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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

 

 

Kanser, dünya genelinde kardiyovasküler hastalıklardan sonra en sık ölüm 

sebebidir (1). Meme kanseri kadınlarda en sık rastlanan ve en sık ikinci ölüm sebebi olan 

kanserdir (2). Ayrıca her sekiz kadından biri yaşamı boyunca meme kanseri gelişme 

riskine sahiptir (3). 

Akciğer kanseri ise hem erkek hem de kadınlarda kansere bağlı ölüm nedenleri 

arasında ilk sırada yer almaktadır. Akciğer kanseri küçük hücreli (KHAK) ve küçük 

hücreli dışı (KHDAK) akciğer kanseri olmak üzere iki gruba ayrılır. Bu iki grup tüm 

akciğer kanserlerinin yaklaşık %95’ini teşkil ederler. Geri kalan %5’lik oran akciğerden 

kaynaklanan diğer tümörlerdir. KHDAK tüm olguların %60-85’ini oluşturur. 

Dünya genelinde 2012 yılında yaklaşık 1.8 milyon hastada akciğer kanseri 

belirlenmiş ve 1.6 milyon ölümden sorumlu tutulmuştur(4). Amerika’da yaklaşık yıllık 

225.000 yeni akciğer kanseri vakası ve 160.000 üzerinde ölüm beklenmektedir(5). 

Erken evredeki KHDAK’li olgularda primer tedavi cerrahi iken, lokal ileri evrede 

(evre III) kemo-radyoterapidir. Seçilmiş olgularda neoadjuvan tedavi sonrası cerrahi tedavi 

uygulanabilmektedir. Metastatik evredeki olgularda ise tedavi sistemik tedaviler ve palyatif 

amaçlı radyoterapidir. 

Evre 4 KHDAK ve metastatik meme kanserinde tedavinin ana unsurunu kemoterapi 

oluşturmaktadır.Kemoterapinin başlıca myelosupresif yan etkileri nedeniyle tedavi 

gecikmeleri olmaktadır.Tedavi gecikmelerinde hematolojik büyüme faktörü yapılmasında 

fikir birliği yoktur.Büyüme faktörlerinin kullanımı veya kan değerlerinin tümör büyümesi 

üzerine potansiyel olumsuz etkileri nedeniyle ,spontan kan değerlerinin normal düzeylerine 

gelmesinin beklenmesi,kemoterapi doz yoğunluğunu düşürdüğü için tartışmalıdır. 

Biz bu çalışmamızda büyüme faktörleri kullanılmadan doz yoğunluğu düşüşünü 

baz alarak yapılan uygulamanın etkilerini görmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1. Epidemiyoloji 

 

2.1.1. Meme Kanseri  

 

Kadınlar arasında en sık görülen kanserdir ve 15-49 yaş arası kadınlarda kansere 

bağlı ölümlerin en sık nedenidir (1). Dünya genelinde 2008 yılında kadınlarda yeni kanser 

vakalarının % 23’ü (1,38 milyon) meme kanseridir ve kansere bağlı ölümlerin % 14’ünden 

(458.400) meme kanseri sorumludur (6). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) kadınlarda 2013 yılı içinde tanı konulan 

yeni kanser vakalarının yaklaşık % 29’unu (yaklaşık 233 000 kişi) meme kanseri 

vakalarının oluşturması beklenmektedir (7). Avrupa Birliği’ne üye ülkelerde 2012 yılında 

kansere bağlı ölümlerde ilk sırada yaklaşık 88 000 ölüm (% 16) ile meme kanseri olması 

beklenmektedir (8).  

Türkiye’de yapılan bir insidans çalışmasında meme kanseri, 2005 yılında tüm 

kanserler içinde dördüncü sıradadır (100 000’de 17,96) ve kadınlar arasında en sık görülen 

(% 36,4) kanser olarak saptanmıştır (9). Başka bir çalışmada ise 2006 yılında kadınlar 

arasında yine en sık görülen kanser olarak meme kanseri (% 23,3) saptanmıştır (10). 

 

2.1.2. Akciğer Kanseri 

 

20. yüzyılın başlangıcında nadir görülen bir hastalık iken, 1950 yılından itibaren 

sıklığı belirgin olarak artarak günümüzde kadın ve erkekte en sık görülen kanserlerden biri 

olmuştur (11).  

Akciğer kanseri insidansı, kadınlarda 1960 yılında 6/100000 iken, 1990 yılında bu 

oran > 40/100000 olarak bildirilmiştir (12). 2000 yılında, dünyada tanı koyulan akciğer 
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kanserli olgu sayısının 1.2 milyon olduğu ve akciğer kanserli olguların tüm kanserli 

olguların %12.3’ünü oluşturduğu rapor edilmiştir (13).  

