
 
 

                                                        T.C. 

SİVAS CUMHURİYET ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

GÖĞÜS HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİĞER KANSERİNDE SİSTEMİK 

İMMÜN İNFLAMASYON İNDEKSİNİN (SII) 18F-FDG PET 

BT’DEKİ METABOLİK PARAMETRELERLE KORELASYONU 

VE MORTALİTE ÜZERİNE ETKİSİ 

 

Dr. Hilal BAYBURTLU ERSOY 

 UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

 SİVAS 

2023 



ii 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iii 

 

 

      T.C. 

SİVAS CUMHURİYET ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

GÖĞÜS HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİĞER KANSERİNDE SİSTEMİK 

İMMÜN İNFLAMASYON İNDEKSİNİN (SII) 18F-FDG PET 

BT’DEKİ METABOLİK PARAMETRELERLE KORELASYONU 

VE MORTALİTE ÜZERİNE ETKİSİ 

 

 

 Dr. Hilal BAYBURTLU ERSOY 

 UZMANLIK TEZİ 

 

 TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Ömer Tamer DOĞAN 

 

 

 SİVAS 

2023 

 



iv 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tıpta Uzmanlık Tez Yazım Yönergesi, Cumhuriyet Üniversitesi 

Senatosu’nun 11/11/2020 tarih ve 2020/11-11 sayılı kararı ile kabul edilerek 

yürürlüğe girmiştir. Bu tez bu yönetmelik hükümlerine göre yazılmıştır. 



v 

 

TEŞEKKÜR 

Uzmanlık eğitimim boyunca öğrencisi olmaktan gurur duyduğum, tezimin 

her aşamasında yanımda olup beni destekleyen, anlayışını esirgemeyen, yol 

göstericim, sayın tez danışmanım Prof. Dr. Ömer Tamer DOĞAN’a; öğrencileri ve 

meslektaşları olmaktan gurur ve mutluluk duyduğum Prof. Dr. Serdar BERK’e, Prof. 

Dr. Sefa Levent Özşahin’e ve Prof. Dr. Sulhattin ARSLAN’a; 

Tezimin planlanmasında ve önemli bir ayağı olan görüntülemelerin 

değerlendirilmesi kısmında emeği geçen, değerli zamanını ve emeğini hiçbir zaman 

esirgemeyen saygıdeğer Nükleer Tıp Anabilim Dalı Başkanı Prof. Dr. Zekiye 

HASBEK’e;  

Tez çalışmamda onkojik tedaviler konusunda destek ve yardımlarını 

gördüğüm saygıdeğer hocam Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı Dr. Öğr. Üyesi 

MUKADDES YILMAZ’a;  

Sağlık işinin bir ekip işi olduğunu anlamamı sağlayan, parçası olmaktan gurur 

duyduğum ekip arkadaşlarım olan meslektaşlarıma, tüm hemşire ve personellerimize; 

Hayatta desteklerini hep hissettiğim, hiçbir fedakarlıktan kaçınmayan ve her 

zaman yanımda olan, haklarını asla ödeyemeyeceğim, üzerimde en büyük emeğe 

sahip canım aileme; 

Tanıştığımız günden bu yana hayatın bütün zorluklarına birlikte göğüs 

gerdiğimiz tez sürecinde de tecrübelerini esirgemeyen, en iyi arkadaşım, sevgili eşim 

Hüseyin ERSOY’a ve varlığıyla bana huzur veren evlatlarım Ahmet Kemal ERSOY 

ve Yavuz Selim ERSOY’a; 

Asistanlığım boyunca her konuda beni destekleyip cesaretlendiren, motive 

eden çalışma arkadaşlarım Dr. Neslihan UNUR ÇELİK ve Hem. Elif Özge 

KARAKULLUKÇU’ya  

Teşekkür ederim. 

 

 

 

 

 



vi 

 

ÖZET 

Küçük Hücreli Akciğer Kanserinde Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksinin 

(SII) 18F-FDG PET- BT’deki Metabolik Parametrelerle Korelasyonu ve 

Mortalite Üzerine Etkisi 

 

Dr. Hilal BAYBURTLU ERSOY 

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları ABD 

Sivas, 2023 

 

           Akciğer kanseri dünya genelinde en sık tanı alan ve en sık ölüme neden olan 

kanserlerden biridir. Akciğer kanseri, küçük hücreli dışı akciğer kanseri (KHDAK) 

ve küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) diye iki gruba ayrıldığında yaklaşık %10-

15 kadarı KHAK’dir. Sıklığı daha az olmasına karşın KHAK, daha agresif seyreder 

ve sağ kalım daha kısadır. Bu çalışmada 2013 yılından bu yana, hastanemizde yeni 

tanı konmuş ve takip edilmiş akciğer kanserli olgularda 18F-FDG PET/BT’deki 

metabolik parametrelerle (SUVmax, SUVmean, TLG, MTV) Sistemik İmmün 

İnflamasyon İndeksi’nin (SII) korelasyonunu araştırmayı ve her iki bulguyu birlikte 

değerlendirip hastalığın prognozunu, sağ kalımını öngörebilmeyi amaçladık . 

Çalışmaya Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Hizmetleri 

Uygulama ve Araştırma Hastanesi’nde Ocak 2013 ve Aralık 2021 tarihleri arasında 

tanı alıp takip edilmiş olan, küçük hücreli akciğer kanseri tanılı hastalar dahil edildi. 

Hastaların demografik özellikleri, komorbid hastalıkları, akciğer kanseri tanısını ne 

zaman aldıkları, tanıdaki hemogram ve biyokimya değerleri, tanı anındaki ECOG 

skoru, TNM evresi, hastalığın yaygınlığı, aldıkları tedaviler, hastalıklarının 

progresyon durumu, progresyon varsa tarihi, ölen hastaların ölüm tarihi yaşayan 

hastaların ise son kontrol tarihleri tespit edildi. 18F-FDG PET- BT’de SUVmax, 

SUVmean, MTV, TLG parametreleri kaydedildi. Kaplan-meier testiyle grup içi 

sağkalım, genel sağkalım ve progresyonsuz sağkalım süreleri tespit edildi. Cox 

regresyon metodu kullanılarak sağ kalım sürelerini etkileyen tek değişkenli ve çok 

değişkenli parametreler belirlendi. 

Çalışmaya 68 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 62,0 idi ve 

%85,3’ü erkekti. Hastaların %4,4’ü (n=3) evre 1, %13,2’si (n=9) evre 3A, %7,4’ü 

(n=5) evre 3B, %7,4’ü (n=5) evre 3C, %67,6’sı (n=46) evre 4 idi. Genel sağkalım ve 

progresyonsuz sağkalım ile SII, prognostik nutrisyonel indeks, CRP albümin oranı,  
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SUVmax, SUVmean değerleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı. MTV, TLG’si 

yüksek hastalarda genel sağkalımın daha kısa olduğu tespit edildi.  

Sonuç olarak KHAK’li hastalarda 18F-FDG PET/BT metabolik parametreleri 

olan MTV ve TLG’nin hasta prognozunu belirlemedeki rolü doğrulanmış oldu. 

 

Anahtar Kelimeler: Küçük Hücreli Akciğer Kanseri, Sistemik İmmün 

İnflamasyon İndeksi, CRP/Albümin Oranı, Prognostik Nütrisyonel İndeks, 

Progresyonsuz Sağkalım, Genel Sağkalım, Prognostik Faktörler, 18F-FDG PET- BT 
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ABSTRACT 

 

Correlation of Systemic Immune Inflammation Index (SII) with Metabolic 

Parameters in 18F-FDG PET-BT in Small Cell Lung Cancer and Its Effect on 

Mortality 

 

Dr. Hilal BAYBURTLU ERSOY 

Sivas Cumhuriyet University Faculty of Medicine, Department of Chest 

Diseases 

Sivas, 2023 

 

Lung cancer is one of the most frequently diagnosed cancers worldwide 

and the most common cause of death. When lung cancer is divided into two groups 

as non-small cell lung cancer (NSCLC) and small cell lung cancer (SCLC), 

approximately 10-15 % of them are SCLC. Although its frequency is less, SCLC 

progresses more aggressively and survival is shorter. In this study, we aimed to 

investigate the correlation of 18F-FDG PET/BT metabolic parameters (SUVmax, 

SUVmin, TLG, MTV) and Systemic Immune Inflammation Index (SII) in 

phenomena with newly diagnosed and followed-up lung cancer in our hospital since 

2013. We aimed to evaluate the both findings together and predict the prognosis and 

survival of the disease. 

Patients with small cell lung cancer diagnosed and followed up between 

January 2013 and December 2021 at Sivas Cumhuriyet University Faculty of 

Medicine Health Services Application and Research Hospital were included in the 

study. Demographic characteristics of the patients, comorbid diseases, when they 

received the diagnosis of lung cancer, hemogram and biochemistry values in the 

diagnosis, ECOG score at the time of diagnosis, TNM stage, prevalence of the 

disease, the treatments they received, progression status of their diseases, the date of 

progression, the date of death of the deceased patients, and the last control dates of 

the living patients were determined. SUVmax, SUVmean, MTV, TLG parameters 

were recorded in 18F-FDG PET- BT. With the Kaplan-meier test, in-group survival, 

general survival and non-progressive survival times were determined. Using the Cox 

regression method, single-variate and multivariate parameters affecting survival 

times were determined. 

68 patients were included in the study.  The average age of the patients was 

62.0 years and 85.3% were male. 4.4% (n=3) of the patients were stage 1, 13.2% 

(n=9) were stage 3A, 7.4% (n=5) were stage 3B, 7.4% (n=5) were stage 3C, 67.6% 

(n=46) were stage 4. There was no significant relationship between general survival 

and non-progressive survival and SII, prognostic nutrsional index, CRP albumin 
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ratio, SUVmax, SUVmean values. Overall survival was found to be shorter in 

patients with high MTV, TLG. 

As a result, the role of MTV and TLG, which have 18F-FDG PET/CT 

metabolic parameters, in determining patient prognosis in patients with KHAK, was 

confirmed. 

 

 

Keywords: Small Cell Lung Cancer, Systemic Immune Inflammation Index, 

CRP/Albumin Ratio, Prognostic Nutritional Index, Progression-Free Survival, 

Overall Survival, Prognostic Factors, 18F-FDG PET- CT 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Dünya çapında en sık tanı koyulan ve en yüksek ölüm oranına sahip 

kanserlerden biri akciğer kanseridir. Mortalite bakımından erkeklerde birinci sırada 

yer alırken, kadınlarda meme kanserinden sonra ikinci sıradadır. Akciğer kanserinin 

görülme sıklığı, erkeklerde kadınlardan daha yüksektir. Son yıllarda, erkeklerde 

akciğer kanseri vakalarında azalma eğilimi görülürken, kadınlarda sigara 

kullanımının artması nedeniyle artmaktadır. Akciğer kanseri tüm kanser vakalarının 

yaklaşık %12-16'sini oluşturması nedeniyle de önemli bir toplum sağlığı problemidir 

(1-2). 

Sigara kullanımının ve çevre kirliliğinin artması, göç ve kentleşme gibi 

faktörler, akciğer kanserinin görülme sıklığının ve ölüm oranlarının önemli ölçüde 

artmasına neden olmaktadır. Akciğer kanseri genellikle yaşın ilerlemesiyle daha sık 

görülmektedir, 60 ve 70’li yaşlarda pik yapmaktadır. Kanser görülme sıklığı 25 yaş 

altındaki bireylerde düşükken, 45 yaşından sonra artış göstermektedir. Dünya 

genelinde, akciğer kanseri insidansı her yıl %0,5 artmaktadır (3). 

Akciğer kanseri düşünülen hastalarda kullanılması gereken ilk görüntüleme 

yöntemi konvansiyonel akciğer grafisidir (4). Akciğer radyografisinde kanser veya 

kansere bağlı komplikasyonları düşündüren bulgular, kontrastlı BT ile 

değerlendirilmelidir (4).  

Akciğer görüntülemesi akciğer kanseri için şüpheli olduğunda ek laboratuvar 

tetkikleri istenir. Bunlar: 

●Tam kan sayımı 

●Elektrolitler 

●Kalsiyum 

●Alkalin fosfataz 

●Alanin aminotransferaz ve aspartat aminotransferaz, total bilirubin 

●Kreatinin 

●Albümin ve laktat dehidrojenazdır (4). 
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Ayrıntılı bir anamnez, fizik muayene ve sonrasında istenen laboratuvar 

testleri ile, akciğer kanserinde, özellikle KHDAK’de metastaz olasılığı öngörülebilir. 

