤ 1 cm 

T1b: Tümörün en geniş çapı > 1 cm, ≤ 2 cm 

T1c: Tümörün en geniş çapı > 2 cm, ≤ 3 cm 

T2: Tümörün en geniş çapı > 3 cm, ≤ 5 cm veya aşağıdaki özelliklerden en az 

birine sahip olan tümör  

 Karinayı invaze etmeden, karinaya uzaklığına bakılmaksızın ana bronşu 

tutan tümör, 

 Visseral plevra invazyonu, 

 Hiler bölgeye uzanan atelektazi veya obstrüktif pnömoni 

(atelektazi/pnömoni akciğerin bir bölümünü veya tümünü kapsayabilir). 

T2a: Tümörün en geniş çapı > 3 cm, ≤ 4 cm 

T2b: Tümörün en geniş çapı > 4 cm, ≤ 5 cm 

T3: Tümörün en geniş çapı > 5 cm, ≤ 7 cm veya aşağıdaki yapılardan birine 

direkt invazyon;  
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 Göğüs duvarı (superior sulkus tümörleri dahil), frenik sinir, pariyetal 

plevra, perikardiyal plevra, 

 Primer tümörle aynı lobda nodül(ler). 

T4: Tümörün en geniş çapı > 7 cm veya aşağıdaki yapılardan birine 

invazyon;  

 Diyafragma, mediyasten, kalp, büyük damarlar, trakea, rekürren laringeal 

sinir, özefagus, vertebra gövdesi, karina,  

 Primer tümörle aynı akciğerde fakat farklı lobda nodül(ler). 

Bölgesel lenf nodu (N) 

Mediyastinal lenf nodlarının metastaz açısından değerlendirilmesi 

evrelemeyi, dolayısıyla tedaviyi yönlendiren en önemli parametredir. Mediyastinal 

evrelemede histolojik olarak değerlendirilme altın standarttır. 

Nx: Bölgesel lenf nodlarının değerlendirilememesidir. 

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yoktur. 

N1: Aynı taraf hiler, peribronşiyal, interlober, lober, segmental, subsegmental 

lenf nodu metastazı vardır. 

N1a: Tek istasyon N1 

N1b: Birden fazla istasyonda N1 

N2: Subkarinal ve-veya ipsilateral mediyastinal lenf nodu metastazı vardır. 

N2a1: N1 metastazı olmadan tek istasyon N2 
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N2a2: N1 tutulumu ile beraber tek istasyon N2 

N2b: Birden fazla istasyonda N2 

N3: Kontralateral mediyastinal, ipsilateral ya da kontralateral skalen ve 

supraklavikular lenf nodu metastazı vardır. 

Mediyastinal lenf nodları anatomisi (40) 

1. Yüksek mediyastinal lenf nodları (Alt servikal, supraklavikular, 

sternal çentik nodları): Üst sınırını krikoid kartilaj, alt sınırını ise bilateral 

klavikulalar ve orta hatta manibrumun üst sınırı oluşturur. 

2. Üst paratrakeal lenf nodu: 

2R: Üst sınır; akciğer ve plevral boşluğun üst sınırı, orta hat manibrumun üst 

sınırı, alt sınır; trakea ile innominate venin kesişim yeridir. 

2L: Üst sınır; akciğer ve plevral boşluğun üst sınırı, orta hat manibrumun üst 

sınırı, alt sınır; arkus aortanın üst sınırıdır. 

3. Prevasküler ve Retrotrakeal lenf nodları:  

3a (Prevasküler): Sağda; üstte toraksın üst kısmı, altta karina seviyesi, önde 

sternumun arkası, arkada vena kava süperiorun önü sınırları oluşturur. Solda; üstte 

toraksın üst kısmı, altta karina seviyesi, önde sternumun arkası, arkada sol karotis 

arter sınırları oluşturur. 

3p (Retrotrakeal): Üst sınırını toraksın üst kısmı, alt sınırını karina 

oluşturur. 
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4. Alt paratrakeal lenf nodu:  

4R: Trakeanın sol lateral sınırının sağında kalan paratrakeal nodları içerir. 

Üst sınır; trakea ile innominate venin kesişimi, alt sınır; azigos venin alt sınırıdır. 

4L: Trakeanın sol lateral sınırının solunda kalan ve ligamentum arteriosumun 

medialindeki lenf nodlarını içerir. Üst sınır; arkus aortanın üst sınırı, alt sınır; sol ana 

pulmoner arterin üst kenarıdır. 

5. Subaortik (aortikopulmoner pencere) lenf nodu: Ligamentum 

arteriosumun lateralindeki subaortik lenf nodlarıdır. Üst sınır; arkus aortanın alt 

sınırı, alt sınır; sol ana pulmoner arterin üst kenarıdır. 

6. Para-aortik lenf nodu: Arkus aorta ve inen aortun lateralinde ve önündeki 

lenf nodlarıdır. Üst sınır; arkus aortanın üstünden teğet geçen çizgi, alt sınır; arkus 

aortanın alt sınırıdır. 

7. Subkarinal lenf nodu: Üst sınır; karina, alt sınır; sol alt lob bronşunun üst 

sınırı ile sağ intermedier bronşun alt sınırıdır. 

8. Paraözefageal nodu: Özefagus orta hattının sağında ve solunda özefagus 

duvarına bitişik lenf nodlarıdır. Üst sınır; sol alt lob bronşunun üst sınırı ile sağ 

intermedier bronşun alt sınırı, alt sınır; diyafragmadır. 

9. Pulmoner ligaman nodu: Pulmoner ligaman boyunca uzanan lenf 

nodlarıdır. Üst sınır; inferior pulmoner ven, alt sınır; diyafragmadır. 

10. Hiler lenf nodu: Ana bronşlar ile ana pulmoner arter ve venin proksimal 

kısmını içeren hiler damarlara bitişik lenf nodlarıdır. Üst sınır; sağda azigos venin alt 

kenarı, solda pulmoner arterin üst kenarı, alt sınır; her iki tarafta interlober bölgedir. 
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11. İnterlober lenf nodu: Lober bronşlar arasında kalan lenf nodlarıdır.  

11s (süperior): Sağda üst lob bronşu ile intermedier bronş arasındadır.  

11i (inferior): Sağda alt lob bronşu ile orta lob bronşu arasındadır. 

12. Lober lenf nodu: Lober bronşa bitişik lenf nodlarıdır. 

13. Segmental lenf nodu: Segment bronşuna bitişik lenf nodlarıdır. 

14. Subsegmental lenf nodu: Subsegment bronşuna bitişik lenf nodlarıdır. 
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Resim 1.IASCL lenf nodu haritası (40) 
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Uzak metastaz (M) 

M0: Uzak metastaz yok. 

M1: Uzak metastaz var. 

M1a: Karşı akciğerde ayrı tümör nodül(leri), plevral veya perikardiyal 

nodüller, malign plevral veya perikardiyal metastazlardır. (paramalign efüzyonlar 

hariç) 

M1b: Tek ekstratorasik organda metastazlardır. (bölgesel olmayan tek lenf 

bezi metastazı dahil) 

M1c: Tek veya çoklu organda birden fazla ekstratorasik metastazlardır. 

Evrelemede özel durumlar; 

1. Yeni evrelemede; tümörün karinaya olan uzaklığına bakılmaksızın ana 

bronştaki tümörler T2 olarak alınmıştır. Benzer şekilde atelektazi veya obstrüktif 

pnömoninin kısmi ya da total olması da aynı grupta ve T2 olarak 

değerlendirilmektedir.  

2. Viseral plevra invazyonu T2 kapsamındadır.  

3. Süperior sulkus tümörleri dahil göğüs duvarı invazyonu, pariyetal plevra, 

pariyetal perikard, frenik sinir invazyonu ya da aynı lobda satellit nodül-nodüller T3 

olarak sınıflanmaktadır.  

4. Yeni evrelemede mediyasten invazyonu T değerlendirmesinden 

çıkarılmıştır.  

5. Diyafragma invazyonu T4 olarak alınmıştır.  
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6. Kalp, büyük damarlar, trakea, rekürren laringeal sinir, özefagus, vertebra 

korpusu, karina invazyonları ve aynı taraf akciğerin farklı lobundaki nodül-nodüller 

de T4 kapsamındadır. 

7. Akciğer kanseriyle birlikte olan plevral-perikardiyal efüzyonlar genellikle 

tümöre bağlı gelişir. Ancak bazen patolojik incelemelerde plevral-perikardiyal sıvıda 

tümör görülmemektedir. Bu bulgular varsa ve klinik değerlendirme efüzyonun 

tümörle ilgili olmadığı yönündeyse efüzyon evreleme belirleyicisi olarak 

kullanılmamalıdır. 

 

Resim 2. Plevral invazyonun derecelendirilmesi (5) 

KHDAK’nde en önemli prognostik faktör hastalığın evresidir. IASCL’nin 8. 

TNM evreleme kriterlerine bakıldığında patolojik evrelemede T1, T2 ve T3 tümörün 

boyutuna ve plevral invazyonuna göre belirlenmektedir (5). 
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Tümörün visseral plevra invazyonu olup olmadığı histokimyasal olarak 

Verhoeff Van Gieson elastik boyası ile boyanan preparatlarda incelenir. Buna göre; 

PL0: Tümör subplevral akciğer parankimindedir veya elastik membranı 

aşmamıştır. 