Akciğer kanseri, Amerika Birleşik Devletleri’nde kadın ve erkekte en sık görülen 

ikinci kanserdir (14). Ülkemizde akciğer kanseri erkeklerde en sık görülen kanser tipi olup, 

kadınlarda sıklık açısından 7. sıradadır (15).  

Akciğer kanseri, kansere bağlı ölüm nedenlerinin başında gelmektedir. Erkeklerde 

kansere bağlı ölümlerin %31’i, kadınlar da ise %25’i akciğer kanserine bağlıdır. Akciğer 

kanserine bağlı ölümlerin oranı kolon, meme ve prostat kanserine bağlı ölümlerin 

toplamından daha fazladır (16). 

 

2.2. Histolojik Sınıflandırma 

 

2.2.1.Akciğer Kanserinin Histolojik Sınıflandırılması:  

 

Akciğer kanseri, temel olarak KHAK ve KHDAK olarak iki gruba ayrılır. 

Vakaların %80-85’i KHDAK’dir. KHDAK’nin de kendi içinde alt tipleri vardır. Bunlardan 

en sık görülenleri skuamöz hücreli karsinom ve adenokarsinomdur (16).  

KHAK ve KHDAK’nin evreleme ve tedavisi birbirinden farklıdır. KHDAK’nde 

TNM evreleme sistemi kullanılır. Evrelere göre tedavi modaliteleri de değişir. Erken 

evrelerde (evre I-II) cerrahi, lokal ileri evrede (evre-III) kemoradyoterapi veya seçilmiş 

olgularda cerrahi, metastatik aşamada (evre-IV) ise sistemik kemoterapi ve palyatif 

radyoterapi KHDAK’nin günümüzdeki tedavi prensiplerini oluşturur (17). 

KHAK ise TNM sistemi ile evrelendirilebilse de, pratikte akciğere sınırlı evre ve 

yaygın evre olarak iki evrede incelenir. KHAK’nin tedavisinde çok erken evre ve 

tesadüfen saptanan hastalık dışında cerrahi genellikle yer almaz (18).  

Akciğer tümörlerinin histolojik sınıflaması Dünya Sağlık Örgütü tarafından 2004 

yılında yeniden düzenlenmiştir. Primer akciğer kanseri 4 major tipe ayrılır (16):  
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          Tablo 1. Akciğerkanseri histolojik sınıflaması 

 

Adenokarsinom (bronkoalveolar karsinomu da içeren) %38  

Skuamöz hücreli karsinom %20  

Küçük hücreli karsinom %13  

Diğer küçük hücreli dışı tipler %18  

Diğer (nöroendokrin vb.) %6. 

 

2.2.2. Meme Kanserinin Histolojik Sınıflandırılması 

 

Meme kanseri heterojen bir hastalık olduğu için prognozu belirlemek ve tedavi 

planlaması yapmak için histopatolojik sınıflama yapılması gerekmektedir. İnvaziv meme 

kanserinin sınıflaması, kanserin ışık mikroskopisindeki morfolojik görünümü esas alınarak 

yapılmaktadır (19). En sık kullanılan sınıflama Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflamasıdır 

(Tablo 1), (20).  

 

Tablo 2. Meme kanserinin histopatolojik sınıflaması (WHO Classification of Tumours of 

the Breast 2012’den alınmıştır) 

 

EPİTELYAL TÜMÖRLER 

Mikroinvaziv Karsinom 

İnvaziv Meme Karsinomu 

İnvaziv karsinom, özel tipi olmayan  

İnvaziv lobüler karsinom  

Tübüler karsinom  

Kribriform karsinom  

Müsinöz karsinom  

Medüller özellik gösteren karsinom  

Apokrin diferansiasyon gösteren karsinom  

Taşlı yüzük hücre diferansiasyonu gösteren karsinom  

İnvaziv mikropapiller karsinom  

Metaplastik karsinom, özel tipi olmayan  

Nadir görülenler  

Nöroendokrin özellikler gösteren karsinom  

Sekretuar karsinom  

İnvaziv papiller karsinom  

Asinik hücreli karsinom  

Mukoepidermoid karsinom  

Polimorfoz karsinom  

Onkositik karsinom  

Lipid-rich karsinom  

Glukojen-rich berrak hücreli karsinom  

Sebaseöz karsinom  

Tükrük bezi/deri adneksal tip tümörler  
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2.3. Evreleme 