Anormal tetkik sonuçları tanı ve evreleme çalışmaları için ek tetkik ihtiyacı 

doğurabilir. 

Hastalığın teşhisinde ve evrelemesinde kullanılan görüntüleme 

yöntemlerinden en önemlilerinden biri de 18F-FDG PET/BT’dir. 18F-FDG 

PET/BT’deki parametreler birincil tümörün metabolik aktivitesi, mediastinal tutulum 

ve potansiyel uzak metastazlar hakkında bilgi sağlar. 18F-FDG PET/BT akciğer 

kanserinin prognozunu öngörebilir (5-6). 18F-FDG PET/BT’de görsel 

değerlendirmenin yanı sıra bazı sayısal veriler de (SUVmax, MTV (metabolik tümör 

volümü), TLG (total lezyon glikozisi) gibi) tümörün metabolik özellikleri konusunda 

bilgi verir. Standardize tutulum değeri (SUV), FDG alımının nicelendirilmesi için 

kullanılır. SUV, vücut ağırlığının vücut yüzey alanına oranı ve enjekte edilen 

aktiviteye göre standardize edilmiş olan bir ölçüm değeridir. Bu değer şu şekilde 

hesaplanır: SUV: İlgi Alanı Aktivitesi (mCi/ml) x vücut ağırlığı (gr) / enjekte edilen 

doz (mci). Ortalama SUV, ilgili bölgedeki tüm piksellerin sayısal ortalamasıdır. 

Maksimum ve minimum SUV ise sırasıyla en yüksek ve en düşük SUV’a sahip 

pikselin değerleridir. PET/BT’de tümörü değerlendirmede kullanılan diğer 

parametreler, TLG ve MTV'dir. MTV, yüksek glikolitik aktivite gösteren tümör 

hücrelerinin volümetrik ölçütüdür ve lezyon etrafından çizilen ROI (Bir İlgi Alanı) 

ile hesaplanan üç boyutlu toplam hacmi ifade etmektedir. TLG (total lezyon 

glikozisi), MTV ile SUVmean değerlerinin çarpımından elde edilmektedir.  

Kanser ve inflamasyonun bağlantılı olduğu ve hücresel immün sistemin 

inflamatuar cevabın anahtarı olduğu iyi bilinmektedir. Nötrofili, kemik iliği 

metastazları, spesifik olmayan inflamasyon ve/veya paraneoplastik etkiler 

nedeniyle akciğer maligniteleri ile ilişkili olabilir (7). 

Nötrofil lenfosit oranında artış kanserli hastalarda olumsuz prognozla 

ilişkilidir (7). Ek olarak, sağ kalım ve metastaz da hastanın trombosit sayısından 

etkilenir. Nötrofil, lenfosit ve trombosit sayısına dayalı bir prognostik göstergenin, 

yalnızca tek bir faktöre dayalı olandan daha sağlam olması beklenir. 2014 yılında 

hepatoselüler karsinom için küratif rezeksiyon sonrası hastaların prognozunu tahmin 
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etmek için Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksi (SII) adı verilen bir gösterge 

geliştirilmiştir. SII, aşağıdaki denkleme göre litre başına periferik kan trombositleri 

(P), nötrofil (N) ve lenfositlerin (L) ameliyat öncesi sayımlarından hesaplanır (8): 

  SII = P x N / L 

Son yıllarda SII'nin akciğer kanseri hastaları için önemli bir prognostik 

gösterge olduğunu öne sürülmektedir (9). 

CRP pozitif bir akut faz reaktanıdır ve inflamasyon ile doğrudan ilişkidir. 

Albümin negatif bir akut faz reaktanıdır inflamasyon şiddetlendikçe azalır ayrıca 

hastanın nütrisyon durumunun da bir göstergesidir. Son zamanlarda, inflamasyona 

dayalı yeni bir prognostik skor olan C-reaktif protein / albümin oranı (CRP / Alb 

oranı, CAR), çeşitli kanser türlerinde genel sağkalım (OS) için bağımsız bir 

prognostik belirteçtir (10-12). 

Bu çalışmada 2013 yılından bu yana, yeni tanı konmuş akciğer kanserli 

olgularda 18F-FDG PET/BT’deki metabolik parametrelerle (SUVmax, SUVmean, TLG, 

MTV) Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksi’nin korelasyonunu araştırmayı ve her 

iki bulguyu birlikte değerlendirip, bu parametrelerle hastalığın prognozunu ve sağ 

kalımını öngörebilmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) ağırlıklı olarak sigara içme öyküsü 

bulunan hastalarda görülen kötü prognozlu ve yüksek dereceli bir nöroendokrin 

karsinomdur (13). KHAK, hızlı bir büyüme paterni gösterdiğinden ve erken metastaz 

yaptığından agresif seyretmektedir. Hastaların tanı anında %60-80’i metastatiktir 

(14-15). Bu yüzden diğer akciğer kanserlerinden farklı olarak ele alınmaktadır. 

2.1. Epidemiyoloji  

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2020 yılı kanser istatistiklerine göre akciğer 

kanseri, tüm dünyada en sık görülen ikinci kanser türüdür. Bir yılda 2 milyondan 

fazla kişiye (tüm kanserlerin %11,4’i) akciğer kanseri teşhisi konulmuştur. 

Erkeklerde %14,3 ile birinci, kadınlarda ise %8,4 ile meme kanseri ve kolorektal 

kanserden sonra 3. sırada yer almaktadır. Kansere bağlı ölüm nedenleri içinde de tüm 

dünya nüfusuna bakıldığında ilk sıradadır (%18,1). Erkeklerde %21,5 ile birinci, 

kadınlarda %13,7 ile meme kanserinden sonra ikinci en sık kansere bağlı ölüm 

nedenidir (16). 

Epidemiyolojik veriler ülkeler arasında farklılık göstermekle birlikte tütün 

mamulleriyle mücadele etmekte olan gelişmiş ülkelerde, erkeklerde genel 

ortalamanın altında, kadınlarda ise genel ortalamanın üstünde sorun oluşturmaktadır. 

DSÖ 2020 raporuna göre ülkemizde yılda 41.264 (%17,6) yeni akciğer 

kanseri tanısı konmuştur. Kadınlarda %12 oran ile meme, tiroid ve kolorektal 

kanserlerden sonra dördüncü sıradadır, erkeklerde %74,8 ile birinci sıradadır. 

Kansere bağlı ölümlerin erkeklerde %67.5 ile en sık, kadınlarda ise %10.7 ile meme 

kanserinden sonra ikinci en sık sebebidir (17). 
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2.2. Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

Akciğer kanseri için en büyük risk faktörleri arasında sigara kullanımı, 

mesleki ve çevresel maruziyetler, radyasyon yer almaktadır. Bunun yanı sıra, 

geçirilmiş akciğer hastalığı sekeli, viral enfeksiyonlar, beslenme,  cinsiyet, kalıtımsal 

özellikler ve immunolojik faktörler de etyolojide rol oynamaktadır (18). 

Akciğer kanserinin gelişiminde en önemli etyolojik faktör sigara içimidir ve 

ülkemizde görülen akciğer kanserlerinin %90'ı sigara kullanımı ile ilişkilidir (19). 

Sigara öyküsü olan kişiler, hiç sigara içmemiş kişilerle mukayese edildiğinde akciğer 

kanseri gelişme riskinin 20 kat daha fazla olduğu saptanmıştır. Tütün mamullerine 

maruziyet süresi ve miktarı da riski etkileyebilmektedir. Ayrıca, pasif içicilik de 

akciğer kanseri olma riskini arttırmaktadır (20). 

Radon, radyoaktif bir elementtir ve doğal olarak uranyum madenlerinde, 

toprakta ve kayalarda bulunur. Uranyum madenlerinde çalışma ve radon içeren 

malzemeden yapılmış evlerde yaşama, akciğer kanseri riskini önemli ölçüde 

arttırmaktadır. Radon, akciğer kanserinin sigaradan sonra en önemli nedenidir ve 

akciğer kanserinin %3 ila %15'inden sorumludur (21). 

Asbest, havayla kolayca taşınabilen ve aerodinamik yapıda olan bir mineral 

bileşiğidir. Asbest liflerine maruz kalan kişiler, özellikle de sigara içenler, akciğer 

kanseri riski altındadır. Türkiye'de akciğer kanserinin oluşumunda asbest teması da 

önemli bir faktördür. Asbest maruziyeti, sigara içen kişilerde akciğer kanseri riskini 

90 kat arttırırken, sigara öyküsü olmayan kişilerde akciğer kanseri riskini 1,5 ila 5,4 

kat arttırmaktadır (22). 

Akciğerde skatris dokusu oluşturan hastalıklar  (pnömoni, tüberküloz, 

pulmoner tromboemboli, bronşektazi, diffüz interstisyel akciğer hastalıkları vb.) 

kanser gelişimine zemin hazırlayabilmektedir. Geçirilmiş akciğer tüberkülozü 

öyküsü olan hastalarda akciğer kanseri riski, sağlıklı bireylere kıyasla 8 kat daha 

fazladır (23). 

Akciğer kanserinin gelişiminde diyetin %5 oranında etkisi olduğu 

belirtilmektedir. Beslenmenin Beta karoten ve A vitamininden fakir olması, akciğer 

kanseri gelişim riskini artırabilir. Ancak yüksek Beta karoten/retinol miktarı olan 
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diyetlerde, akciğer kanseri riski görece %59 oranında azalmaktadır. Selenyum ve  E 

vitamini de antioksidan özellikte olduklarından kanser gelişim riskini azaltabilirler. 

Sigara tiryakisi olan kişilerde yüksek yağlı diyetin akciğer kanseri riskini arttığını 

gösterilmiştir. Yeşil çay başta olmak üzere, çay tüketiminin ise koruyucu etki 

gösterdiği belirtilmektedir (24). 

Epidemiyolojik araştırmalar, aile öyküsünün akciğer kanseri riskinde önemli 

bir faktör olabileceğine işaret etmektedir. Birinci derece akrabalarında akciğer 

kanseri öyküsü bulunan kişilerde, akciğer kanseri gelişim riskinin 2,6 kat arttığı 

gözlemlenmiştir (25). 

Bilinen risk faktörlerinin ortadan kaldırılmasıyla, akciğer kanseri gelişiminin 

%85-100'ünün engellenebileceği öngörülmektedir. Bu nedenle hastalığın önlenmesi 

için atılacak en önemli adım sigara kullanımının azaltılması ve mümkünse tamamen 

engellenmesi olacaktır (26). 

2.3. Akciğer Kanseri Sınıflandırma ve Patolojisi 

DSÖ tarafından 2021 yılında yeniden düzenlenen histolojik sınıflama 

tablosuna göre, akciğer tümörleri beş ana grupta toplanır (Tablo 2.1). Akciğer 

kanserleri önce immünohistokimyasal morfolojileri ardından da moleküler özellikleri 

kullanılarak adlandırılırlar (27). 
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Tablo 2.1. DSÖ 2021 Akciğer Kanseri Sınıflaması 
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Tablo 2.1. DSÖ 2021 Akciğer Kanseri Sınıflaması (devamı) 

 

Yassı hücreli karsinom eski yıllarda akciğer kanserlerinin yaklaşık yarısını 

oluşturmakta ve en sık görülen akciğer kanseri olarak bilinmekteydi ancak 

günümüzde hafif içimli sigaraların kullanımının artmasıyla adenokarsinom, yassı 

hücreli karsinomun yerini almıştır (28, 29). 

Hücre tipi, akciğer kanserinin tedavisi ve prognozu ile doğrudan ilişkilidir. 

Akciğer kanseri, klinik, tedavi ve prognoz özellikleri dikkate alınarak küçük hücreli 

akciğer kanseri ve küçük hücreli dışı akciğer kanseri olmak üzere iki ana gruba 

ayrılmıştır. 

2.3.1. Küçük Hücreli Akciğer Kanseri (KHAK) 

KHAK hücreleri lenfositten iki kat büyük, hiperkromatik nukleuslu ve dar 

sitoplazmalıdır. Bol mitoz ve yaygın nekroz gösterirler. İnce sitoplazmik uzantılar ve 

sitoplazmada yoğun granüller ile nöroendokrin salgı özelliğine sahiptirler. Bu 

sebeple, bronş mukozasında bulunan Kulchitsky hücrelerinden köken aldıkları 

düşünülmektedir (30).  