PL1: Tümör elastik membranı aşmıştır. 

PL2: Tümör mezotelyal yüzeye ulaşmıştır. 

PL3: Tümör pariyetal plevrayı infilte etmiştir. 

Tablo 5. Akciğer kanseri 8. TNM klasifikasyonu evreleme sistemi (IASLC Önerisi) 

(5,39) 

Evre T N M 

Gizli (occult) karsinom Tx N0 M0 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre I 

IA1 T1a N0 M0 

IA2 T1b N0 M0 

IA3 T1c N0 M0 

IB T2a N0 M0 

Evre II 

IIA T2b N0 M0 

IIB 

T1a N1 M0 

T1b N1 M0 

T1c N1 M0 

T2a N1 M0 

T2b N1 M0 

T3 N0 M0 

Evre III 

IIIA 

T1a N2 M0 

T1b N2 M0 

T1c N2 M0 

T2a N2 M0 

T2b N2 M0 

T3 N1 M0 

T4 N0 M0 

T4 N1 M0 

IIIB 

T1a N3 M0 

T1b N3 M0 

T1c N3 M0 

T2a N3 M0 

T2b N3 M0 

T3 N2 M0 

T4 N2 M0 

IIIC 
T3 N3 M0 

T4 N3 M0 

Evre IV 
IVA 

Herhangi bir T Herhangi bir N M1a 

Herhangi bir T Herhangi bir N M1b 

IVB Herhangi bir T Herhangi bir N M1c 
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2.5. AKCİĞER KANSERİNDE TEDAVİ 

Akciğer kanseri tedavisinde son yıllarda yeni gelişmeler olmuştur. 

Asemptomatik dönemde tanı konulabilen hastaların tedavileri hem kolay hem de 5 

yıllık sağkalım oranları %60 civarındadır. KHDAK tüm akciğer tümörlerinin %70-

80'ini oluşturur ve tedavide tek kür şansı cerrahidir. KHAK ise, tüm akciğer 

tümörlerinin %25'ini oluşturur ve hızlı yayıldığı için başlangıcından itibaren sistemik 

hastalık olarak kabul edilip, tedavide cerrahinin yeri sınırlıdır. Yaygın hastalıkta 

tedavi kemoterapi ve palyatif radyoterapidir. Tedavisiz, yalnızca destekleyici 

önlemlerle, sınırlı hastalık grubunda ortalama yaşam süresi 12 hafta, yaygın 

hastalıkta ise 5 haftadır. 

Akciğer kanseri tedavisinde tam cerrahi rezeksiyon, tedavi için en iyi şansı 

sağlar. Komplet cerrahi rezeksiyon ile en uygun tedaviyi alan hastalar bile, hastalığın 

tekrar etmesi riski altındadır. Lokal nüks oranları Evre I hastalık için %13-45, Evre II 

hastalık için %7-55'dir (41). 

2.5.1. Ameliyat Öncesi Değerlendirme 

Hedef; perioperatif ve postoperatif dönemde yüksek riskli hastanın 

belirlenerek önlem alınması, morbidite ve mortaliteyi arttırabilecek önlenebilir 

nedenleri ortadan kaldırmak veya azaltmak ve komorbid nedenleri saptamaktır. 

Kanser cerrahisinde mortalite %4-6 ve morbidite %20-40 iken; ileri yaşlı ve sınırlı 

kardiyopulmoner rezervi olan hastalarda cerrahi morbidite %9-15 ve mortalite %30-

50'dir.  

Öncelikle, ayrıntılı bir anamnez ve fizik muayene ile pulmoner risk faktörleri 

belirlenmelidir. Tam kan sayımı, serum biyokimyası, koagülasyon değerleri, arteryel 

kan gazı, serolojik testler ve kan grubu tayini ameliyat planlanan her hastaya yapılır. 

Elektrokardiyogram (EKG) rutin olarak değerlendirilir. Anormal EKG bulguları, 

aterosklerotik kalp hastalığı, miyokard enfarktüsü öyküsü ve insüline bağımlı 

diabetes mellitus hastalığı olan hastalar için kardiyoloji konsültasyonu istenir. 

Solunum fonksiyon testi rutin olarak yapılır. FEV1 değeri 2 lt (%80) ve üzerinde 
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olan hastaya pnömonektomi dahil her türlü anatomik rezeksiyon yapılabilir. 

Karbonmonoksit difüzyon testi (DLCO), maksimal oksijen tüketim değeri (VO2 

max), ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi ile postoperatif pulmoner fonksiyon 

hesaplaması lüzum halinde yapılabilir. 

Tablo 6. Preoperatif pulmoner risk faftörleri 

Yaş 

Sigara kullanımı 

Obezite veya malnutrisyon 

Kardiyovasküler hastalık 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

Astım 

Pulmoner hipertansiyon 

Obstrüktif uyku apne sendromu 

2.5.2. Performans Durumunun Değerlendirilmesi 

En sık kullanılan yöntem ECOG-DSÖ (Eastern Cooperative Oncology 

Group) performans skalasıdır. ECOG performans skalası 0-2 arasında olan hastaların 

prognozu daha iyidir. 

Tablo 7. ECOG-DSÖ skalası 

0 Tam aktif tüm hastalık öncesi aktivitelerini kısıtlama olmaksızın yapabiliyor 

1 Zorlu fizik aktivitede kısıtlama var, ancak ayakta ve hafif işleri yapabiliyor 

2 
Ayakta ve kendi bakımını yapabiliyor, ancak herhangi bir işte çalışamıyor 

ve gündüz saatlerinin yarısından fazlasını ayakta geçirebiliyor 

3 
Kendi bakımını yapmakta zorlanıyor, gündüz saatlerinin yarısından 

fazlasında yatıyor veya sandalyede oturuyor 

4 Kendi bakımını yapamıyor, tam olarak sandalye veya yatağa bağımlı 

5 Ölüm 
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2.5.3. Genel Sağlık Değerlendirilmesi 

Postoperatif komplikasyonların tahminini preoperatif bilgiler vermektedir ve 

Amerikan Anesteziyoloji Derneği'nin klinik sınıflaması kullanılmaktadır. 

Tablo 8. ASA (American Society of Anesthesiologist) sınıflaması 

ASA 1 
Normal, sistemik bir bozukluğa neden olmayan cerrahi patoloji dışında 

bir hastalık veya sistemik sorunu olmayan sağlıklı bir kişi 

ASA 2 

Cerrahi girişim gerektiren nedene veya başka bir hastalığa (hafif 

derecede anemi, kronik bronşit, hipertansiyon, amfizem, şişmanlık, 

diabetes mellitus gibi) bağlı hafif bir sistemik bozukluğu olan kişi 

ASA 3 

Aktivitesini sınırlayan, ancak güçsüz bırakmayan hastalığı (hipovolemi, 

latent kalp yetmezliği, geçirilmiş miyokard infarktüsü, ileri diabetes 

mellitus, sınırlı akciğer fonksiyonu gibi) olan kişi 

ASA 4 

Gücünü tamamen yitirmesine neden olup hayatına sürekli bir tehdit 

oluşturan bir hastalığı (şok, dekompanse kalp yetmezliği veya solunum 

sistemi hastalığı, böbrek, karaciğer yetmezliği gibi) olan kişi 

ASA 5 
Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yaşaması beklenmeyen, son 

ümit olarak cerrahi girişim yapılan ölüm halindeki kişi 

ASA 6 
Yukarıdaki 5 gruba daha sonra bu grup eklenmiştir. Bu gruba da organ 

alınmaya uygun, beyin ölümü gelişmiş hastalar girmektedir. 

Acil cerrahi girişim gerektiğinde hastanın sınıflama numarasından sonra “E” harfi eklenmektedir. 

(ASA IE gibi) 
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2.5.4. Akciğer Kanserinde Kemoterapi ve Radyoterapi 

2.5.4.1. Kemoterapi: Sitostatik ajanlar malign tümörlerin çoğunda %50 

civarında etki gösterir. KHDAK'de en son etkili ajanların bile yanıt oranı %20 

civarındadır ve tam yanıt oranı çok düşüktür. Kemoterapi uygulanacak hastanın 

performans durumunun iyi olması ve ilk defa kemoterapi alması yanıt oranına 

olumlu etki eder. Tek ajan tedavisi artık bırakılmış, kombine tedavi rejimleri 

uygulanmaktadır (42). 

2.5.4.2. Radyoterapi: DNA zincirini bozarak, hücre içi kimyasal radikaller 

oluşumunu sağlayarak veya doğrudan DNA zincirini kırma yoluyla etki eder. 

İridyum 192, Sezyum 137, İyot 125 ve Kobalt 60 en çok kullanılan radyoaktif 

ajanlardır. Cerrahi sınırda tümör devamlılığı, lokal bölgesel nüks riskini arttırmakta 

ve sağkalım oranlarını düşürmektedir. Bu nedenle postoperatif radyoterapi gerekliliği 

kabul edilmektedir. KHAK, tüm akciğer kanserleri arasında radyoterapiye en duyarlı 

olanıdır ve sınırlı hastalıkta kemoterapiye ek olarak uygulanabilir. Kemoterapiye ek 

radyoterapi uygulanması hematolojik, özofageal ve pulmoner toksisiteye neden 

olabilmektedir (42). 