Akciğer kanserlerinde, nöroendokrin tümörler yaklaşık olarak %20'sine denk 

gelmekte etmekte olup ve bunların çoğu (%14) KHAK’dır. (31). KHAK, geniş 

nekroz ve yumuşak kitlelerle kendini gösterir. Ayrıca bu kanser en hızlı ilerleyen 

akciğer kanseri türüdür ve tedavisiz olgularda ortanca sağ kalım süresi 2-4 aydır (32). 
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Sınırlı evredeki hastalarda sağkalım 14-18 ay, yaygın evredeki hastalarda ise 

6-8 aydır (33). KHAK en hızlı seyirli akciğer kanseri olduğu için kemoterapi ve 

radyoterapiye oldukça duyarlıdır. Buna rağmen kanser nedeniyle ölen hastalar bütün 

hasta grubunun yüzde %95’ini oluşturmaktadır (34). 

KHAK, çoğunlukla ana bronşlarda ve lober dallarda gelişim göstermekte ve 

santral olarak yerleşmektedir (35). Bu kanserde nekroz ve kanama sık görümektedir. 

Lenf nodlarına ve komşu yapılara sıklıkla invaze olmakta ve lenfatikler yoluyla 

yayılmaktadır. Bilgisayarlı Tomografi (BT)’de lenfoma benzeri yaygın mediastinal 

lenfadenopatiler şeklinde görülmektedir (36).  

KHAK, akciğer kanserleri içerisinde Vena kava inferiora VCI sendromuna 

ensık neden olan türdür. Bunun sebebi damara dıştan bası, damar invazyonu veya 

damarda oluşan trombozdur (36).   

Teşhis konulduğunda hastaların çoğu metastatik hastalığa sahiptir, bu nedenle 

hastaların yalnızca yaklaşık %5’inin cerrahi şansı mevcuttur (34). Sınırlı evre 

KHAK'lı hastalarda, tedavi kemoterapi (KT) ve radyoterapi (RT) ve gereğinde 

profilaktik kraniyal ışınlamadır (34). KT ve RT’ye yanıt genellikle çok iyi olmakla 

birlikte hastalık kısa bir süre sonra genellikle yaygın bir hastalık olarak yeniden 

ortaya çıkmaktadır (35). Çoğu yaygın evre hastalıkta, KT yalnızca palyasyon sağlar 

ve yaşam süresini uzatır ancak uzun dönem sağkalım nadirdir (35). 

KHAK diğer akciğer kanserleri ile karşılaştırıldığında, genellikle daha hızlı 

çoğalmakta ve daha erken metastaz yapmaktadır. KHAK’nin görülme sıklığı 

erkeklerde ve sigara içicilerinde daha fazladır. 

KHAK’nin KT ve RT’ye duyarlı olmasının sebebi tümörün iki katına çıkması 

için gereken sürenin yaklaşık 1 ay kadar kısa olmasıyla açıklanabilir. Yeni tanı 

konulmuş KHAK’li hastalarda %80 uzak metastaz mevcuttur (14). Hastaların yüzde 

ellisinden fazlasında intrakranial metastaz görülür.  

Paraneoplastik sendromların en yüksek oranda görüldüğü akciğer kanseri türü 

de KHAK’dir (37). 
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2.4. Klinik Bulgular 

Küçük hücreli akciğer kanserinde hastalar çoğunlukla, büyük hiler ve 

mediastinal lenf nodlarının oluşturduğu bası nedeniyle öksürük ve nefes darlığı 

şikayeti ile başvurur (38). Hastaların yaklaşık %75’inin tanı anında bir veya daha 

fazla semptomu mevcuttur.  

Bir kohort çalışmasında, başvuru anında en yaygın semptomların sırasıyla 

öksürük (%55), nefes darlığı (%45), ağrı (% 38) ve kilo kaybı (%36) olduğu tespit 

edilmiştir (39). 

Semptomlar; tümörün lokal olarak büyümesine, toraks içinde primer 

invazyonuna, toraks dışına metastazına ve oluşturduğu paraneoplastik sendromlara  

bağlı olarak 4 grupta ele alınmaktadır (35). 

2.4.1.Tümörün Lokal Olarak Büyümesine Bağlı Semptom ve Bulgular  

• Öksürük – endobronşial irritasyon ve bronş basısına bağlı 

• Hemoptizi– genellikle santral veya kaviter lezyona bağlı  

• Wheezing – endobronşial lezyona bağlı kısmı tıkanıklık sonucu 

• Ateş – postobstruktif pnömoniye bağlı  

• Dispne – bronşial obstruksiyon, pnömoni, plevral effüzyon vb. bağlı 

2.4.2. Tümörün Primer İnvazyonu Ve Bölgesel Lenfatik Metastazına 

Bağlı Semptom ve Bulgular  

• Ses kısıklığı– tümör invazyonu ve aortikopulmoner penceredeki lenf 

nodlarının basısı sonucu oluşan vokal kord paralizisi sebebiyle 

• Hemidiafragma elevasyonu– frenik sinir basısına bağlı 

• Disfaji – özofagus basısına bağlı 

• Göğüs ağrısı– plevra ve göğüs duvarı tutulumuna bağlı 
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• Süperior vena cava sendromu – sağ paratrakeal alanda lenfadenopati ya da 

mediastenin lokal invazyonuna bağlı 

• Perikardial effüzyon ve kardiak tamponad 

• Palpabl servikal/ supraklaviküler lenf nodu  

2.4.3. Ekstratorasik (Hematojen) Metastazlara Bağlı Semptom ve 

Bulgular  

• Beyin metastazı: baş ağrısı, uyuşukluk, konfüzyon, konuşma bozukluğu, 

yürüyüş dengesizliği, koordinasyon bozukluğu 

• Leptomeningeal karsinomatozis: baş ağrısı, , konfüzyon, kranial sinir felci, 

saşılık, konuşma bozukluğu, spinal kord basısı  

• Adrenal metastaz: sırt ağrısı-yan ağrısı, kostovertebral açı hassasiyeti, 

adrenal yetmezlik (nadir)  

• Karaciğer metastazı: sağ üst kadranda ağrı ve hassasiyet, sarılık, yorgunluk, 

ateş, hepatomegali, karaciğer enzim yüksekliği  

• Kemik metastazı: kemik ağrısı sırt ağrısı kas güçsüzlüğü, parestezi, gaita ve 

idrar inkontinansı  

• Konstitüsyonel semptomlar: kaşeksi, kilo kaybı, halsizlik  

2.4.4. Paraneoplastik Sendromalara Bağlı Semptom ve Bulgular 

 • Endokrinolojik:  

-Ektopik peptid hormon üretimine bağlıdır. 

-Genellikle başarılı tümör tedavisiyle düzelir. 

 Uygunsuz ADH sendromu:  

 Ektopik ADH sekresyonuna bağlı 

 KHAK’de %5-10 klinik olarak anlamlı hiponatremi 

 Kırgınlık, halsizlik, konfüzyon, görme kaybı, mide bulantısı  
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 Hiponatremi, övolemi, düşük serum ozmolalitesi, uygun 

olmayan idrar ozmolalitesi, normal tiroid ve adrenal fonksiyon 

 Cushing sendromu: 

 Ektopik ACTH sekresyonu 

 Kilo alımı, aydede yüzü, hipertansiyon, hiperglisemi, genel 

halsizlik  

 Yüksek serum kortizol ve ACTH düzeyleri, hipernatremi, 

hipokalemi, alkaloz 

• Nörolojik:  

 Subakut serebellar dejenerasyon, ataksi, disatri 

 Ensefalomiyelit 

 Konfüzyon, çevresel uyaranlara tepkisizlik, demans 

 Duyusal nöropati 

 Eaton-Lambert sendromu 

 Otonomik disfonksiyon  

 Kanser ilişkili retinopati, görme kaybı, fotosensitivite 

 • Hematolojik:  

 Kronik hastalık anemisi 

 Lökomoid reaksiyon, lökositoz 

 Trousseau sendromu  

2.5. Tanı 

Akciğer kanserinin tanısında radyolojik, biyokimyasal, girişimsel pek çok 

yöntem kullanılabilir  (Tablo 2.2). 
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Tablo 2.2.  Akciğer Kanseri Tanısında Kullanılan Yöntemler 

 

2.5.1. Posteroanterior Akciğer Grafisi 

Primer veya metastatik akciğer kanserini düşünülen hastalarda ilk 

görüntüleme konvansiyonel akciğer grafisidir. Akciğer grafisi uzun yıllardır 

kullanılan ulaşımı kolay ve ucuz bir tekniktir. Postero-anterior akciğer grafisine ek 

olarak bazen yan grafi de istenebilmektedir. Hiler bölgede dolgunluk, genişleme, 

radyoopasite artışı, kitle görünümleri görülen değişikliklerdir. Akciğer kanseri 

varlığında parankim görüntülemelerinde değişiklikler izlenebilmektedir. Kitle, nodül, 

kavite, konsolidasyon, infiltrasyon bu parankimal değişiklerin bazılarıdır (40). 

Soliter pulmoner nodül (SPN), genellikle akciğer grafisinde kanseri 

düşündürecek ilk bulgudur. SPN; parankim içinde üç santimetreden küçük, tek, oval 

veya yuvarlak şekilli lezyonlardır. SPN’ler, akciğer grafilerinin yaklaşık 1/500’ünde 

rastlanmakta ve %20-40 malignite riski taşımaktadır (41). Akciğer grafisinde SPN 

saptandıktan sonra, benign-malign ayırımı için boyutu, şekli, kalsifikasyon varlığı, 
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kontur özellikleri, vasküler yapılarla ilişkisi, kavitasyon varlığı ve büyüme oranı 

değerlendirilmelidir. Nodül 3 cm’nin üstüne çıkmışsa kitle olarak adlandırılmaktadır 

ve çok büyük oranda malign karakterdedir. 1,5 cm’nin altındaki nodüllerde yalnızca 

boyutun değerlendirilmesi  malignite tanısı için yetersizdir (40). 

Küçük hücreli akciğer kanseri sıklıkla santral bölgede yerleştiğinden bu 

hastalarda akciğer grafisinde büyük ölçüde postobstruktif atelektazi veya pnömoniye 

ait görünüm mevcuttur (42). 

Tedavi ile gerilemeyen veya aynı yerde tekrarlayan pnömoni olgularında 

ayırıcı tanıda mutlaka akciğer kanseri de düşünülmelidir. Plevral efüzyon ve 

kalınlaşma ile atelektazi alanları akciğer kanseri varlığında görülebilmektedir. Ancak 

akciğer grafisinin normal olması akciğer kanseri tanısını dışlamaz. Akciğer 

grafisinde malignite şüphesi oluşmuşsa ya da grafi normal olmasına rağmen klinik 

olarak malignite düşünülüyorsa direkt grafinin sağlayamayacağı ek bilgileri elde 

etmek amacıyla akciğer tomografisi çekilmelidir (42). 

2.5.2. Balgam Sitolojisi 

Balgam sitolojisi akciğer kanseri olduğundan şüphelenilen hastada tanı 

koymanın en az invaziv yöntemlerinden biri olmakla birlikte tanı değeri lezyonun 

bulunduğu bölgeye ve boyutuna göre değişkenlik göstermektedir. Büyük veya 

merkezi yerleşimli lezyonlar için tanısal duyarlılık daha yüksek iken periferik ve 

küçük lezyonlar için daha düşüktür (43). 

Balgamda sitolojik tanı genelde kanlı balgamı olan, düşük FEV1 değeri olan, 

2.4 cm’den büyük ve merkezi yerleşimli tümörleri olan ve skuamöz hücreli kanserli 

hastalarda pozitiftir (44). 

Tanısal duyarlılık balgam örneklerinin sayısının ve numune yeterliliği ile 

güçlü bir şekilde ilişkilidir. Tanı için en az üç balgam numunesi gereklidir. Negatif 

bir balgam sitoloji örneği maligniteyi tamamen dışlayamaz. Balgam sitolojsi pozitif 

saptansa bile evre hakkında bilgi vermez, immünohistokimyasal veya moleküler 

çalışmalar için ideal örnekler sağlamaz. Bu sebeplerle de balgam sitolojisi tanısal 

diğer işlemlerin uygulanamayacağı sınırlı bir hasta popülasyonunun tanısında 

kullanılabilir (45). 
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2.5.3. Bronkoskopi 

Akciğer kanseri tanısında fleksible fiberoptik bronkoskopi (FOB) en önemli 

tanı yöntemlerinden biridir ve tümörün yerleşim yeri ile boyutu tanı için oldukça 

önemlidir. Kanser şüphesi olan tüm olgularda mutlaka FOB yapılmalıdır, bu 

durumun iki istisnası olabilir. Periferik yerleşimli ve küçük boyutlu lezyonlarda 

klinisyen işlemin tanısal olmayacağını düşünüyorsa FOB yapılmayabilir. Akciğer 

kanserlerinin yaklaşık üçte ikisi FOB’da doğrudan görülebilir. Tanısal verimliliği 

arttırmak amacıyla görülen lezyonlardan 3 veya daha fazla örnek alınması 

önerilmektedir. Bunun dışında farklı bronkoskopik tanı yöntemleri kullanılmaktadır. 