2.5.4.3. Neoadjuvan ve adjuvan tedavi kavramları: Adjuvan tedavi, 

cerrahi rezeksiyon sonrasında kemoterapi, radyoterapi veya her ikisinin 

kombinasyonu şeklinde uygulanan tedavi rejimidir. Lokal nüks veya uzak metastaz 

gelişme riski olan hastalarda cerrahi sonrası dönemde uygulanır. 

Neoadjuvan tedavi ise cerrahi rezeksiyondan önce uygulanan kemoterapi, 

radyoterapi veya kemoradyoterapi şeklindeki tedavidir. Tümör hacminin küçülmesi 

ve lenf nodlarının hastalıktan arınması ile tümörün rezeke edilebilir hale gelmesi 

hedeflenir. Genel olarak amaç; tedavilerin kombine kullanımı ile bölgesel, ilerlemiş 

kanserde gerileme sağlanması ve tedavide en etkili yöntem olan cerrahi rezeksiyonun 

tedaviye eklenmesinin sağlanması ile en iyi sağkalım sonuçlarına ulaşılmaya 

çalışılmasıdır (43). 
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2.5.5. Ameliyat Sonrası Hasta Takibi 

Akciğer rezeksiyonu yapılan hastaların ameliyat sonrası yakın takibi 

önemlidir. Vital parametrelerin takibi, tam kan sayımı ve serum biyokimyası 

değerlerinin görülmesi, yatak başında antero-posterior akciğer grafisinin ameliyat 

sonrası erken dönemde görülmesi önerilir. 

Genel anestezi etkisiyle ve endotrakeal entübasyon tüpünün mekanik 

travması nedeniyle trakeobronşiyal sistemin mukosiliyer aktivitesi bozulur, mukozal 

ödem gelişir ve sürfaktan salınımı azalır. Hastaların erken dönemde nasal kanül ile 2-

4 lt/dk'dan oksijen ile desteklenmesi ve oksijen satürasyonunun >%92 olması 

yeterlidir. 

Postoperatif ağrı kontrolü, atelektazi ve sekresyon retansiyonu gibi erken 

dönem komplikasyonları önler. Ayrıca kronik ağrı oluşumunu engelleyebilir. 

Hastaya derin soluma ve öksürme egzersizleri yaptırılmalıdır. 

İmmobilizasyon eğilimi olan veya risk faktörleri bulunan hastalara 

kontrendikasyon yoksa pulmoner tromboemboli için düşük molekül ağırlıklı heparin 

fraksiyonu ile venöz tromboz profilaksisi başlanmalıdır. 

2.6. SAĞKALIM 

Akciğer kanserinde prognoz tahmini evre ile belirlenir. Klinik evrelemeye 

göre KHDAK'nde 5 yıllık sağkalım; Evre IA1 için %92, Evre IA2 için %83, Evre 

IA3 için %77,  Evre IB için %68, Evre IIA için %60, Evre IIB için %53, Evre IIIA 

için %36, Evre IIIB için %26, Evre IIIC için %13, Evre IVA için %10 ve Evre IVB 

için %0'dır. Patolojik evrelemeye göre ise Evre IA1 için %90, Evre IA2 için %85, 

Evre IA3 için %80,  Evre IB için %73, Evre IIA için %65, Evre IIB için %56, Evre 

IIIA için %41, Evre IIIB için %24, Evre IIIC için %12'dir (44). Tablo 9’da 

KHDAK'de klinik ve patolojik evrelemeye göre 5 yıllık sağkalım oranları verilmiştir 
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Tablo 9. KHDAK'de klinik ve patolojik evrelemeye göre 5 yıllık sağkalım oranları 

EVRE 
Klinik evrelemeye göre 

5 yıllık sağkalım (%) 

Patolojik evrelemeye göre 

5 yıllık sağkalım (%) 

Evre I 

Evre IA1 92 90 

Evre IA2 83 85 

Evre IA3 77 80 

Evre IB 68 73 

Evre II 

Evre IIA 60 65 

Evre IIB 53 56 

Evre III 

Evre IIIA 36 41 

Evre IIIB 26 24 

Evre IIIC 13 12 

Evre IV 

Evre IVA 10 - 

Evre IVB 0 - 
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3. YÖNTEM VE GEREÇ 

T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Ankara Atatürk Göğüs Hastalıkları ve 

Göğüs Cerrahisi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi'nde Ocak 2014 ile Aralık 

2018 tarihleri arasında primer akciğer kanseri nedeniyle 925 hasta opere edildi. 

Postoperatif patolojik evreleri incelendiğinde 684 hastada N0, 139 hastada N1 ve 100 

hastada N2 hastalık tespit edildi. 2 hastada lenf nodu diseksiyonu yapılmadığı 

görüldü.  Çalışmaya lenf nodu metastazı olmayan hastalar dahil edildi. 684 hasta 

incelendiğinde; 35 hastanın neoadjuvan tedavi aldığı, 10 hastanın postoperatif 

insidental olarak tespit edilen senkron akciğer kanseri olduğu, 47 hastanın 

postoperatif patoloji preparatları incelendiğinde, tümör doku bütünlüğü 

korunamadığı için plevral tutulumlarının değerlendirilemediği, 14 hastada erken 

dönem cerrahi komplikasyona bağlı mortalite geliştiği, 5 hastaya R1 rezeksiyon 

uygulandığı görüldü. Bu hastalar çalışma dışı bırakıldı. Postoperatif takip süresi 12-

72 ay olarak belirlendi. 

Hastaların dijital ortamdaki verileri ve arşiv dosyaları geriye yönelik 

incelenerek tanı anındaki yaş, cinsiyet, tümörün tarafı, yapılan cerrahi prosedür, 

tümörün histolojik tipi, patolojik TNM evresi, tümör boyutu, visseral ve pariyetal 

plevra tutulumunun derecelendirilmesi, postoperatif uygulanan tedavi, postoperatif 

komplikasyon, genel sağkalım değerleri tespit edildi. DSÖ’ nün 2015'te tekrar 

düzenlenen akciğer tümörleri histolojik sınıflaması esas alınarak hücre tipleri 

patoloğumuz tarafından belirlendi ve kaydedildi. Hastalar 8. TNM Evreleme 

Sistemine göre evrelendi. 

Araştırma verilerinin istatistiksel analizleri için Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS), Windows için sürüm 20.0 (SPSS Inc. Chicago, USA) bilgisayar 

paket programı kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler kısmında kategorik 

değişkenler sayı, yüzde verilerek, sürekli değişkenler ise ortalama ± standart sapma 

ve ortanca (en küçük- en büyük değer) ile sunulmuştur. Sürekli değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak değerlendirilmiştir. 

Normal dağılıma uyan verilerde, iki grup arasındaki karşılaştırma analizleri için 
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Student t testi testi kullanılmıştır. Bağımsız gruplar arasında kategorik değişkenler 

için yapılan karşılaştırma analizinde Kikare ve Fisher’ın kesin (Fisher’s Exact) testi 

kullanılmıştır. Genel sağkalım (GS) analizi Kaplan Meier sağkalım analizi yapılarak 

değerlendirilmiştir. Sağkalım üzerinde etkili bağımsız değişkenlerin araştırılması için 

Cox-Regresyon analizi backward likelihood ratio metodu kullanılarak yapılmıştır. 

Ulaşılan en uygun model, son model olarak sunulmuştur. Bu çalışmada istatistik 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 573 hasta dahil edildi ve bu hastaların cinsiyet dağılımı 455 

(%79,4) erkek, 118 (%20,6) kadın şeklindedir. Tablo 10’da hastaların cinsiyet 

dağılımları verilmiştir. 

Tablo 10. Hastaların cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet Sayı % 

Kadın 118 20,6 

Erkek 455 79,4 

Total 573 100 

Hastaların yaş dağılımı 18 ile 84 arasındadır ve yaş ortalaması 60,19'dur. 

Grafik 1’de hastaların yaş dağılımları verilmiştir. 

Grafik 1. Hastaların yaş dağılımları 

 

Tümör yerleşimine bakıldığında; 335 (%58,5) sağ, 238 (%41,5) sol yerleşimli 

idi. Hastaların 467’sine torakotomi insizyonu ile yaklaşılırken, 106 hastaya VATS ile 

cerrahi uygulandı.  
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Hastalara yapılan anatomik rezeksiyonlar sırasıyla; üst lobektomi (n=264), alt 

lobektomi (n=177), pnömonektomi (n=45), orta lobektomi (n=19), bilobektomi 

inferior (n=16), bilobektomi superior (n=14), segmentektomi (n=14), sleeve üst 

lobektomi (n=9), sleeve alt lobektomi (n=7), lobektomi ve segmentektomi (n=5), 

sleeve orta lobektomi (n=2), sleeve bilobektomi inferior (n=1) idi. Bunlardan 27 

hastaya anatomik akciğer rezeksiyonu ile birlikte toraks duvarı rezeksiyonu da 

uygulandı. Tablo 11’de yapılan anatomik rezeksiyonlara göre hasta dağılımı 

verilmiştir. 

Tablo 11. Yapılan anatomik rezeksiyonlara göre hasta dağılımı 

Rezeksiyon Tipi Sayı % 

Üst Lobektomi 264 46,1 

Alt Lobektomi 177 30,9 

Orta Lobektomi 19 3,3 

Bilobektomi İnferior 16 2,8 

Bilobektomi Superior 14 2,4 

Pnömonektomi 45 7,9 

Sleeve Üst Lobektomi 9 1,6 

Sleeve Alt Lobektomi 7 1,2 

Sleeve Orta Lobektomi 2 0,3 

Sleeve Bilobektomi İnferior 1 0,2 

Segmentektomi 14 2,4 

Segmentektomi ve Lobektomi 5 0,9 

Total 573 100 

Segmentektomi yapılan 14 hastanın; 4 tanesi alt lob superior segmentektomi, 

3 tanesi üst lob posterior segmentektomi, 3 tanesi lingula koruyucu üst lobektomi, 1 

tanesi üst lob apikoposterior segmentektomi, 1 tanesi alt lob komon bazal 

segmentektomi, 1 tanesi lingulektomi ve 1 tanesi de lingulektomi ve üst lob anterior 

segmentektomidir. Lobektomi ile beraber segment rezeksiyonu yapılan 5 hastanın 

ise; 2 tanesi alt lobektomi ve lingulektomi, 2 tanesi üst lobektomi ve alt lob superior 

segmentektomi ve 1 tanesi de orta lobektomi ve üst lob anterior segmentektomidir. 

Histolojik tiplerine göre tümörler değerlendirildiğinde, en sık görülen tümör 

histolojisi %45,5 (n=261) ile adenokarsinom idi. Ardından %33,7’si (n=193) 
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skuamöz hücreli karsinom, %18,2’si (n=104) nöroendokrin tümörler olarak tespit 

edildi. Nöroendokrin tümörler içinde en sık karsinoid tümörler (n=57)  görüldü. Bu 

hastaların 34 tanesi tipik karsinoid tümör, 21 tanesi atipik karsinoid tümör iken 2 

hastada tipik/atipik ayırımı yapılamadı. Tümörlerin histolojik tipleri DSÖ 2015 

patolojik sınıflamasına göre tablo 12'de belirtilmiştir. 

Tablo 12. Postoperatif patolojilerdeki histolojik hücre tiplerinin dağılımı 

Histolojik Tip Hasta Sayısı % 

Epitelyal Tümörler 
461 

80,5 

Adenokarsinom 
261 45,5 

Adenokarsinoma İn Situ 
5 0,9 

Skuamöz Hücreli Karsinom 
193 33,7 

Skuamöz Hücreli Karsinoma İn Situ 
2 0,3 

Nöroendokrin Tümörler 
104 18,2 

Karsinoid Tümörler 
57 9,9 

Adenoskuamöz Karsinom 
21 3,7 

Pleomorfik Karsinom 
11 1,9 

Büyük Hücreli Karsinom 
9 1,6 

Büyük Hücreli Nöroendokrin 

Karsinom  3 
0,5 

Dev Hücreli Karsinom 
2 0,3 

Karsinosarkom 
1 0,2 

Mezenkimal Tümörler 
5 0,8 

Sinovyal Sarkom 
3 0,5 

Mezenkimal Tümör 

(tiplendirilemeyen) 2 
0,3 

Tükrük Bezi Tümörleri 
3 0,5 

Mukoepidermoid Karsinom 
3 0,5 

Total  
573 

100 

Patoloji preparatlarında ölçülen en büyük tümör çapı 14 cm ve en küçük 

tümör çapı ise 0,5 cm olarak tespit edildi. Ortalama tümör çapı 3,73 cm idi. Grafik 

2’de hastaların tümör boyutlarının dağılımı verilmiştir. 
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Grafik 2. Hastaların tümör boyutlarının dağılımı 

 

Tümör boyutları 8. TNM Evreleme Sistemine göre gruplandırıldı. Bunlar; 

Grup 1: ≤1 cm olan tümörler, 

Grup 2: >1 cm, ≤2 cm olan tümörler, 

Grup 3: >2 cm, ≤3 cm olan tümörler, 

Grup 4: >3 cm, ≤4 cm olan tümörler, 

Grup 5: >4 cm, ≤5 cm olan tümörler, 

Grup 6: >5 cm, ≤7 cm ve aynı lobda farklı nodülü olan tümörler, 

Grup 7: >7 cm ve aynı taraf akciğerde farklı lobda nodülü olan tümörlerdir. 
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Tablo 13. Hastaların tümör boyutlarının gruplara göre dağılımı 

Tümör çapı Sayı % 

Grup 1 43 7,5 

Grup 2 114 19,9 

Grup 3 121 21,1 

Grup 4 92 16,1 

Grup 5 77 13,4 

Grup 6 81 14,1 

Grup 7 45 7,9 

Total 573 100 

Hastaların tümör boyutları kendi içinde değerlendirildiğinde; en sık %21,1 

(n=121) ile grup 3 görülmektedir. Daha sonra sıklık sırasına göre; %19,9 (n=114) ile 

grup 2, %16,1 (n=92) ile grup 4, %14,1 (n=81) ile grup 6, %13,4 (n=77) ile grup 5, 

%7,9 (n=45) ile grup 7 ve %7,5 (n=43) ile grup 1 gelmektedir. Tablo 13’de 

hastaların tümör boyutlarının, gruplara göre dağılımı verilmiştir. 

Tablo 14. Postoperatif patolojik hücre tiplerinin, tümör boyutu gruplarına göre 

dağılımı 

Histolojik Tip 
Tümör boyutu 

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 Grup 6 Grup 7 

Epitelyal Tümörler        

Adenokarsinom 18 54 61 43 34 31 20 

Adenokarsinoma İn Situ 5 - - - - - - 

Skuamöz Hücreli 

Karsinom 
8 29 38 31 34 39 15 

Skuamöz Hücreli 

Karsinoma İn Situ 
2 - - - - - - 

Nöroendokrin Tümörler        

Karsinoid Tümörler 10 23 10 8 4 2 - 

Adenoskuamöz Karsinom - 5 5 4 1 3 2 

Pleomorfik Karsinom - - - 3 3 2 3 

Büyük Hücreli Karsinom - 2 3 - - 2 2 

Büyük Hücreli                                                                                             

Nöroendokrin Karsinom 
- - 1 1 - - 1 

Dev Hücreli Karsinom - - - 1 - - 1 

Karsinosarkom - - - - - 1 - 

Mezenkimal Tümörler        

Sinovyal Sarkom - - 1 1 - - 1 

Mezenkimal Tümör 

(tiplendirilemeyen) 
- - 1 - - 1 - 

Tükrük Bezi Tümörleri        

Mukoepidermoid 

Karsinom 
- 1 1 - 1 - - 

Total 43 114 121 92 77 81 45 
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Hastaların tümör boyutu gruplarının, postoperatif patolojilerinde hücre 

tiplerine göre dağılımının karşılaştırılmasında anlamlı bir istatistiksel sonuca 

ulaşılamamıştır (p>0,05). Tablo 14’de postoperatif patolojik hücre tiplerinin, tümör 

boyutu gruplarına göre dağılımı verilmiştir. 

Hastaların postoperatif patoloji preparatları incelendiğinde; 386 (%67,4) 

hastada visseral plevra invazyonu olmadığı veya tümörün visseral plevrayı invaze 

etmiş ancak elastik membranı aşmamış olduğu  (PL0), 129’unda (%22,5) tümörün 

visseral plevrayı invaze etmiş ve elastik membranı aştığı (PL1), 15’inde (%2,6) 

tümörün mezotelyal yüzeye ulaşmadığı (PL2), 22'sinde (%3,8) pariyetal plevrayı 

invaze ettiği (PL3) ve 21'inde (%3,7) toraks duvarına invaze olduğu görülmüştür. 

Tablo 15’de hastaların postoperatif patolojilerinde visseral ve pariyetal plevra 

invazyonunun derecelendirilmesinin dağılımı verilmiştir. 