Bronş lavajı, genellikle biyopsi alınamayacak bölgelerdeki lezyonların tanısında 

tercih edilmektedir (46). Santral yerleşimli bronş karsinomunda bildirilen tanısal 

verim %62-79’dur (47). Bronşial fırçalamanın endoskopik olarak görülen ve santral 

yerleşimli bronş karsinomunda bildirilen tanısal verimi %94’tür (46,48). 

Transbronşiyal iğne aspirasyonunun tanısal verimliliği %15-83 arasında 

değişmektedir. Pozitif prediktif değeri ise  %90-100’dür.  KHAK’de, sağda yerleşim 

gösteren büyük lenf nodları/kitlelerde,  paratrakeal, subkarinal alandaki lezyonlarda 

ve histolojik iğnenin kullanımında tanısal değeri artmaktadır (49). Bunların dışında 

endobronşiyal ultrason, otofloresan bronkoskopi, elektromanyetik navigasyonlu 

bronkoskopi gibi yeni bronkoskopik yöntemler mevcuttur. 

2.5.4. Perkütan Transtorasik Akciğer Biyopsisi  

FOB ile ulaşılamayan periferik yerleşimli lezyonların doku tanısında artık ilk 

tercih transtorasik iğne aspirasyon biyopsisidir (50). Ayrıca mediastinal invazyon, 

büyümüş hiler ve mediastinal lenf nodu varlığında da önerilmektedir (51). 

Mediastinoskopiye ve açık cerrahilere nazaran daha az invaziv olduğu için  öncelikli 

olarak tercih edilmektedir. Eğer lezyon göğüs duvarına yakın bir konumda ise 

ultrasonografi, mediastinal veya akciğer parankimi içindeki lezyonlar için ise BT 

kılavuzluğunda işlem planlanması önerilmektedir. BT eşliğinde yapılan işlemlerde 

tanı duyarlılığı %92 iken floroskopi eşliğinde %88 olarak saptanmıştır. Yapılan 

çalışmalar, yalancı pozitiflik oranının %1-2 gibi çok düşük olduğunu göstermektedir, 

bu nedenle pozitif sonuçlar kanser tanısı için oldukça güvenilirdir (52). 
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2.5.5. Toraks BT (Bilgisayarlı Tomografi) 

Bilinen veya şüpheli akciğer hastalıklarının değerlendirilmesinde toraks 

tomografisi önemli rol oynamaktadır. Öncelikle akciğer grafisinde görülen 

lezyonların aydınlatılması amaçlanmaktadır. Malignite düşünülen hastalarda da 

evreleme için yapılacak diğer girişimlerle ilgili (bronkoskopi, mediastinoskopi, 

transtorasik iğne biyopsisi, video görüntülemeli torakoskopi) planlama yapmakta 

kullanılmaktadır (53). Ayrıca multiplanar görüntüleme sayesinde tümörün 

lokalizasyonu, komşulukları ve invazyon varlığı çok daha net bir şekilde 

tanımlanabilmektedir. 

Toraks BT ile konvansiyonel akciğer grafisinde tespit edilen bir SPN çok 

daha ayrıntılı şekilde değerlendirilebilmektedir.  Nodülün boyutu, büyüme hızı, 

kalsifikasyon varlığı, şekli, sınırları kavitasyon varlığı ve aynı zamanda dansite ve 

kontrastlanma özellikleri daha net tespit edilebilir. BT taramasında tespit edilen 

nodülün çapı arttıkça kanser olma olasılığı da artmaktadır. 1 cm ve daha küçük 

nodüllerin yaklaşık %15-20'si maligniteye bağlıdır. 2 cm ve daha küçük nodüller 

yaklaşık %40-45 oranında maligndir. Nodülün çapı 3 cm'den büyükse %80-95 

oranında maligndir (54). BT taraması sırasında volumetrik hesaplamalar 

yapılabildiğinden nodülün büyüme hızının değerlendirilmesi, akciğer grafisine 

kıyasla daha doğrudur (41). 

BT, manyetik rezonans görüntülemeye (MRG) kıyasla akciğerin apeksindeki 

lezyonları daha iyi göstermektedir. Ancak, endobronşiyal lezyonların tespitinde 

bronkoskopi, BT’ye  kıyasla daha üstündür (55). 

Toraks BT incelemenin en önemli kısıtlılığı operasyon öncesinde 

mediastendeki lenf nodu metastazlarını saptayamamasıdır. Yapılan farklı 

çalışmalarda, BT taramasının mediastinal lenf nodu evrelemesindeki hassasiyeti 

%40-65 ve özgüllüğü ise %45-90 arasında bildirilmiştir (56).  18F-FDG PET- BT 

incelemesi ile lenf nodu metastazının saptanma oranı konvansiyonel BT incelemeye 

oranla daha yüksektir. Ayrıca, PET BT incelemesi uzak metastaz varlığını da yüksek 

doğrulukla tespit edebilmektedir. Günümüzde mediastinal lenf nodlarından 

histopatolojik örnek almak için en yaygın kullanılan minimal invaziv yöntemler, 

transözofageal endoskopik ultrasonografi (EUS) ve endobronşial ultrasonografi 
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(EBUS)dir. Ancak, mediastinoskopi halen lenf nodu değerlendirmesi için altın 

standart tanı yöntemidir ve diğer yöntemlerle ulaşılamayan lenf nodlarından 

örnekleme yapmak amacıyla kullanılmaktadır (57). 

2.5.6. Manyetik Rezonans Görüntüleme  

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) toraks değerlendirmesinde BT kadar 

iyi olmamakla beraber özellikle göğüs duvarı, diyafragma ve mediasten  

invazyonunu BT’den daha iyi tespit etmektedir. Ayrıca, superior sulkus tümörleri ile 

brakial pleksus invazyonu şüphesi olan durumlarda ve kranial metastazlarının 

tespitinde MRG kullanılmaktadır. 

2.5.7. Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarlı Tomografi  (PET/BT) 

18F-FDG PET/BT akciğer kanseri hastalarının tanı, evreleme ve takibinde 

kullanılan önemli bir tetkiktir. PET görüntüleri hem görsel hem de sayısal bir 

değerlendirmeye izin verir. Florodeoksiglukoz (FDG) en yaygın olarak kullanılan 

radyoaktif işaretli glukoz analoğu izotopudur. PET ile tuzaklanmış bu moleküllerin 

hücrelerdeki konsantrasyonları ölçülerek hücrelerin enerji ihtiyacı ve glukoz 

metabolizması hakkında bilgi edinilir. Dokuların glikoz kullanımı SUV (Standardize 

tutulum değeri) ile semikantitatif olarak tanımlanabilir (58). SUV değeri 2,5’tan 

büyük olanların malign olduğu düşünülmektedir (59,60). 

Akciğer kitleleri için PET/BT'nin tanısal değerini değerlendiren bir çalışmada 

SUVmax cut-off değeri 2,5 olan PET görüntüleme için %89,9 duyarlılık ve %61,5 

özgüllük tespit edilmiştir (61). PET/BT, mediastinal, vasküler ve hiler yapılarla 

ilişkiyi tespit etmede hem de endobronşiyal lezyon varlığını saptamada 

konvansiyonel BT’ye üstündür (62). 

Pnömoni, aspergillozis, apse ve granülomatöz hastalıklar gibi metabolik 

aktivitenin arttığı benign hastalıklarda da PET/BT’de yanlış pozitiflik saptanabilir, 

bu durum yavaş gelişim gösteren malignitelerle karışmasına sebep olabilmektedir 

(63,64). 
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Standart Tutulum Değeri (SUV): PET görüntülerinde FDG tutulum 

yoğunluğu semikantitatif bir yöntem aracılığıyla hesaplanmaktadır. Bu değer standart 

tutulum değeri (SUV) olarak adlandırılmaktadır. SUV, enjekte edilen 

radyofarmasötik maddenin enjekte edilme zamanı, kan glukoz seviyesi, lezyon 

boyutu, vücut yapısı gibi pek çok parametreden etkilenebilmektedir. Verilen tüm 

FDG’nin vücuda homojen dağıldığı düşünüldüğünde SUV tüm dokular için 1 

çıkacaktır. SUV değeri prognoz ve sağkalımın bir belirtecidir çünkü doku 

metabolizması ile doğrudan ilişkilidir (65). 

Metabolik Tümör Hacmi (MTV) ve Total Lezyon Glikolizi (TLG): 

SUVmax tek bir odaktaki metabolik aktiviteyi temsil etmesi itibariyle primer tümörün 

özelliklerini iyi yansıtsa da özellikle ileri evre tümörlerde toplam tümör yükü ve 

hastalığın kapsamını göstermede yetersiz kalmaktadır. MTV ve TLG, tümör hacmi 

ve metabolizması ile ilgili bilgi veren, PET ile hesaplanan diğer semikantitatif 

değerlerdir. MTV, lezyonun tamamını kapsayacak şekilde çizilen ilgi alanları 

içerisinde kalan toplam tümör hacminin hesaplanması ile elde edilmektedir. TLG, 

MTV olarak değerlendirilen tüm odakların ortalama SUV değeri ile çarpılması 

sonucunda hesaplanmaktadır. İkisi de vücuttaki toplam tümör yükü ve metabolizması 

ile ilgili bilgi sağlamaktadır. Literatürde progresyonsuz ve genel sağkalım konusunda 

ve rekürrens gelişimi açısından SUVmax’a göre üstün oldukları bildirilmektedir (66). 

 

2.5.8. Biyokimyasal Analizler  

Rutin klinik uygulamada henüz akciğer kanseri için moleküler biyobelirteç 

kullanılmamaktadır ancak bu konuda çalışmalar devam etmektedir. Trombositopeni 

kronik hastalık anemisi, lökopeni ve kemik iliği tutulumuna bağlı anemi görülebilir. 

Muhtemelen karaciğer metastazına bağlı karaciğer fonksiyon testi anormallikleri, 

kemik metastazı ve/veya primer tümörün paraneoplastik sendromuna ilişkin 

kalsiyum ve alkalen fosfataz yükselmesi olabilir (67). 

Kanser ve inflamasyonun bağlantılı olduğu ve hücresel immün sistemin 

inflamatuar cevabın anahtarı olduğu iyi bilinmektedir. Nötrofili, kemik iliği 

metastazları, spesifik olmayan inflamasyon ve veya paraneoplastik etkiler 

nedeniyle akciğer maligniteleri ile ilişkili olabilir (7). 
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Nötrofil lenfosit oranında artış kanserli hastalarda olumsuz prognozla 

ilişkilidir (9). Ek olarak, sağ kalım ve metastaz da hastanın trombosit sayısından 

etkilenmaktedir. Nötrofil, lenfosit ve trombosit sayısına dayalı bir prognostik 

göstergenin, yalnızca tek bir faktöre dayalı olandan daha sağlam olması 

beklenmektedir. İlk olarak, 2014 yılında hepatoselüler karsinom için küratif 

rezeksiyon sonrası hastaların prognozunu tahmin etmek için Sistemik İmmün 

İnflamasyon İndeksi(SII) adı verilen bir gösterge geliştirilmiştir. SII, aşağıdaki 

denkleme göre litre başına periferik kan trombositleri (P), nötrofil (N) ve 

lenfositlerin (L) ameliyat öncesi sayımlarından hesaplanlanmaktadır (8): 

SII = P x N / L 

Son yıllarda SII'nin akciğer kanseri hastaları için önemli bir prognostik 

gösterge olduğunu öne sürülmektedir (9). 

Albümin negatif bir akut faz reaktanı iken CRP pozitif bir akut faz 

reaktanıdır. Akut faz proteinleri malign hastalıkların tanısını koymakta ve prognozu 

tahmin etmekte önemli belirteçlerdir. Pozitif akut faz reaktanları yüksek olan veya 

negatif akut faz reaktalarından albümin değeri düşük olan senil hastalarda mortalite 

daha yüksektir (68,69). 