Tablo 15. Hastaların postoperatif patolojilerinde visseral ve pariyetal plevra 

invazyonunun derecelendirilmesinin dağılımı 

Plevra invazyonu Sayı % 

PL0 386 67,4 

PL1 129 22,5 

PL2 15 2,6 

PL3 22 3,8 

Toraks duvarı invazyonu 21 3,7 

Total 573 100 

PL0 olan 386 hasta kendi içinde değerlendirildiğinde; 300 hastada visseral 

plevra invazyonu olmadığı, 86 hastada ise tümörün visseral plevrayı invaze ettiği 

ancak elastik membrana ulaşmadığı görülmüştür. 
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Tablo 16. Hastaların postoperatif patolojilerinde visseral ve pariyetal plevra 

invazyonunun derecelendirilmesinin, tümör boyutuna göre dağılımı 

Tümör boyutu 

Plevral tutulum 

PL0 PL1 PL2 PL3 Toraks duvarı invazyonu 

Grup 1 42 1 - - - 

Grup 2 92 21 - 1 - 

Grup 3 88 29 3 1 - 

Grup 4 53 27 2 2 8 

Grup 5 54 14 2 4 3 

Grup 6 41 24 4 6 6 

Grup 7 16 13 4 8 4 

Total 386 129 15 22 21 

 

Hastaların postoperatif patolojilerindeki visseral ve pariyetal plevra 

tutulumlarının derecesi ile toraks duvarı invazyonlarının, tümör boyutu grupları ile 

karşılaştırılmasında anlamlı bir istatistiksel sonuca ulaşılamamıştır (p>0,05). Bunun 

nedeninin; hasta olmayan grupların bulunması olduğu tespit edilmiştir. Tümör 

boyutu arttığında PL3 ve toraks duvarı invazyonu olan hasta oranının arttığı 

görülmüştür. Ancak ikili eşleştirmeler yapılmasına rağmen anlamlı istatistiksel sonuç 

bulunmamıştır (p>0,05). Tablo 16’da Hastaların postoperatif patolojilerinde visseral 

ve pariyetal plevra invazyonunun derecelendirilmesinin, tümör boyutuna göre 

dağılımı verilmiştir. 
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Tablo 17. Hastaların postoperatif patolojilerinde visseral ve pariyetal plevra 

invazyonu derecelendirilmesinin, tümör histolojik tiplerine göre dağılımı 

 

Histolojik Tip 

Plevral tutulum 

PL0 PL1 PL2 PL3 
Toraks duvarı 

invazyonu 

Epitelyal Tümörler      

Adenokarsinom 151 84 12 6 8 

Adenokarsinoma İn Situ 5 - - - - 

Skuamöz Hücreli Karsinom 144 25 1 13 11 

Skuamöz Hücreli Karsinoma İn Situ 2 - - - - 

Nöroendokrin Tümörler      

Karsinoid Tümörler 54 3 - - - 

Adenoskuamöz Karsinom 8 12 - - - 

Pleomorfik Karsinom 4 3 1 2 1 

Büyük Hücreli Karsinom 8 1 - - - 

Büyük Hücreli Nöroendokrin 

Karsinom  
3 - - - - 

Dev Hücreli Karsinom - 1 - - 1 

Karsinosarkom 1 - - - - 

Mezenkimal Tümörler      

Sinovyal Sarkom 2 - - 1 - 

Mezenkimal Tümör 

(tiplendirilemeyen) 
1 - 1 - - 

Tükrük Bezi Tümörleri      

Mukoepidermoid Karsinom 3 - - - - 

Total  386 129 15 22 21 

Hastaların postoperatif patolojilerindeki visseral ve pariyetal plevra 

tutulumlarının derecesi ile toraks duvarı invazyonlarının, tümörün histolojik tipine 

göre dağılımlarının karşılaştırılmasında anlamlı bir istatistiksel sonuca 

ulaşılamamıştır (p>0,05). Bunun nedeni hasta olmayan grupların bulunmasıdır. 

Tablo 17’de hastaların postoperatif patolojilerinde visseral ve pariyetal plevra 

invazyonu derecelendirilmesinin, tümör histolojik tiplerine göre dağılımı verilmiştir. 

Postoperatif patolojik evrelendirme; %23,6 (n=135) ile en sık Evre IB hasta 

olduğu izlenmiştir. Hastalar sırasıyla %17,5 (n=100) ile Evre IIB, %16,2 (n=93) ile 

Evre IA2, %15,4 (n=88) ile Evre IA3, %12,2 (n=70) ile Evre IIA, %7,9 (n=45) ile 

Evre IIIA ve %7,5 (n=42) ile Evre IA1 olarak evrelendirilmiştir. Tablo 18’de 

hastaların postoperatif patolojilerinde evre dağılımı verilmiştir. 
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Tablo 18. Hastaların postoperatif patolojilerinde evre dağılımı 

Evre Sayı % 

IA1 42 7,3 

IA2 93 16,2 

IA3 88 15,4 

IB 135 23,6 

IIA 70 12,2 

IIB 100 17,5 

IIIA 45 7,9 

Total 573 100 

Postoperatif dönemde 138 hastada komplikasyon izlendi. En sık görülen 

komplikasyonlar uzamış hava kaçağı ve aynı taraf seviye veren plevral efüzyondur. 

Gelişen komplikasyon ve hasta sayıları tablo 19'da belirtildi. 

Tablo 19. Postoperatif dönemde gelişen komplikasyonlar 

Komplikasyon Şekli Hasta Sayısı 

Uzamış hava kaçağı 51 

Aynı taraf seviye veren plevral efüzyon 20 

Ekspansasyon kusuru 15 

Hemoraji  11 

Yara yeri enfeksiyonu 10 

Ampiyem  6 

Şilotoraks  5 

Solunum yetmezliği 5 

Hidropnömotoraks  4 

Miyokard enfarktüsü 3 

Bronkoplevral fistül 2 

Kardiyak arrest 2 

Akut böbrek yetmezliği 1 

Masif hava kaçağı 1 

Orta lob torsiyonu 1 

Geriye kalan akciğer parankiminde nekroz 1 

 

Hastaların postoperatif yatış süresi 3 ile 101 gün arasında (ortalama 14,58 ± 

8,21 gün) değişmekteydi. Grafik 3’de hastaların postoperatif yatış süresi dağılımı 

verilmiştir. 
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Grafik 3.Hastaların postoperatif yatış süresi dağılımı 

 

Postoperatif dönemde adjuvan tedavi alımı incelendiğinde 310 hastaya 

adjuvan kemoterapi, 31 hastaya adjuvan kemoradyoterapi ve 4 hastaya radyoterapi 

uygulandı. 228 hastaya adjuvan tedavi uygulanmamış olup klinik ve radyolojik 

takibe alındı. 

Hastalar postoperatif dönemde 12 ile 72 ay arasında takip edildiler. Bu 

dönemde 117 (%20,4) hastanın öldüğü tespit edildi. Ortalama sağkalım %34,8 olup, 

hastaların 1 yıllık sağkalımı %93, 3 yıllık sağkalımı %79 ve 5 yıllık sağkalımı % 72 

idi.  

Cinsiyete göre sağkalıma bakıldığında erkeklerin %76,9'u, kadınların ise 

%89,8‘i sağdır. Hastalık; kadınlarda erkeklere göre istatistiksel olarak anlamlı uzun 

sağkalım sonuçları vermektedir (p= 0,002). 
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Tablo 20. Cinsiyete göre sağkalım dağılımı 

Cinsiyet 
Sağ 

n - % 

Ölen 

n - % 

Erkek 
350 

%76,9 

105 

%23,1 

Kadın 
106 

%89,8 

12 

%10,2 

Total 
456 

%79,6 

117 

%20,4 

Hastalara uygulanan cerrahi prosedür ile sağkalım kıyaslandığında; VATS ile 

yapılan cerrahi (%12,3), torakotomi insizyonu ile yaklaşılan hastalara (%22,3) göre 

istatistiksel olarak daha uzun sağkalım sonuçları vermektedir (p=0,21). Tablo 21’de 

uygulanan cerrahi prosedüre göre sağkalım dağılımı verilmiştir. 

Tablo 21. Uygulanan cerrahi prosedüre göre sağkalım dağılımı 

Cerrahi prosedür 
Sağ 

n - % 

Ölen 

n - % 

Torakotomi 
363 

%77,7 

104 

%22,3 

VATS 
93 

%87,7 

13 

%12,3 

Total 
456 

%79,6 

117 

%20,4 

Genel sağkalım analizinde patoloji preparatlarındaki histolojik hücre tiplerine 

göre analiz yapıldığında; en iyi sağkalımlar tükrük bezi kökenli tümörlerde, 

mezenkimal tümörlerde, karsinosarkomda ve in situ tümörlerde izlenmiştir. 

Histolojik hücre tipleri kendi aralarında genel sağkalım açısından 

değerlendirildiğinde, karsinoid tümörler (p<0,05) diğer tümörlere göre istatistiksel 

olarak anlamlı uzun yaşayan hasta grubudur. Adenokarsinomlar ile skuamöz hücreli 

karsinomlar karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir sağkalım farkı 

bulunmamıştır (p=0,051). Grafik 4’de hücre tiplerine göre genel sağkalım analizi ve 

tablo 22’de hücre tipi ve sağkalım oranları verilmiştir. 
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Grafik 4. Hücre tiplerine göre genel sağkalım analizi 

 

Tablo 22. Histolojik hücre tipi ve sağkalım 

Hücre tipi 
Total hasta 

sayısı 

Ölen hasta 

sayısı 

Sağkalım 

Hasta sayısı % 

Epitelyal Tümörler     

Adenokarsinom 261 48 213 81,6 

Adenokarsinoma in Situ 5 0 5 100 

Skuamöz Hücreli Karsinom 193 50 143 74,1 

Skuamöz Hücreli Karsinoma in Situ 2 0 2 100 

Nöroendokrin Tümörler     

Karsinoid Tümörler 57 2 55 96,5 

Adenoskuamöz Karsinom 21 6 15 71,4 

Pleomorfik Karsinom 11 4 7 63,6 

Büyük Hücreli Karsinom 9 4 5 55,6 

Büyük Hücreli Nöroendokrin Karsinom 3 1 2 66,7 

Dev Hücreli Karsinom 2 1 1 50 

Karsinosarkom 1 0 1 100 

Mezenkimal Tümörler     

Sinovyal Sarkom 3 1 2 66,7 

Mezenkimal Tümör (tiplendirilemeyen) 2 0 2 100 

Tükrük Bezi Kökenli Tümörler     

Mukoepidermoid Karsinom 3 0 3 100 

Total  573 117 456 79,6 
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Tümör boyutuna göre genel sağkalım sonuçları; grup 1 için 61,73 ay, grup 2 

için 62,24 ay, grup 3 için 57,38 ay, grup 4 için 55,11 ay, grup 5 için 58,64 ay, grup 6 

için 53,67 ay ve grup 7 için ise 50,12 aydır. Genel sağkalım açısından tümör 

boyutları kendi arasında karşılaştırıldığında; grup 1 olanlar, grup 4 (p=0,045), grup 6 

(p=0,035) ve grup 7 olanlara göre (p=0,009) istatistiksel olarak anlamlı uzun 

yaşamaktadır. Grup 2 tümör boyutu olanlar, grup 7 olanlara göre (p=0,011) 

istatistiksel olarak anlamlı uzun yaşamaktadır. Grafik 5’de tümör boyutuna göre 

genel sağkalım analizi verilmiştir. 

Grafik 5. Tümör boyutuna göre genel sağkalım analizi 

 

Visseral ve pariyetal plevra tutulumunun derecesine göre sağkalıma 

bakıldığında; en yüksek sağkalım 60,98 ay ile plevral invazyonu olmayan veya 

visseral plevraya ulaşan ancak elastik membranı aşmayan tümör (PL0) grubunda 

görülmüştür. Visseral plevra invazyonu olan ve elastik membranı aşan tümörlerde 

(PL1) 53,6 ay, mezotelyal yüzeye ulaşan tümörlerde  (PL2) 46,51 ay, pariyetal plevra 

invazyonu olan tümörlerde (PL3) 46,68 ay ve toraks duvarı invazyonu olan 
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tümörlerde 38,46 ay sağkalım saptanmıştır. Genel sağkalım açısından visseral ve 

pariyetal plevranın invazyon derecesine göre kendi içinde karşılaştırıldığında; PL0 

tümörler; PL1 tümörlere göre (p=0,027), PL3 tümörlere göre (p=0,01) ve toraks 

duvarı invazyonu olan tümörlere göre (p<0,001) istatistiksel olarak anlamlı sağkalım 

sonuçlarına sahiptirler. PL1 tümörler, toraks duvarı invazyonu olan tümörlere göre 

(p=0,011) ve PL2 tümörler, toraks duvarı invazyonu olan tümörlere göre (p=0,023) 

istatistiksel olarak anlamlı sağkalım sonuçlarına sahiptirler. Grafik 6’da visseral ve 

pariyetal plevranın tutulum derecesine göre genel sağkalım analizi verilmiştir. 

Grafik 6. Visseral ve pariyetal plevranın tutulum derecesine göre genel sağkalım 

analizi 

 

Tümör boyutu 3 cm ve daha küçük olan 276 hastayı kendi içinde visseral 

plevra invazyonu açısından değerlendirdik. Visseral plevra invazyonu olmayan (PL0) 

hastaları grup 1, tümörün visseral plevrayı invaze edip, elastik membrana ulaşmadığı 

hastaları (PL0) grup 2, tümörün visseral plevrayı invaze edip, elastik membrana 

ulaştığı (PL1) ve mezotelyal yüzeye ulaştığı (PL2) hastaları grup 3 olarak 
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sınıflandırdık. Grup 1'de 177 hasta, grup 2'de 45 hasta ve grup 3'de 54 hasta 

bulunmaktadır. Gruplar kendi aralarında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı bir sağkalım farkı bulunmamıştır (p=0,9). Grafik 7’de tümör boyutu 3 cm ve 

altında olan hastaların, visseral plevra invazyon derecesine göre sağkalım analizi 

verilmiştir. 

Grafik 7. Tümör boyutu 3 cm ve altında olan hastaların, visseral plevra invazyon 

derecelerine göre sağkalım analizi 

 

 Tümör boyutu 3 cm ve altında olan hastalar ile tümör boyutu 3 cm'nin 

üzerinde olan hastalar visseral plevra invazyon varlığına göre gruplandırılarak 

sağkalım analizi yapılmıştır. Buna göre;  

Grup 1: tümör boyutu 3 cm ve altında olan, visseral plevra invazyonu 

olmayan, 

Grup 2: tümör boyutu 3 cm ve altında olan, visseral plevra invazyonu olan, 

Grup 3: tümör boyutu 3 cm'nin üstünde olan, visseral plevra invazyonu 

olmayan, 
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Grup 4: tümör boyutu 3 cm'nin üstünde olan, visseral plevra invazyonu olan 

hastalardır. 

Bu 4 grubun genel sağkalım sonuçları; grup 1 61 ay, grup 2 59,5 ay, grup 3 

60,6 ay ve grup 4 50,9 aydır. Kendi içlerinde genel sağkalım analizi yapıldığında; 

grup 1'deki hastalar, grup 4'deki hastalara (p=0,009) göre istatistiksel olarak anlamlı 

uzun yaşamıştır. Grup 3'deki hastalar ise grup 4'deki hastalara (p=0,017) göre 

istatistiksel olarak anlamlı uzun yaşamıştır. Grup 1 ile grup 2 arasında genel 

sağkalım açısından istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşılamamıştır (p=0,91). 

Sonuç olarak; tümör boyutu  3 cm ve altında olan hastalarda visseral plevra 

invazyonunun sağkalım açısından istatistiksel fark oluşturmadığı, tümör boyutu 3 

cm’nin üzerinde olan hastalarda ise istatistiksel olarak anlamlı sağkalım sonuçlarına 

ulaşıldığı görüldü. Grafik 8’de tümör boyutu 3 cm ve altında olan hastalar ile tümör 

boyutu 3 cm'nin üzerinde olan hastaların, visseral plevra invazyon varlığına göre 

gruplandırılarak sağkalım analizi verilmiştir. 

Grafik 8. Tümör boyutu 3 cm ve altında olan hastalar ile tümör boyutu 3 cm'nin 

üzerinde olan hastaların, visseral plevra invazyon varlığına göre 

gruplandırılarak sağkalım analizi 

 

Hastalığın postoperatif evresine göre genel sağkalım; evre IA1'de 61,66 ay, 

evre IA2'de 62,55 ay, evre IA3'de 56,77 ay, evre IB'de 57,30 ay, evre IIA'de 61,02 
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ay, evre IIB'de 52,01 ay ve evre IIIA'de 50,12 ay'dır. Genel sağkalıma göre hastaların 

evrelerine, kendi içinde bakıldığında; evre IA1, evre IIB'ye göre (p=0,018) ve evre 

IIIA'ya göre (p=0,01), evre IA2, evre IIB'ye göre (p=0,02) ve evre IIIA'ya göre 

(p=0,014), evre IIA ise, evre IIIA'ya göre (p=0,041) istatistiksel olarak anlamlı uzun 

yaşamaktadır. Grafik 9’da hastalığın evresine göre genel sağkalım analizi verilmiştir. 

Grafik 9. Hastalığın evresine göre genel sağkalım analizi 

 

Postoperatif dönemde hastaların aldığı tedavi ve takiplerine göre genel 

sağkalıma bakıldığında ise en iyi sağkalım klinik ve radyolojik takip edilen hasta 

grubunda olmuştur (63,02 ay). Genel sağkalım adjuvan kemoterapi alan hasta 

grubunda 57,33 ay, adjuvan kemoradyoterapi alan hasta grubunda 35,64 ay ve sadece 

adjuvan radyoterapi alan hasta grubunda ise 37,76 aydır. Bu hasta grupları kendi 

içinde analiz edildiğinde klinik ve radyolojik takip edilen hastalar; adjuvan 

kemoterapi (p= 0,01), adjuvan kemoradyoterapi (p<0,001) ve sadece adjuvan 

radyoterapi alan gruplara göre (p=0,034) istatistiksel olarak anlamlı uzun 
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yaşamaktadır. Grafik 10’da hastaların takip ve aldığı adjuvan tedaviye göre genel 

sağkalım analizi verilmiştir. 

Grafik 10. Hastaların takip veya aldığı adjuvan tedaviye göre genel sağkalım analizi 
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5. TARTIŞMA 

Günümüzde, kemoterapi ve radyoterapideki gelişmelere rağmen erken evre 

akciğer kanserinde en iyi tedavi seçeneği cerrahi rezeksiyondur. Akciğer kanserinde 

onkolojik olarak hedef; cerrahi sınırların temiz olduğu, tümörün komplet çıkarıldığı, 

bölgesel ve mediyastinal lenfadenektominin yapıldığı cerrahi rezeksiyondur (2).  

Akciğer kanserinde; plevra invazyonu, tümör boyutu ve lenf nodu 

pozitifliğinden bağımsız olarak kötü prognostik faktör olarak değerlendirilmektedir 

(45,46). IASCL'nin 2007 yılında yaptığı 7. TNM evreleme sisteminde, tümörün 

plevral invazyon derecesi, hasta sayısı az olması nedeniyle prognostik faktör olarak 

değerlendirilmemiştir (47). Ancak 8. TNM evreleme sisteminde, patolojik 

evrelemede T1, T2 ve T3 tümörler, tümör boyutu dışında plevral invazyon 

derecesine göre de belirlenmektedir (5). Visseral plevra invazyonu, tümörün elastik 

membranı aşması olarak tanımlanmakta ve şüpheli durumlarda elastin boyası ile 

değerlendirilmektedir. Visseral plevra invazyonu PL0, PL1 ve PL2 olarak 

ayrılmaktadır. Visseral plevra invazyon derecesi, risk gruplarına göre ayrıldığında; 

PL1 ve PL2 olan hastalar, PL0 olan hasta grubuna göre daha kötü prognoza sahiptir. 