 

2.6. Evreleme 

Akciğer kanserinde evreleme sağkalımın başlıca göstergesi olduğundan tanı 

anında doğru evreleme çok önemlidir. Evreleme aynı hastalığa sahip benzer 

düzeydeki hastaların gerek tedavisinin planlanmasında gerekse prognoz öngörüsünde 

kullanılan kanserin anatomik boyutunun bir tanımını sağlamaktır. Evrelemede 

Uluslararası Akciğer Kanseri Çalışma Grubu’nun belirlediği T (Tümör), N (Lenf 

nodu), M (Metastaz) sistemi kullanılmaktadır. Son güncelleme 2017 yılında yapılmış 

olup 8. TNM evrelemesi kullanıma girmiştir (70). T faktörü değerlendirmesinde 

tümör boyutu, tümörün lokal invazyonu, tümör ve ilişkili nodüller değerlendirilir 

(Tablo 2.3). 
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Tablo 2.3. T Faktörü Tanımlayıcıları 
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N tanımlayıcısı; lenf bezi metastaz tanımları Tablo 2.4'te verilmiştir (70). 

Tablo 2.4. N Faktörü Tanımlayıcıları 

 

M tanımlayıcısı, Tablo 2.5’te görüldüğü üzere bölgesel lenf bezlerinin dışında 

uzak metastatik hastalığı tanımlar. Sekizinci evreleme için olgular 

değerlendirildiğinde, toraks dışında tek metastazı bulunan olgularda prognozun çok 

sayıda metastaza göre daha iyi olduğu gösterilmiş, bu nedenle oligometastatik 

hastalık M1b olarak evrelenmiştir (70). 

Tablo 2.5. M Faktörü Tanımlayıcıları 
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Tablo 2.6. TNM’ye Göre Evre Grupları 

 

2.6.1. Evrelemeye Ait Özel Durumlar 

Vagusun dalı olan n. laryngeus recurrens’in invazyonu sonucu ortaya çıkan 

vokal kord paralizisi, süperior vena kava obstrüksiyonu, trakea veya özefagus 

invazyonu (primer tümör veya metastatik lenf bezi invazyonu sonucu) T4 olarak 

tanımlanmaktadır (70).  
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Büyük damar invazyonu ile T4 kapsamında; aorta, süperior vena kava, 

inferior vena kava, ana pulmoner arter (turunkus), sağ veya sol pulmoner arterin 

intraperikardiyal bölümü, süperior ve inferior pulmoner venlerin intraperikardiyal 

bölümü vardır. Pulmoner arter ve venlerin daha distaldeki invazyonu T4 olarak 

tanımlanmaz (70).  

Süperior sulkus tümörlerinde; tümör spinal kanal, subklavian damarlar, 

vertebra korpusu, brakial pleksusun C8 ve üzerinde invazyonu söz konusu ise T4, bu 

kriterleri taşımıyorsa T3 olarak sınıflandırılmaktadır (70).  

Kosta tutulumu, parietal perikard tutulumu T3, visseral perikard tutulumu T4 

olarak sınıflandırılmaktadır (70). 

2.7. Prognostik Faktörler 

KHAK’de tanımlanmış pek çok prognostik faktör mevcuttur. Bu hastalarda 

en önemli prognostik faktör başvuru anında hastalığın evresidir. Sınırlı hastalığı olan 

kişilerde, medyan sağkalım 15 ila 20 aydır ve bu hastalarda beş yıllık sağkalım oranı 

yüzde 10 ila 13'tür. Yaygın hastalığı olan kişilerde medyan sağ kalım 8 ila 13 aydır 

ve 5 yıllık sağkalım yüzde 1 ila 2'dir (71). Ayrıca yaygın hastalıkta oligometastatik 

hastaların prognozunun çok sayıda metastazı olanlara nazaran daha iyi olduğu 

gösterilmiştir (72). 

Hastalığın evresi dışında performans skoru, yaş ve cinsiyet de önemli 

prognostik faktörlerdir. Hastalık kadınlarda erkeklere nazaran daha selim 

seyretmektedir ancak bu durumun sebebi bilinmemektedir. Paraneoplastik sendrom 

varlığı da hastalığın kötü seyredeceğini göstermektedir (73). Yüksek serum LDH 

düzeyi, artmış tümör metabolizması ile ilişkili olduğundan kötü prognostik faktördür. 

Albümin ve sodyum düşüklüğü de prognozu olumsuz etkiler (Tablo 2.7) (33). NSE 

(Nöron Spesifik Enolaz) değerleri yaygın hastalıkta daha yüksek bulunmuştur (74). 

Kilo kaybı, halsizlik gibi sistemik semptomlar ve metastaz ile ilişkili lokalize 

semptomlar kötü prognozla ilişkilidir (71). 

Sigara içmeye devam edilmesi prognozu kötüleştirmektedir. İkinci primer 

kanser gelişme riski sigara içenlerde daha yüksektir. Sigara, eşlik eden morbid 

hastalık sıklığını da artırtığından mortalite oranlarını yüksektir (33). 
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Tablo 2.7. KHAK’de Prognostik Faktörler 

 

Hastaların performansını değerlendirmek için en sık kullanılan skala Eastern 

Cooperative Oncology Group (ECOG) skalasıdır (Tablo 2.8) (75). 

Tablo 2.8. Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) Skalası 

 

2.8. Tedavi 

Hastalığın evresi KHAK’de tedaviyi belirlemede en önemli faktördür (76). 

Olguların çok az bir kısmı ( yaklaşık %2-5) teşhis anında cerrahi şansına sahiptir. Bu 

hastalarda EUS ve/veya EBUS ile mediastinal lenf nodlarının evrelenmesi 

gerekmektedir (77).  

Küçük hücreli akciğer kanseri hastalarının %30'u tanı anında sınırlı 

evredeyken, %70'inde uzak metastaz saptanmaktadır. Hastalığın yaygınlığı, kısa 
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sağkalım süreleri ile doğrudan ilişkilidir.  Fakat yaygın evre hastalık bile olsa,  tek 

odakta metastazı olan hastaların tedavi yanıtları multiple metastatik olanlara göre 

daha iyidir ve bu duruma bağlı olarak sağkalım süreleri de daha fazladır.(78). 

Tedavi seçeneğinin belirlenmesinde bir diğer önemli husus hastanın 

performans durumunun saptanmasıdır. Hastanın performans skoru ve hastalığın 

evresi dikkate alınarak en uygun tedavi seçeneği belirlenmelidir. Tanı anında yaygın 

hastalığı olan hastalarda ilk seçenek sistemik kemoterapidir. KHAK tedaviye duyarlı 

bir tümör olduğundan kemoterapi ve radyoterapiye iyi yanıt verir fakat erken 

dönemde nüks etmesi tedaviyi güçleştirmektedir (79). 

Etki ve yan etki durumu düşünüldüğünde platinum içerikli kombinasyonlar  

ilk etapta tercih edilen ilaçlardır. Tedavide en çok kullanılan rejim Etoposid + 

karboplatin/sisplatindir. Etoposid yerine irinotekan da tercih edilebilir. Cerrahi 

rezeksiyon veya stereotaktik ablatif beden radyoterapi (SBRT) yapılmış erken evre 

hastalık için adjuvan kemoterapi önerilmektedir (80). Cerrahi esnasında patolojik 

lenf nodu tespit edilirse KT’ye eş zamanlı ya da ardışık olarak torasik RT 

eklenmektedir. 

Yaygın evre hastalıkta standart kemoterapi rejimine immünoterapi 

eklenmesinin tek başına kemoterapiye göre üstün olduğu gösterilmiştir. Uygun 

hastalarda kemoimmünoterapi tercih edilebilecek bir başka rejimdir (79). 

Yaygın evre hastalıkta beyin metastazı yoksa KT sonrası proflaktik kranial 

ışınlama (PCI) önerilmektedir. Kranial metastazı olan hastalarda hipokampal 

koruyucu tüm beyin radyoterapi, stereotaktik radyoterapi veya stereotaktik kraniyal 

radyocerrahi gibi yaklaşımlar uygulanabilir (79). 

Sınırlı evre IIB-IIIC (T3-4, N0, M0; T1-4, N1-3, M0) ve iyi performans 

skorlu (ECOG 0-2) hastalar için önerilen tedavi torasik RT ile eş zamanlı KT’dir. 

Performans skoru bu tedavi için  uygun olmayan hastalarda, sistemik KT sonrasında 

ardışık RT uygulanabilir. Ayrıca sınırlı evredeki iyi performans skorlu hastalar eğer 

birinci basamak tedavi ile progresyon göstermemişse,  profilaktik kranial radyoterapi 

(PCI) önerilmektedir (79).  

İleri yaş tedavi uyumunu olumsuz olarak etkileyebilmektedir ancak tedavi 

kararı verilirken önemli olanın performans durumu olduğu unutulmamalıdır. Bu 
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hastalarda artmış yan etki riski mevcut olduğundan tedavi boyunca yakın takip 

gerekmektedir. Yaş farketmeksizin aynı evredeki hastaların prognozları benzerdir 

(79). 

Kemoterapi ile tedavi kararı verilen hastada tedavinin ne kadar süre devam 

etmesi gerektiği konusunda bir birlik bulunmamaktadır. Bu durum yan etki profiline, 

yanıt oranına ve hastanın performans durumuna göre değişecektir. İkinci basamak 

KT alanlarda progresyona ya da tolere edilemeyen yan etki gelişinceye kadar devam 

edilmelidir. Eğer hastanın performans durumu halen iyi ise üçüncü basamak tedavi 

de uygulanabilir (79). 

2.9. Tedavi Yanıtının Değerlendirilmesi 

Farklı topluluklar tarafından düzenlenmiş metabolik yanıt kriterleri mevcuttur 

bunlardan en sık kullanılanları “Avrupa Kanser Tedavi ve Organizasyon Komitesi 

(European Organisation for Research and Treatment of Cancer, EORCT) , Solid 

Tümörlerde Cevap Değerlendirme Kriterleri (Response Evaluation Criteria In Solid 

Tumors, RECIST) ve Solid Tumorlerde PET Cevap Kriterleri (PET response criteria 

in solid tumors, PERCIST)” kriterleridir (Tablo 2.9-2.10) (81). 

RECIST 1.1 kriterlerinde; aksiyel düzlemde lezyonların uzun boyutları 

ölçülerek hedef lezyonlardan elde edilen ölçümlerin toplamı hesaplanmaktadır. Fakat 

mevcut en büyük lezyon hesaplama için uygun değilse ölçümde ikinci en büyük 

lezyon kullanılabilir. Hedef lezyon lenf nodu ise kısa çapı 15 mm’den büyük 

olmalıdır. Lenf nodunun kısa çapı 10 mm’den küçükse patolojik olmadığı kabul 

edilir ve takipte kullanılmaz. Lezyon boyutunda değişime göre tedavi yanıtını 

değerlendiren WHO (Dünya Sağlık Örgütü) ve RECIST kriterleri; tam yanıt (TY), 

parsiyel yanıt (PY), stabil hastalık (SH), ve progresif hastalık (PH) olarak 4 

kategoride sınıflandırılmaktadır (81). 

PET/BT görüntülemenin yaygınlaşmasıyla beraber metabolik yanıtı 

değerlendirmek amacıyla EORTC kriterleri 1999 yılında yayımlanmıştır. Sonrasında 

bu kriterlerin geliştirilmesiyle 2009 yılında çok daha detaylı olan PERCIST kriterleri 

yayımlanmıştır (82). En son 2016 yılında PERCIST kriterlerinin basitleştirilmiş 

kılavuzu yayımlanmıştır (83).  
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Tablo 2.9. Tümör Yanıt Değerlendirme Kriterleri (WHO; RECIST 1.0; RECIST 1.1) 
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Tablo 2.10. EORTC Ve PERCIST Yanıt Değerlendirme Kriterleri 
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2.9.1.Radyoterapiye Yanıtın Değerlendirmesi 

RT yanıtını değerlendirmek için morfolojik değişiklikleri temel alan RECIST 

kriterleri kullanılmaktadır. Sistemik tedaviler sonrasında kanserli dokuda meydana 

gelen değişiklikler RT sonrasında oluşanlardan oldukça farklılık göstermektedir. RT 

sonrasında rezidü kitle varlığı olağan sürecin bir parçasıdır. Bu durum her zaman 

rezidüel hastalık olduğu anlamını taşımamaktadır (84).  İlk kez Peter Mac 2003 

yılında rezidüel kitlelerin değerlendirilmesi için görsel değerlendirme kriterlerini öne 

sürmüştür (85). Sonrasında bu değerlendirme kriterleri revize edilerek en gelişmiş 

haliyle Hopkins Kriterleri adını almıştır. Bu kriterlere göre; FDG tutulumu 

mediastinal kan havuzu aktivitesinden düşükse skor 1; mediastenle karaciğer 

aktivitesi arasında tutulum varsa skor 2, karaciğer aktivitesi düzeyinde tutulum varsa 

skor 3; karaciğer aktivitesinden kısmen yüksek tutulum varsa skor 4; tutulum düzeyi 

karaciğer aktivitesinden belirgin yüksekse skor 5 olarak sınıflanmaktadır. Skor 1 tam 

metabolik yanıt olarak değerlendirilmekte, skor 3 büyük ölçüde inflamasyon ile 

ilişkilendirilmektedir. Skor 4 rezidüel hastalığı düşündürmekte, skor 5 ise rezidüel 

hastalık ile uyumlu olarak raporlanmaktadır (86). 