PL1 ve PL2 olan hasta grupları kendi arasında değerlendirildiğinde ise istatistiksel 

olarak anlamlı prognoz farkına sahiptir. Tüm bu risk faktörleri nedeniyle visseral 

plevra invazyon derecesi evreleme sisteminde yer almaktadır. Pariyetal plevra 

invazyonu ise PL3 olarak değerlendirilmektedir ve 8. TNM evreleme sisteminde 

toraks duvarı invazyonu ile beraber T3 olarak konumlanmıştır. Subgrup analizlerinde 

PL3 ve toraks duvarı invazyonu olan hasta grupları değerlendirildiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı prognoz farkı bulunmamıştır. Bu nedenle her ikisi de T3 olarak 

değerlendirilmiştir (48). Bizim çalışmamızda da hastaların postoperatif patoloji 

preparatları incelendiğinde; 386 (%67,4) hastada visseral plevra invazyonu olmadığı 

veya tümörün visseral plevrayı invaze etmiş ancak elastik membranı aşmamış olduğu  

(PL0), 129’unda (%22,5) tümörün visseral plevrayı invaze etmiş ve elastik membranı 

aştığı (PL1), 15’inde (%2,6) tümörün mezotelyal yüzeye ulaşmadığı (PL2), 22'sinde 

(%3,8) pariyetal plevrayı invaze ettiği (PL3) ve 21'inde (%3,7) toraks duvarına 

invazyonu olduğu görülmüştür. 
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8. TNM evreleme sistemi oluşturulurken yapılan çalışmaların analizi, visseral 

plevra invazyonunun kötü prognostik faktör olduğunu göstermiştir. PL0, PL1 ve PL2 

olarak visseral plevra invazyon derecesinin belirlenmesi ile beraber invazyon varlığı 

T2a olarak tanımlanmıştır (49).  

Visseral ve pariyetal invazyon derecelerine göre PL0, PL1, PL2 ve PL3 olarak 

gruplandırılarak sağkalım analizi yapılan çalışmalar tarafımızca değerlendirildi. 

Shimizu ve Osaki'nin yaptıkları çalışmalarda, PL0 olan hastaların genel 

sağkalımlarının PL1 ve PL2 olan gruplara göre daha iyi olduğunu bulmuşlardır 

(50,51). Oyama ve ark. yaptığı çalışmada, PL0 ve PL1 arasında anlamlı sağkalım 

farkı bulurken, PL1, PL2 ve PL3 arasında fark bulmamıştır. Bu çalışmaya 1488 hasta 

dahil edilmiş olup özellikle histolojik tipi adenokarsinom olup PL0 olan hastalar, 

PL1-3 olan hastalara göre daha uzun yaşamıştır. Aynı çalışma, histolojik tipi 

skuamöz hücreli karsinom olan PL0 ve PL1 hastalar için benzer sonuçlar vermiştir 

(52). Başka bir çalışmada ise, PL0 ve PL1 olan hastalar arasında sağkalım açısından 

anlamlı bir farklılık bulunmaz iken, PL0 olan hastalar PL2 olanlara göre ve PL1 olan 

hastalar ise PL2 olanlara göre daha uzun sağkalım göstermiştir (53). Wang ve 

ark.'nın yaptığı çalışmada, PL0 ile PL1 olan ve PL0 ile PL2 olan hastalar arasında 

sağkalım açısından anlamlı bir fark bulunmuştur (54). Jiang ve ark.'nın yaptığı 

çalışmada da benzer sonuçlara ulaşılmıştır (55).  

Visseral ve pariyetal plevra tutulumunun derecesine göre sağkalım 

analizlerimize baktığımızda; en yüksek sağkalım 60,98 ay ile plevral invazyonu 

olmayan veya visseral plevraya ulaşan ancak elastik membranı aşmayan tümör (PL0) 

grubunda görülmüştür. Visseral plevra invazyonu olan ve elastik membranı aşan 

tümörlerde (PL1) 53,6 ay, mezotelyal yüzeye ulaşan tümörlerde (PL2) 46,51 ay, 

pariyetal plevra invazyonu olan tümörlerde (PL3) 46,68 ay ve toraks duvarı 

invazyonu olan tümörlerde 38,46 ay sağkalım saptanmıştır. Genel sağkalım açısından 

visseral ve pariyetal plevranın invazyon derecesine göre kendi içinde 

karşılaştırıldığında; PL0 tümörler; PL1 tümörlere göre (p=0,027), PL3 tümörlere 

göre (p=0,01) ve toraks duvarı invazyonu olan tümörlere göre (p<0,001) istatistiksel 

olarak anlamlı sağkalım sonuçlarına sahiptirler. PL1 tümörler, toraks duvarı 

invazyonu olan tümörlere göre (p=0,011) ve PL2 tümörler, toraks duvarı invazyonu 
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olan tümörlere göre (p=0,023) istatistiksel olarak anlamlı sağkalım sonuçlarına 

sahiptirler. Ancak PL1, PL2 ve PL3 arasında anlamlı bir istatistiksel sonuca 

ulaşılamamıştır.  

Histolojik hücre tipleri kendi aralarında genel sağkalım açısından 

değerlendirildiğinde, karsinoid tümörler (p<0,05) diğer tümörlere göre istatistiksel 

olarak anlamlı uzun yaşayan hasta grubudur. Adenokarsinomlar ile skuamöz hücreli 

karsinomlar karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir sağkalım farkı 

bulunmamıştır (p=0,051). 

Shizumi ve ark.'nın 1653 hastanın analizinden oluşan çalışmalarında, tümör 

boyutu 3 cm ve daha küçük olan hastalar ile tümör boyutu 3 cm'den daha büyük olan 

hastalar gruplandırılmış ve visseral plevra invazyonu varlığı kötü prognostik faktör 

olarak bulunmuştur. Ancak bu çalışma lenf nodu metastazı olan hastaları da 

içermektedir ve bu sonuçları değiştiren bir faktördür (50). Ou ve ark.'nın 9157 evre 

IA ve 10 545 evre IB hasta ile yaptığı bir çalışmada, tümör boyutu 3 cm ve daha 

küçük olanların analizinde, visseral plevra invazyonunun prognostik faktör olmadığı 

bulunmuştur (56). Hastaların tümör boyutuna göre 2-3 cm, 3-5 cm ve 5-7 cm olmak 

üzere gruplara ayrıldığı Yoshida ve ark.'nın yaptığı çalışmada ise visseral plevra 

invazyonu kötü prognostik faktör olarak bulunmuştur (57). Yine ACOSOG'nın 

Z0030 veritabanını kullanarak Fibla ve ark.'nın yaptığı analizde evre IB hastalarda 

visseral plevra invazyonu prognostik faktör olarak değerlendirilmiştir (58). Tian ve 

ark. 813 hastadan oluşan çalışmalarında hastalarını tümör boyutuna göre, tümör 

boyutu 2 cm ve altında, 2-3 cm, 3-5 cm ve 5-7 cm olmak üzere gruplandırmışlardır. 

Buna göre tümör boyutu 2 cm ve altında olan hasta grubu visseral plevra invazyonu 

olsa dahi en iyi sağkalım sonuçlarına sahiptir. Ancak tümör boyutu 2-3 cm olanlar 

için visseral plevra invazyonu kötü prognoz göstergesidir. Tümör boyutu 3-5 ve 5-7 

cm olan hasta grubunda ise anlamlı bir istatistiksel sonuca ulaşılamamıştır. Tüm 

bunlar göz önüne alındığında visseral plevra invazyonunun, tümör boyutu 3 cm'den 

büyük olan hastalarda anlamlı bir prognostik faktör olmadığı sonucuna ulaşılmıştır 

(59). Farklı evreleme sistemine göre hastalar evrelense de Kawase ve ark.'nın yaptığı 

çalışmada da benzer sonuçlara ulaşılmıştır (60).  
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Bizim çalışmamızda da tümör boyutu 3 cm ve altında olan hastalar ile tümör 

boyutu 3 cm'nin üzerinde olan hastalar visseral plevra invazyon varlığına göre 

gruplandırılarak sağkalım analizi yapıldı. Bu 4 grubun genel sağkalım sonuçları; 

grup 1 (tümör boyutu 3 cm ve altında olan, visseral plevra invazyonu olmayan) 61 

ay, grup 2 (tümör boyutu 3 cm ve altında olan, visseral plevra invazyonu olan) 59,5 

ay, grup 3 (tümör boyutu 3 cm'nin üstünde olan, visseral plevra invazyonu olmayan) 

60,6 ay ve grup 4 (tümör boyutu 3 cm'nin üstünde olan, visseral plevra invazyonu 

olan) 50,9 aydır. Kendi içlerinde genel sağkalım analizi yapıldığında; grup 1'deki 

hastalar, grup 4'deki hastalara (p=0,009) göre istatistiksel olarak anlamlı uzun 

yaşamıştır. Grup 3'deki hastalar ise grup 4'deki hastalara (p=0,017) göre istatistiksel 

olarak anlamlı uzun yaşamıştır. Grup 1 ile grup 2 arasında genel sağkalım açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşılamamıştır (p=0,91). Sonuç olarak; tümör 

boyutu  3 cm ve altında olan hastalarda visseral plevra invazyonunun sağkalım 

açısından istatistiksel fark oluşturmadığı, tümör boyutu 3 cm’nin üzerinde olan 

hastalarda ise istatistiksel olarak anlamlı sağkalım sonuçlarına ulaşıldığı görüldü. 