Rezidüel kitlelerde karaciğer düzeyinde FDG metabolizması izlenmesinin 

inflamasyonla ilişkili olabileceği ve düşük metabolizma gösteren rezidüel kitlelerin 

canlı malign dokuyu ifade etmeyeceği düşünülmektedir ancak bu konuda henüz net 

bir karara varılamamıştır.  Rezidüel kitleler değerlendirilirken BT görüntüleri de 

mutlaka dikkate alınmalıdır. BT görüntülerinde lineer sınırların ve hava 

bronkogramlarının kaybolması, kitle sınırların dışarıya doğru taşması, takip 

çalışmalarında kitlenin yoğunluğunda/boyutunda artış olması gibi durumlar nüks 

veya rezidüel hastalığa işaret ettiğinden yüksek riskli kabul edilmeli ve klinisyeni bu 

konuda alert etmek için buna uygun raporlanmalıdır (87). 

2.10. Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksi (SII) 

Kanser gelişimi ve yayılmasında sistemik inflamatuar cevabın önemli bir 

etkisi olduğu bilinmektedir. Tümör hücreleri, çeşitli kemokinler salgılayarak nötrofil, 

monosit ve lenfositleri kendine çeker. Bölgeye gelen inflamatuar hücrelerden 

salgılanan sitokinler hücre DNA’sını etkileyerek anjiogenezi ve tümör invazyonunu 

indüklemektedir (88). 



30 

 

Nötrofiller, vücut savunmasının temel bileşenlerinden biri olmalarına rağmen, 

bazı büyüme faktörlerinin salınması nedeniyle tümör büyümesini uyarıcı bir rol de 

oynamaktadır (89). Lenfositler hem tümör hücrelerinin çoğalmasını hem de 

hareketliliğini engelleyerek organizmayı korumaktadır (90). Plateletler, farklı 

büyüme faktörleri salgılayarak immün yanıtın oluşmasında önemli bir rol 

oynamaktadır (91). Bu bilgilerden yola çıkarak nötrofil lenfosit oranı ve platelet 

lenfosit oranı gibi inflamatuar belirteçler prognoza etki yönünden araştırılmıştır. 

Nötrofil, lenfosit ve trombosit sayısına dayalı bir prognostik göstergenin, 

yalnızca tek bir faktöre dayalı olandan daha efektif olduğu tespit edilmiştir. 2014 

yılında hepatoselüler karsinom için küratif rezeksiyon sonrası hastaların prognozunu 

tahmin etmek için Sistemik İmmün İnflamasyon İndeksi(SII) adı verilen bir gösterge 

geliştirilmiştir. SII, aşağıdaki denkleme göre litre başına periferik kan trombositleri 

(P), nötrofil (N) ve lenfositlerin (L) ameliyat öncesi sayımlarından hesaplanmaktadır 

(8): 

SII = P x N / L 

Son yıllarda SII'nin küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda önemli bir 

prognostik gösterge olduğu iddia edilmektedir (9,92). 

2.11. CRP-Albümin Oranı (CAR) 

Sistemik inflamatuar yanıtın tümörün ortaya çıkması ve ilerlemesi ile önemli 

ölçüde ilişkili olduğu ve inflamatuar yanıt arttıkça prognozun kötüleştiği pek çok 

çalışma ile ortaya konulmuştur. Albümin bir negatif akut faz reaktanı iken CRP 

pozitif  bir akut faz reaktanıdır. Pozitif akut faz reaktanları yüksek ya da negatif akut 

faz reaktanlarından albümin değeri düşük olan yaşlı hastalarda mortalitenin yüksek 

olduğu gösterilmiştir (68,69). 

Son zamanlarda, inflamasyona dayalı yeni bir prognostik skor olan C-reaktif 

protein / albümin oranı (CRP / Alb oranı, CAR), çeşitli kanser türlerinde genel 

sağkalım (OS) için bağımsız bir prognostik belirteç olarak rapor edilmiştir (10-12). 

Ayrıca küçük hücreli dışı akciğer kanserli hastalarda progresyonu öngörmede 

bağımsız bir risk faktörü olduğu saptanmıştır (93). 
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2.12. Prognostik Nütrisyonel İndeks (PNI) 

            Prognostik nütrisyonel indeks (PNI), gastrointestinal cerrahilerden sonra 

morbidite ve mortaliteyi öngörebilmek amacıyla geliştirilmiş bir göstergedir (94). 

Ancak ilk PNI hesaplama metodu klinik kullanım için pratik olmadığından 

basitleştirilmiş ve serum albumin ve mutlak lenfosit sayısıyla saptanabilir hale 

getirilmiştir (95). Albümin yaygın olarak kullanılan bir beslenme parametresidir ve 

çeşitli malignitelerde postoperatif komplikasyonlar ve uzun vadeli sonuçlarla iyi 

korele olduğu gösterilmiştir (96). Benzer şekilde, azalan lenfosit sayısı ve işlevi, 

kanser hücrelerinin bağışıklık gözetiminden kaçmasına olanak sağlayarak prognozun 

kötüleşmesine neden olur (97). Düşük PNI’nın kanser hastalarında (mide kanseri, 

pankreas karsinomu, kolorektal karsinom, hepatosellüler karsinom, özofageal 

karsinom, KHAK ve KHDAK vb.) genel sağ kalımı azalttığı saptanmıştır (98-103). 

Bu nedenle PNI kanser hastalarının immünolojik ve nutrisyonel durumunu 

yansıtmada ve prognozunu tahmin etmede kullanılabilecek bir belirteçtir. 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

3.1. Çalışmanın Şekli 

Bu çalışma, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi girişimsel olmayan klinik 

araştırmalar etik kurulunun 23.03.2022 tarihli 2022-03/28 karar nolu onayı ile 

retrospektif olarak yapılmıştır. 

 3.2. Çalışma Grubu  

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Hizmetleri Uygulama ve 

Araştırma Hastanesi’nde Ocak 2013 ve Aralık 2021 tarihleri arasında tanı alıp takip 

edilmiş olan, küçük hücreli akciğer kanseri tanılı hastalar dahil edildi. Sivas 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi veri tabanında, belirtilen tarihler 

arasında C34 ICD tanı kodu ile işlem yapılan hastalar retrospektif olarak tarandı. 

Patolojik olarak KHAK tanısı konulmuş, tedavi başlamadan 18F-FDG PET/BT 

görüntülemesi yapılmış, laboratuar parametreleri, patolojik verileri ve onkolojik 

tedavilerin kayıtlı olduğu dosyaları arşivde bulunan hastalar çalışmaya dahil edildi.   

Eş zamanlı hematolojik malignitesi, ikinci primer malignitesi, otoimmün hastalık, 

kronik inflamatuar hastalık ve romatolojik hastalığı olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

3.3. Çalışmanın Protokolü 

            Çalışmaya dahil edilen hastaların onkolojik dosyalarından adı, soyadı, yaşı, 

cinsiyeti, sigara içme durumu, komorbid hastalıkları, akciğer kanseri tanısını ne 

zaman aldıkları, tanıdaki hemogram biyokimya değerleri, tanı anındaki ECOG skoru, 

TNM evresi, hastalığın yaygınlığı, aldıkları tedaviler, hastalıklarının progresyon 

durumu, progresyon varsa tarihi, ölen hastaların ölüm tarihi yaşayan hastaların ise 

son  kontrol tarihleri tespit edildi. Ocak 2017’den sonra tanı alan hastalar TNM 8’e 

göre öncesindeki hastalar TNM 7’ye göre evrelendi. Hastaların tedavi yanıtları 

tedaviye başlandıktan sonraki 4-6 hafta içerisinde kontrastlı tüm vücut BT ile 

RECIST 1.0 kriterleri kullanılarak değerlendirildi. Herhangi bir sebep ile kontrast 

kullanılamayan hastalarda kontrastsız tüm vücut BT tercih edildi. Hastaların beyin 

metastazı olup olmadığı kranial MRG ile saptandı. 
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Lenfosit, nötrofil, platelet sayıları ile yüzde oranları otomatik kan sayım 

cihazı Sysmex XN1000 ile bakıldı. SII, litre başına periferik kan trombositleri (P), 

nötrofil (N) ve lenfositlerin (L)  sayımlarından SII = P x N / L formülü ile 

hesaplandı. 

Prognostik Nutrisyonel İndeks şu şekilde hesaplandı; (PNI) = (serum albümin 

seviyesi (g/dl) × 10) + (total lenfosit sayısı (mm3) × 0.005). 

18F-FDG PET/BT görüntülemesi öncesinde en az 4-6 saatlik açlık sağlandı ve 

tüm hastaların kan şekerleri ölçüldü. Açlık kan şekeri 200 mg/dL’nin altında olan 

hastalara radyofarmasötik enjeksiyon yapıldı. Hastalara 18 F-FDG PET/BT 

incelemesi sırasında ortalama 10 mCi 18F-FDG uygulandı. Tüm hastalar enjeksiyon 

işleminden sonra 45-60 dk dinlenme odasında gözetim altında tutuldu. Hastaların 

görüntülenmesi General Electric Discovery PET/CT 600 cihazı (GE Medical 

Systems, LLC, 3000 N. GRANDVIEW BLVD., WAUKESHA, WI., ABD) ile 

yapıldı. Atenüasyon düzeltmesi ve anatomik korelasyon için spiral 16 kesitli tarayıcı 

ile 120 kV, 172 mAs'ta BT görüntüleme yapıldı. 3 boyutlu olarak kafatası dahil 

olmak üzere uyluk proksimaline kadar olan vücut kısmını kapsayacak şekilde 3 

boyutlu PET görüntüleme ve her yatak pozisyonunda yaklaşık 2 dakika PET 

görüntüleme yapıldı. İteratif rekonstrüksiyon yöntemi kullanılarak aksiyal, koronal 

ve sagital füzyon görüntüleri oluşturuldu. SUVmax, MTV ve TLG değerleri PET 

görüntülerinden hesaplandı. PET görüntüleri için maksimum lezyonel metabolik 

aktivitenin %42'lik bir uyarlamalı eşik ayarı kullanıldı.  

SUVmax değeri şu formülle hesaplandı;  

SUVmax:[ROI cinsinden aktivite (mCi/mL) × Vücut Ağırlığı (gram)] / Enjekte 

Edilen Doz (mCi). 

MTV, lezyonun tamamını kapsayacak şekilde çizilen ilgi alanları içerisinde 

kalan toplam tümör hacminin hesaplanması ile elde edildi.  

TLG değeri şu formülle hesaplandı;  

TLG(Total lezyon glikolizis/g) = SUVmean (g/ml) x MTV (total volüm/ml). 
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3.4. İstatiksel Analiz 

Çalışmamızda istatiksel analizler yapmak amacıyla SPSS (Statistical Package 

for the Social Sciences) 23 paket programı kullanıldı. Elde edilen sonuçlarda sürekli 

değişkenler için ortalama ± standart sapma, minimum değer ve maksimum değerler, 

kategorik değişkenler için ise sayı ve yüzde kullanıldı. İlaveten Ki-kare testi 

kategorik değişkenlerin analizinde kullanıldı. Kaplan-meier testiyle  grup içi 

sağkalım, genel sağkalım ve progresyonsuz sağkalım süreleri tespit edildi. Cox 

regresyon metodu kullanılarak sağ kalım sürelerini etkileyen tek değişkenli ve çok 

değişkenli parametreler belirlendi. Bu testlerde p (olasılık) değerinin 0.05’ten küçük 

olması istatistiki olarak anlamlı kabul edildi.  

Sağkalım durumu genel sağkalım (OS) ve progresyonsuz sağ kalım (PFS) 

olmak üzere iki şekilde incelenmiştir. Genel sağkalım (OS), tanı anından ölüme veya 

çalışmanın tamamlanmasına kadar geçen süreyi; progresyonsuz sağ kalım (PFS) ise 

tanı anından itibaren progresyonun tespit edildiği ana veya progresyon gelişmedi ise 

de çalışmanın tamamlanmasına kadar geçen süreyi ifade etmektedir. Tüm hastalar 

için bu iki süre hesaplanmıştır.  