Tümör boyutu 3 cm ve daha küçük olan 276 hastayı kendi içinde visseral 

plevra invazyonu açısından değerlendirdik. Visseral plevra invazyonu olmayan (PL0) 

hastaları grup 1, tümörün visseral plevrayı invaze edip, elastik membrana ulaşmadığı 

hastaları (PL0) grup 2, tümörün visseral plevrayı invaze edip, elastik membrana 

ulaştığı (PL1) ve mezotelyal yüzeye ulaştığı (PL2) hastaları grup 3 olarak sınıfladık. 

Grup 1'de 177 hasta, grup 2'de 45 hasta ve grup 3'de 54 hasta bulunmaktadır. Gruplar 

kendi aralarında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir sağkalım farkı 

bulunmamıştır (p=0,9). 

Tümör boyutuna göre hastalarımızı gruplayarak visseral ve pariyetal plevra 

tutulum dereceleri ile birlikte sağkalım analizi yaptığımızda anlamlı bir istatistiksel 

sonuca ulaşamadık. Yapılan subgrup analizleri ile her gruba ait yeterli sayıda hasta 

olmaması nedeniyle bir sonuca ulaşamadığımızı gördük. Ancak tümör boyutuna göre 

genel sağkalım sonuçlarına baktığımızda; grup 1 için 61,73 ay, grup 2 için 62,24 ay, 

grup 3 için 57,38 ay, grup 4 için 55,11 ay, grup 5 için 58,64 ay, grup 6 için 53,67 ay 

ve grup 7 için ise 50,12 aydır. Genel sağkalım açısından tümör boyutları kendi 

arasında karşılaştırıldığında; grup 1 olanlar, grup 4 (p=0,045), grup 6 (p=0,035) ve 
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grup 7 olanlara göre (p=0,009) istatistiksel olarak anlamlı uzun yaşamaktadır. Grup 2 

tümör boyutu olanlar, grup 7 olanlara göre (p=0,011) istatistiksel olarak anlamlı uzun 

yaşamaktadır.  

Hastalığın postoperatif evresine göre genel sağkalım analizinde; evre IA1’de 

61,66 ay, evre IA2'de 62,55 ay, evre IA3'de 56,77 ay, evre IB'de 57,30 ay, evre 

IIA'de 61,02 ay, evre IIB'de 52,01 ay ve evre IIIA'de 50,12 ay'dır. Genel sağkalıma 

göre hastaların evrelerine, kendi içinde bakıldığında; evre IA1, evre IIB'ye göre 

(p=0,018) ve evre IIIA'ya göre (p=0,01), evre IA2, evre IIB'ye göre (p=0,02) ve evre 

IIIA'ya göre (p=0,014), evre IIA ise, evre IIIA'ya göre (p=0,041) istatistiksel olarak 

anlamlı uzun yaşamaktadır. 

Hung ve ark. yaptığı çalışmada, visseral plevra invazyonunun, postoperatif 

dönemde gelişebilen malign plevral efüzyon ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir 

(61). Kameyama ve ark.'nın yaptığı çalışmada da plevral lavaj sitoloji pozitifliği ile 

visseral plevral tutulum arasında ilişki olduğu gösterilmiş ve kötü prognostik faktör 

olarak değerlendirilmiştir (62). Bu çalışmalar, patolojik evreleme ile visseral plevra 

tutulumu olan hastalara adjuvan kemoterapi gerekliliğini düşündürmektedir. 

Mediyastinal lenf nodu metastazının, visseral plevra invazyonu ile ilişkili 

olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur (63,64). Bunun nedenin, tümör 

hücrelerinin subplevral lenfatikler aracılığıyla mediyastinal lenf bezlerine drenajı 

olduğu düşünülmektedir (65). Tian ve ark.'nın yaptığı çalışmada visseral plevra 

invazyonu olan hastaların daha fazla mediyastinal lenf bezi metastazı yaptığını 

göstermiştir (59).  

Hung ve ark.'nın yaptığı çalışmada plevral tutulum derecesi PL2 olan 

hastalarda PL1 olanlara göre daha fazla rekürrens görülmüştür (61). Visseral 

plevranın anatomisi göz önüne alındığında PL2 olan hastaların daha fazla lenfatik 

metastaz ve vasküler invazyon yapabileceği düşünülmektedir (66).  

Lokal rekürrens ve sistemik metastaz ile visseral plevra invazyonunun ilişkili 

olduğunu ortaya koyan Chen ve ark.'nın yaptığı çalışma; plevral tutulumu olan 
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hastaların postoperatif adjuvan kemoterapi almasını önermektedir (67). Yine NCCN 

kılavuzları da visseral plevra invazyonu olan hastalarda adjuvan kemoterapiyi 

desteklemektedir (68). Bizim çalışmamızda da visseral plevra invazyonu olan 144 

hastanın, 109'u adjuvan kemoterapi, 11'i adjuvan kemoradyoterapi, 1'i adjuvan 

radyoterapi almıştır. 23 hasta ise klinik ve radyolojik olarak takip edilmiştir. 

Postoperatif dönemde hastaların aldığı tedavi ve takiplerine göre genel sağkalıma 

bakıldığında ise en iyi sağkalım klinik ve radyolojik takip edilen hasta grubunda 

olmuştur (63,02 ay). Genel sağkalım adjuvan kemoterapi alan hasta grubunda 57,33 

ay, adjuvan kemoradyoterapi alan hasta grubunda 35,64 ay ve sadece adjuvan 

radyoterapi alan hasta grubunda ise 37,76 aydır. Bu hasta grupları kendi içinde analiz 

edildiğinde klinik ve radyolojik takip edilen hastalar; adjuvan kemoterapi (p= 0,01), 

adjuvan kemoradyoterapi (p<0,001) ve sadece adjuvan radyoterapi alan gruplara 

göre (p=0,034) istatistiksel olarak anlamlı uzun yaşamaktadır. 

Çalışmamızda ki en önemli kısıtlılık her hasta grubunda yeterli sayıya 

ulaşılamamış olmasıdır. Daha geniş serilerde subgruplar arası anlamlı istatistiksel 

sonuçlara ulaşılabileceği düşünülmektedir. Özellikle PL2 düzeyinde plevral 

invazyonu olan hastaların sayısal azlığı nedeniyle istatistiksel anlamlılığın olmadığı 

yapılan analizlerde görülmüştür. N1 ve N2 hastalık çalışma dışı bırakılmış olup, 

lenfatik yayılım ve plevra invazyonu ilişkisi değerlendirilmemiştir. 
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6. SONUÇ 

Erken evre akciğer kanserinde en iyi tedavi seçeneği cerrahidir. Komplet 

rezeksiyon yapılmış olmasına rağmen 5 yıllık sağkalım oranları %60 civarındadır. 

Bu hastalarda dahi lokal rekürrens ve sistemik metastaz gelişme riski yüksektir.  

Ameliyat edilen KHDAK'nde postoperatif patolojik evrelemede; visseral ve 

pariyetal plevranın tutulum derecesinin PL1, PL2 ve PL3 olarak kategorize edilmesi 

önemlidir. Plevral invazyonu olan hastalarda ilerleyen yıllarda malign plevral 

efüzyon, lokal nüks ve sistemik metastaz gelişme ihtimali daha yüksektir ve kötü 

prognoz göstergesidir. 

Onkolojik prensiplere göre; anatomik akciğer rezeksiyonu ve 

bölgesel/mediyastinal lenf nodu diseksiyonu yapılan hastalarda patologlar tarafından 

visseral plevranın net değerlendirilebilmesi için tümör doku bütünlüğünün 

korunması, olası pariyetal plevra veya toraks duvarı invazyon şüphesi varlığında 

gerekli genişletilmiş enblok cerrahi prosedürlerin uygulanması önemlidir. Tümör 

boyutundan bağımsız olarak visseral plevranın invaze olabileceği ve postoperatif 

dönmede adjuvan kemoterapi gerekliliği unutulmamalıdır. 

Postoperatif dönemde, patolojik evrelemede, visseral plevranın elastik 

membranı baz alınarak derecelendirilmesi ile tümörün biyolojik davranışları ortaya 

konabilmekte ve hastalığın prognozu ile ilgili bilgi verebilmektedir.  

Bizim olgularımız incelendiğinde PL1, PL2 ve PL3 şeklinde yapılmış bir 

plevral invazyon derecelendirmesinin klinik sonuçlar doğuracak bir sağkalım farkı 

oluşturmadığı sonucuna vardık. 
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