Tedavi yanıtı değerlendirilirken hastalar iki kategoriye ayrılarak ölen ve 

progresyon gösteren hastalar yanıtsız; stabil hastalık, kısmi ve tam yanıt gösteren 

hastalar da yanıtlı olarak kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

 

Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Hizmetleri Uygulama ve 

Araştırma Hastanesi Tıbbi Onkoloji polikliniğine başvuran 68 küçük hücreli akciğer 

kanserli hastanın verileri analiz edildi. Hastaların 58’i (%85,3) erkek, 10’u (%14,7) 

kadındı. Hastaların 41’i (%60,3) tanı anında 65 yaşın altında iken 27 (%39,7) tanesi 

65 yaşın üstündeydi. Hastaların tanı anındaki ortanca (medyan) yaşı 63 yıl (32-85) 

olup hastalığın ortalama görülme yaşı 62 yıl olarak tespit edildi. Sigara içen hasta 

sayısı 65 (%95,6) olup sadece 3 (%4,4) hastanın sigara içme öyküsü yoktu. Çalışma 

sonlandırıldığında 54’ü (%79,4) eksitus olmuştu, 14 hasta (%20,6) hayattaydı. 

Tanı konulduğunda sınırlı evredeki hasta sayısı 22 (%32,3) iken yaygın 

evredeki hasta sayısı 46 (%67,7) olarak tespit edildi. TNM-8 sınıflamasına göre 3 

(%4,4) hasta Evre 1, 9 (%13,2) hasta Evre 3A, 5 (%7,4) hasta Evre 3B, 5 (%7,4) 

hasta Evre 3C, 46 (%67,6) hasta Evre 4 idi. Evre 2 hiç hasta yoktu. Hastaların 31’u 

(%45,6) başlangıçta yalnızca kemoterapi,  29’u (%42,6) kemoradyoterapi, 2’si 

(%3,0) radyoterapi aldı, 6 (%8,8)  hasta başlangıç tedavisi almadı.  

Hastaların tanı anındaki ortanca nötrofil değeri 6875 μL (420-20180), ortanca 

lenfosit değeri 1645 μL (420-28710), ortanca platelet değeri 293000 μL (92000-

600000) olarak izlendi. Bu değerlerden hesaplanan SII ortancası 1330,8 (37,2-

7254,9) tespit edildi. PNI ortanca değeri 47,9(26,4-176,9), CAR ortanca değeri 0,6 

(0,02-7,6), SUVmean ortanca değeri 6,6 (2,2-19,4), SUVmax ortanca değeri 10,9 (4,3-

31,8), MTV ortanca değeri 80,8 (1,7-631), TLG ortanca değeri 560,8 (9,0-3291,2) 

olarak hesaplandı. 

Başlangıç tedavisine yanıtı tam olan 6 (%8,8) hasta, stabil seyreden 4 (%5,88) 

hasta, progresyon gösteren 26 (%38,2) hasta, kısmi yanıtlı olan 25 (%36,8) hasta 

mevcuttu. Hastaların 7 (%10,3) tanesi ise tedavi yanıtı değerlendirilemeden hayatını 

kaybetti. Bu sonuçlara göre 35(%51,5) hasta yanıtlı, 33(%48,5) hasta yanıtsız olarak 

sınıflandırıldı. Bütün hastaların demografik bulguları ve klinik özellikleri tablo 4.1 

ve tablo 4.2’de verilmiştir. 
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Tablo 4.11. Hastaların Demografik Bulguları ve Klinik Özellikleri 
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Tablo 4.12. Hastaların Demografik Bulguları ve Klinik özellikleri 
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Hastaların genel sağkalım medyan değeri 252 gün ~8.5 ay olarak hesaplandı 

(Şekil 4.1.). Hastaların 26’sında (%38,2) progresyon izlenmiş olup bu hastalarda 

medyan progresyonsuz sağkalım süresi 6.4 ay, ortalama progresyonsuz sağkalım 

süresi ise 10.4±14.3 ay olarak hesaplandı. 

Şekil 4.1. Kaplan Meier ile Genel Sağ Kalım Süresi 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sağkalım 
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Zaman (Gün) 
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Hastaların mortalitesi ile MTV, TLG, ürik asit değerleri arasında yapılan 

istatistiksel analizlerde anlamlı (p<0,05)  farklılıklar tespit edilmiştir. Hayatını 

kaybedenlerde ise MTV ve TLG değerleri daha yüksek saptanmıştır (Tablo 4.3). 

Tablo 4.13. Yaşama Durumuna Göre Bazı Değişkenlerin Analizi 
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ECOG Skoru ile MTV, TLG, LDH, CRP, albümin, CAR, PFS, OS ve PNI 

değerleri arasında yapılan istatistiksel analizlerde anlamlı (p<0,05)  farklılıklar tespit 

edilmiştir. Buna göre, ECOG skoru 2-3 arası olanların LDH, CRP, CAR, MTV ve 

TLG değerlerinin daha yüksek olduğu PNI değerinin daha düşük olduğu; 0-1 arası 

olanların ise, albümin, PFS, OS değerlerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(Tablo 4.4). 

Tablo 4.14. ECOG Skoruna Göre Bazı Değişkenlerin Analizi 
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Tanıda hastalık durumu ile MTV, TLG, LDH, ALP, PFS ve OS değerleri 

arasında yapılan istatistiksel analizlerde anlamlı (p<0,05)  farklılıklar tespit 

edilmiştir. Buna göre, tanıda yaygın hastalığı olanların LDH, ALP, MTV ve TLG 

değerlerinin daha yüksek; sınırlı hastalığı olanların ise PFS, OS değerlerinin daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (Tablo 4.5). 

Tablo 4.15. Tanıda Hastalık Durumuna Göre Bazı Değişkenlerin Analizi 
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Evre ile MTV, TLG, CRP, CAR, PFS ve OS değerleri arasında yapılan 

istatistiksel analizlerde anlamlı (p<0,05)  farklılıklar tespit edilmiştir. Buna göre, 

tanıda Evre 3C olanların CRP, CAR, MTV ve TLG değerlerinin daha yüksek, Evre 1 

olanların PFS değerlerinin daha yüksek olduğu saptanmıştır (Tablo 4.6). 

Tablo 4.16. Tanıda Hastalık Evresi ile Bazı Değişkenlere Göre Kruskal Wallis Testi 

Sonuçları 
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Başlangıç tedavisi ile yaş, LDH, albümin, PNI, PFS ve OS değerleri arasında 

yapılan istatistiksel analizlerde anlamlı (p<0,05)  farklılıklar tespit edilmiştir. Buna 

göre, başlangıç tedavisi RT olanların yaşının daha küçük olduğu, LDH değerlerinin 

daha yüksek olduğu; başlangıç tedavisi KRT olanların albümin, PNI, PFS ve OS 

değerlerinin daha yüksek olduğu yorumları yapılabilir (Tablo 4.7) 

Tablo 4.17. Başlangıç Tedavisi ile Bazı Değişkenlere Göre Kruskal Wallis Testi 

Sonuçları 
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Tedavi yanıtı ile lenfosit, LDH, albümin, ürik asit, PFS, OS ve PNI değerleri 

arasında yapılan istatistiksel analizlerde anlamlı (p<0,05) farklılıklar tespit edilmiştir. 

Buna göre, yanıtlı hastaların lenfosit, albümin, ürik asit ve PNI değerlerinin yüksek, 

LDH değerlerinin daha düşük olduğu saptanmıştır (Tablo 4.8). 

Tablo 4.18. Tedavi Yanıtına Göre Bazı Değişkenlerin Analizi 
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Şekil 4.2. PET BT Metabolik Parametreleri, SII ve PNI Değerlerinin ROC Analizi 

 
 

ROC analizi sonuçları incelendiğinde MTV ve TLG değerleri için anlamlı bir 

sonuç (p<0,05) tespit edilmiştir. Bu sonuçlara göre, MTV değeri için cutoff değeri 

16,55 olarak ve TLG değeri için cutoff değeri 115,915 olarak hesaplanmıştır (Şekil 

4.2. ve tablo 4. 9.). 

 

Tablo 4.19. Hastaların Sağkalım Durumlarına Göre ROC Analizi Sonuçları 
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5.TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda, Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık 

Hizmetleri Uygulama ve Araştırma Hastanesi Onkoloji kliniğinde yeni tanı KHAK 

hastalarının tedaviden önce çekilen 18F-FDG PET BT’deki metabolik parametrelerle 

sistemik immün inflamasyon indeksinin (SII), prognostik nütrisyonel indeksin (PNI) 

ve bir diğer inflamasyon belirteci olduğu düşünülen CRP/albümin oranının 

korelasyonunu ve bu parametrelerin, hastalığın prognozunu ve sağ kalımını 

öngörmedeki etkinliğini araştırdık. 

Çalışmamızda yer alan hastaların %67,65’i tanı anında yaygın evre hastalığa 

sahipti. Daha önce ülkemizde yapılmış olan çalışmada ve bizim çalışmamızda erkek 

hastaların fazla olmasının sebebi ülkemizde sigara içme oranlarının erkeklerde fazla 

olmasıyla açıklanabilir. İlaveten çalışmamızda tanıda metastaz oranının yüksek 

olmasının sebebi sadece küçük hücreli akciğer kanseri hastalarında çalışmamız ve bu 

hasta grubunda metastazın daha erken dönemde olması olarak açıklanabilir. 

Literatürde görüldüğü üzere KHAK hastalar teşhis koyulduğunda büyük ölçüde 

yaygın metastatik evrededir (104,105).  

Hastaların birinci basamak tedavi sonrası tedavi yanıtının değerlendirilmesi 

tedavinin işe yarayıp yaramadığının görülmesi ve gerekirse başka tedavi 

seçeneklerinin değerlendirilmesi açısından önem arz etmektedir. Çalışmamızda 

birinci basamak tedavi sonrası tedavi yanıtı değerlendirildiğinde tam yanıtlı hasta 

sayısı 6 (%8,8), parsiyel yanıtlı hasta sayısı 25 (%36,8), stabil seyreden hasta sayısı 4 

(%5,9) ve progresyon görülen hasta sayısı ise 26 (%38,2) olarak izlendi. Ülkemizde 

2005 yılında küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda yapılan bir çalışmada ise 

birinci basamak tedavi sonrası %17 hastada tam yanıt, %50 hastada kısmi yanıt 

bildirilmiştir (106). Yaygın hastalığı olan 498 hastanın dahil edildiği randomize 

kontrollü bir çalışmada birinci basamak tedavi sonrası yanıt %5 tam, %70 kısmi 

yanıtlı saptanmıştır (107). Sınırlı hastalığı olan hastalarda ise tedavi yanıtı çok daha 

iyi olmaktadır. Hastaların tam yanıt oranı %50-60 dolaylarında rapor edilmiştir 

(108,109). Heterojen bir hasta grubunda çalışmamıza rağmen hastalarımızın çoğunun 

yaygın hastalığa sahip olduğu göz önüne alındığında çalışmamızda tespit edilen 

tedavi yanıtı durumunun literatürle benzer olduğu söylenebilir. 
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Çalışmamızda hastaların 26’sında (%38,2) progresyon izlenmiş olup bu 

hastalarda medyan PFS 6,4 ay, ortalama PFS süresi ise 10,4±14,34 ay hesaplandı. 

Hastaların tamamına bakıldığında OS medyan değeri 8,5 ay olarak hesaplandı. 

KHAK’li 327 hastayı içeren bir çalışmada birinci basamak tedavi sonrasında 

hastaların %57’sinde tedavi yanıtı elde edilmiş ve KT sonrası hastaların PFS 5,2 ay 

ve OS ise 9.1 ay olarak hesaplanmıştır (110). Ayrıca 320 KHAK’li hasta üzerinde 

yapılan bir başka çalışmada ise PFS süresi 7,6 ay ve OS süresi 13,8 ay olarak 

bulunmuştur (111).  Mevcut sonuçların literatürle uyumlu olduğu görülmüştür. 

Hastaların 29’una (% 43,3) başlangıç tedavisi olarak KRT uygulanmış, 2 

hastaya (%3,0) palyatif radyoterapi uygulanmış 30 hastaya (%44,8) ise sadece 

kemoterapi uygulanmıştır. Başlangıç tedavisi KRT olanların ortalama PFS 13,5 ay ve 

OS 19,6 ay olarak tespit edildilmiştir. Çalışma grubumuzda KRT alan hastaların 

diğer hastalardan daha uzun süre yaşadığı saptanmıştır. Bu durumun performans 

skorunun daha iyi olduğu hastalara KRT tedavisinin uygulanmasıyla ilişkili olduğu 

düşünülmüştür. 

Küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda en önemli prognostik belirteçlerden 

biri performans skorudur (33). Evre 3 KHDAK hastaları içeren bir çalışmada 

performans skorunun hasta prognozunu büyük ölçüde etkilediği saptanmıştır (112). 

ECOG 0-2 olan 404 KHDAK’li hastayı içeren başka bir çalışmada ise PS en güçlü 

prognostik faktör olarak tespit edilmiştir (113). Bizim çalışmamızda da PS, genel 

sağkalım için bağımsız prognostik faktör (p: 0,000**) olduğu tespit edilmiştir. 

Böylece çalışmamız hem KHAK’de hem de KHDAK’de performans durumunun 

halen altın standart prognostik faktör olduğunu desteklemiştir. 

18F-FDG PET-BT, KHAK dahil bir çok malign tümörde tümör yükünü 

aktivitesini ve hastalığın prognozunun tayini için önemli bir görüntüleme yöntemidir. 

Lee ve arkadaşları KHAK’de daha yüksek SUVmax'a sahip hastaların genel 

sağkalımının düşük olduğunu tespit etmişlerdir (114). Zhu ve arkadaşlarının sınırlı 

evre hastalıkta yapmış olduğu bir çalışmada yüksek MTV'li vakalarda daha kısa sağ 

kalım tespit edilmiştir (115).  Mirili ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 

ise SUVmax değerinin sadece genel sağkalımla ilişkili olduğu MTV değerinin hem 

progresyonsuz sağkalım hem de genel sağkalımla ilişkili olduğu tespit edilmiştir 
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(116). Yapılan bir başka çalışmada ise sınırlı evre hastalıkta SUVmax değerinin genel 

sağkalımı öngörmede bağımsız bir belirteç olduğu yaygın evre hastalıkta ise 

WBTLG (whole body total lesion glycolysis) ve WBMTV (whole body metabolic 

tumor volüme) değerlerinin genel sağkalımla ilişkili olduğu tespit edilmiştir (117). 

Evre 4 küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda yapılan bir çalışmada ise MTV ve 

TLG prognozla ilişkili, SUVmean ve SUVmax prognoza etkisiz olduğu bulunmuştur 

(72). Bizim çalışmamızda da MTV ve TLG değerleri yüksek olan hastaların genel 

sağkalımlarının daha düşük olduğu tespit edilmiş, progresyonsuz sağkalımla ilgili 

ilişki saptanmamıştır. Ayrıca SUVmax ve SUVmean ile genel sağkalım ve 

progresyonsuz sağkalım arasında ilişki tespit edilmemiştir. Önceki çalışmalardan 

hareketle MTV ve TLG değerlerinin vücut tümör yükünü yansıtmaları nedeniyle 

SUVmax’ a göre sağkalımı öngörmede daha üstün oldukları sonucu çıkarılabilir. 

Nitekim çalışmamız da bu sonucu destekler niteliktedir. 

Yüksek LDH ve düşük albümin seviyelerinin akciğer kanserinde kötü 

prognostik faktör olduğu bilinen bir gerçektir (33). Çalışmamızda LDH ve albümin 

değerleri mortalite arasında ilişki saptanmamış ancak ile ECOG skoru arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Sağkalım ile LDH ve albümin değerleri arasında 

direkt olarak anlamlı bir istatistik bulunamasa da performans durumunun prognozu 

belirlemede en önemli belirteçlerden biri olduğu göz önüne alındığında yüksek LDH 

ve düşük albümin değerlerinin dolaylı olarak prognoza etkili olduğu düşünülmüştür. 

Direkt bir ilişki saptanaması çalışmamızın sınırlılıklarından kaynaklanıyor olabilir.  

Yüksek ALP ve LDH düzeyleri metastatik hastalıkla ilişkilidir (118). 

Çalışmamızda da ALP ve LDH düzeyleri ile metastatik hastalık arasında anlamlı 

ilişki tespit edilmiştir. Ayrıca birinci basamak tedavide yalnızca RT alan hastaların 

LDH düzeyi daha yüksek saptanmıştır. Bu durum ECOG skoru yüksek ve metastatik 

hastalarda yalnızca palyatif RT tercih edilmesinden kaynaklanıyor olabilir. 

Lenfositler,  tümör hücrelerinin proliferasyonu ve migrasyonunu engelleyerek 

organizmayı korumaktadırlar (90). Çalışmamızda tedavi yanıtı olan hastalarda 

yanıtsız hastalara nazaran lenfosit sayısı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.  Mevcut 

sonuç lenfositlerin vücudu korumak için çoğaldığını destekler niteliktedir. 
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Kanser gelişiminde ve yayılmasında sistemik inflamatuar yanıt önemli rol 

oynamaktadır. Bu yanıtı yansıttığı düşünülen SII de çeşitli çalışmalar sonucu 

geliştirilen bir indekstir. Bizim çalışmamızda SII medyan değeri 1330,81 (37,18-

7254,93) olarak tespit edilmiştir. SII ile SUVmean, SUVmax, TLG ve MTV arasında 

herhangi bir korelasyon tespit edilememiştir.  Ayrıca SII’nin PFS ve OS ile de ilişkisi 

saptanmamıştır. Wang ve arkadaşlarının 228 kişi ile yapmış olduğu çalışmada SII ile 

OS ve PFS arasında negatif korelasyon saptanmıştır (119).  Bir başka 653 kişide 

yapılan çalışmada sisplatin etoposid tedavisi alan küçük hücreli kanserli hastalarda 

yüksek SII’nin düşük genel sağkalımla ilişkili olduğu bulunmuştur (120). Benzer 

çalışmaların derlendiği 2267 hastanın dahil edildiği bir metaanalizde SII’nin genel 

sağkalımı olumsuz etkilediği ancak PFS üzerine etkisi olmadığı saptanmış ayrıca  

SII’nin özellikle yaygın evre hastalıkta yüksek olduğu bu durumun tanı anında 

metastazı öngörmede kullanılabileceği düşünülmüştür (121). Ancak bizim 

çalışmamızda yaygın evre ve sınırlı evre hastalık arasında SII açısından anlamlı fark 

tespit edilememiştir. Bu durum diğer çalışmalarla kıyasla bizim çalışmamızda hasta 

sayısının az olması, sınırlı evre ve yaygın evre hastalığa sahip hastaların sayısının 

orantısız olması ve Evre 2 hastanın hiç bulunmamasından kaynaklanıyor olabilir. 

PNI, malign hastalarda yaygın olarak kullanılan, beslenme durumunu ve 

immün yanıtı yansıtan önemli bir belirteçtir. Düşük PNI değerlerinin KHAK 

hastalarında kötü prognozla ilişkili olabileceğine dair çeşitli mantıklı teoriler de 

mevcuttur. 2018 yılında KHAK ve KHDAK hastalarının olduğu 21 çalışmayı içeren 

bir metaanalizde düşük PNI değerleri düşük genel sağkalımla ilişkili bulunmuştur 

(122). Sonrasında 2020 ylında yapılan sadece KHAK hastalarının dahil edildiği 

toplamda 4164 hastayı içeren bir metaanalizde tedavi öncesi düşük PNI değerinin 

düşük genel sağkalımla ilişkili olduğu saptanmıştır. Ayrıca ECOG performans skoru 

2’nin üstünde olan hastaların da PNI değerleri anlamlı olarak düşük tespit edilmiştir 

(123).  

Ülkemizde yapılan tek merkezli bir çalışmada PNI’ nın sağkalımı öngörmede 

herhangi bir etkinliği bulunmamıştır (124). Bizim çalışmamızda PNI’nın sağkalımla 

ilişkisi saptanmamıştır ancak ECOG skoru yüksek olan hastaların PNI değeri anlamlı 

olarak düşük saptanmıştır.  Ayrıca PNI değerinin daha önceki çalışmalarda da olduğu 

gibi hastaların performans durumunu yansıttığı bilgisi desteklenmiş ve performans 
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durumunu göstermede bir belirteç olarak kullanılabileceği kanısına varılmıştır. 

Ancak henüz PNI için sabit bir cut off değeri belirlenemediğinden bu konu hakkında 

daha kapsamlı bir çalışma yapılması gerekmektedir. 

CAR, inflamasyonu ve nütrisyonu yansıttığından kanser prognozunu 

öngörmede etkinliği olabileceği düşünülmüş sonrasında da mGPS (modified 

Glasgow Prognostic Score) adında bir skorlama sistemi geliştirilmiş ve literatürdeki 

çalışmalarda da genellikle mGPS kullanılmıştır. İlk olarak 2015 yılında CAR’ın 

küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda prognostik değeri araştırılmış, 367 hastayı 

içeren bu çalışmada CAR bağımsız bir prognostik belirteç olarak saptanmıştır (125). 

2021 yılında 33 çalışmayı kapsayan bir metaanalizde sekiz inflamasyon skorunun 

küçük hücreli akciğer kanserinde prognostik marker olup olamayacağı araştırılmıştır. 

Dahil edilen çalışmaların yalnızca beş tanesi mGPS ile ilişkili olduğundan bu değer 

için metaanaliz yapılamamıştır. Sadece bir çalışmanın sonuçları mGPS'nin 

prognostik marker olarak kullanılamayacağı yönündedir ancak bütün çalışmalar göz 

önüne alındığında mGPS’nin sağkalımı öngörmede kısmi bir gücü olabileceği 

kanaatine varılmıştır (126). Bu konuda daha fazla literatür bulunmamaktadır. Bizim 

çalışmamızda CAR’ın prognoz üzerine etkisi saptanmamış yalnızca hastaların 

performans skoruyla ilişki tespit edilmiştir. Sonuçlarımızın literatürle uyumsuz 

olmasının sebebi bazı hastalarımızın hastaneye başvuru anında enfekte olması 

olabilir. Bu hastalarda CRP yüksekliği akciğer kanserinin oluşturmuş olduğu 

inflamasyondan ziyade akciğer enfeksiyonu sebepli olduğundan sonuçların bizim 

için yanıltıcı olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmanın sınırlamalarını; tek merkezli retrospektif özellikte olması ve hasta 

populasyonunun az olması oluşturur. Hasta tedavilerindeki heterojeniteler, hastaların 

başvuru anında enfekte olup olmadığının bilinememesi, driver mutasyonu olan ve 

olmayan hasta gruplarının birlikte değerlendirilmiş olması da çalışma sınırlamaları 

içinde yer alır. Bu çalışmanın sonuçlarının doğruluğunun genellenmesi için daha 

fazla hasta içeren çalışma yapılmalıdır.  
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6. SONUÇLAR 

 
18F-FDG PET BT günümüzde kanser evrelemesinde yaygın olarak kullanılan 

noninvaziv olması nedeniyle kolay uygulanabilir bir görüntüleme yöntemidir. 

Hematolojik parametrelerin en büyük avantajı ise ekonomik, kolay elde edilebilir ve 

tekrarlanabilir özellikte olmalarıdır.  

Kanser oluşumunda ve yayılmasında sistemik inflamatuar yanıtın önemli role 

sahip olduğu bilinmektedir. Halen genel kabul görmüş bir tarama yönteminin 

olmadığı ve tedavi seçeneklerinde kısıtlılık yaşanan bu hasta grubunda tümör 

varlığını, yaygınlığını, hastalığın prognozunu ve tedavi stratejilerini en doğru şekilde 

belirlemek için güvenilir, ucuz ve kolay ulaşılabilir inflamasyon belirteçlerinin 

bulunması önem arz etmektedir. Bu çalışma sonucunda KHAK’li hastalarda 18F-

FDG PET/BT metabolik parametrelerinin hasta prognozunu belirlemedeki rolü 

doğrulanmış oldu ancak bu parametrelerle hematolojik inflamatuar parametreler 

arasında korelasyon tespit edilemedi. Bu durumun nedeni bu parametreler arasında 

gerçekten bir korelasyon olmamaması olabileceği gibi çalışmamızdaki kısıtlılıklar da 

olabilir. Buradan hareketle 18F-FDG PET/BT parametrelerinin ve hematolojik 

parametrelerin her zaman birbirlerini tamamlayıcı özellik göstermeyebileceği kaatine 

varılmıştır. Hematolojik parametrelerle elde edilmiş çeşitli belirteçler sağkalımı 

öngörmek konusunda bazı çalışmalarda umut vadetmiş olsa da bu konunun 

netleşmemiş olması ve bu belirteçlerin klinik uygulamada tutarlı ve kesin bir eşik 

değerinin olmaması önemli bir sorun teşkil etmektedir. Bu konu ile ilgili daha fazla 

hastayı içeren geniş çaplı araştırmalar yapılması gerekmektedir. 
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