 

2.3.1. Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanserinde Evreleme 

 

Akciğer kanserinin tanıyı takiben uygun bir şekilde evrelendirilmesi, tedavi 

yönteminin seçilmesi ve prognoz açısından önemlidir. KHDAK’nin evrelemesinde TNM 

sistemi kullanılmaktadır. Bu sistemde T primer tümörü, N bölgesel lenf bezlerini ve M 

uzak metastazı tanımlar. En son yenilenen ve Ocak 2010’dan itibaren kullanılmaya 

başlanan 7. TNM evreleme sistemine göre; T1 ve T2 tümörler tümör boyutuna göre kendi 

içinde T1a-T1b ve T2a-T2b olarak ikiye ayrılmış, aynı lobda lokalize ayrı tümör nodülleri 

T4 yerine T3 olarak değişmiş, farklı lob fakat aynı akciğerdeki tümör nodülleri M1 yerine 

T4 olarak değiştirilmiş ve malign plevral ve perikardiyal efüzyonlar ve malgin plevral 

nodüller T4 yerine M1 olarak sınıflandırılmıştır (21).  

T0: Primer tümör belirtisi yok  

Tis: Karsinoma in situ  

T1: En genis çapı < 3 cm, akciger veya visseral plevra ile çevrili, bronskopik olarak 

lop bronşundan daha proksimale (ana bronşa) invazyon göstermeyen tümör.  

T1a: Tümör boyutu < 2 cm  

T1b: Tümör boyutu > 2 cm < 3 cm  

T2: Tümörün aşağıdaki özelliklerden en az birine sahip olması:  

- Tümör boyutu 3 cm ile 7 cm arası,  

- Ana bronş invaze ancak ana karinaya uzaklık > 2 cm,  

- Visseral plevra invazyonu  

- Hiler bölgeye ulaşan ancak tüm akciğeri kapsamayan atelektazi ya da 

obstrüktif pnömoniye neden olmuş tümör.  

T2a: Tümör boyutu > 3 cm ve < 5 cm  

T2b: Tümör boyutu > 5 cm ve < 7 cm  

T3: Tümör boyutu > 7 cm ve/veya göğüs duvarı (süperior sulkus tümörleri dahil), 

diyagrafma, mediastinal plevra, perikard gibi yapılardan herhangi birine direkt invazyon 

göstermesi; veya karinaya 2cm den daha yakın ancak karinayı tutmayan ana bronstaki 

tümör; veya bütün bir akciğeri kapsayan atelektazi veya obstrüktif pnömoni ile birlikte 

olan tümör  
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T4: Tümörün herhangi bir büyüklükte olup mediasten, kalp, büyük damarlar, 

trakeaözofagus, vertebral kolon, karina gibi yapılardan herhangi birini invaze etmesi; veya 

malign plevral veya perikardiyal sıvı ile birlikte olan tümör; veya tümörle aynı lob içinde 

satellit tümör nodül ve nodülleri  

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1: Aynı taraf peribronsiyal ve/veya aynı taraf hiler lenf nodlarına metastaz ve 

primer tümörün direkt yayılması ile intrapulmoner nodların tutulması  

N2: Aynı taraf mediastinal ve/veya subkarinal lenf nodlarına metastaz.  

N3: Karsı taraf mediastinal, hiler, aynı veya karsı taraf supraklavikular veya skalen 

lenf nodu tutulumu.  

M0: Uzak metastaz yok.  

M1a: Malign plevral efüzyon, perikardiyal efüzyon, plevral nodüller ya da karşı 

akciğerde metastatik nodüller.  

M2b: Uzak metastaz varlığı. 

 

       Tablo 3. KHDAK Evreleme 

 

EVRE 0 

EVRE IA 

EVRE IB 

EVRE IIA 

EVRE IIB 

EVRE IIIA 

EVRE IIIB 

EVRE IV 

: Tis NOMO  

: T1a-b N0M0  

: T2N0M0 

: T1a-2a N1M0 ya da T2bN0M0  

: T2b N1M0 ya da T3N0M0  

: T3N1M0 ya da T1a-3N2M0 ya da T4 N0-1 M0  

: T4N2M0 ya da T1a N3M0  

: Herhangi T Herhangi N ve M1 

 

Yeni evreleme sistemine göre T2b N0 M0 evre 1b yerine 2A; T2a N1 M0 evre 2B 

yerine 2A ve T4 N0-1 M0 evre 3B yerine 3A olmuştur (22-23). 

 

2.3.2. Meme Kanserinde Evreleme 

 

Meme kanserinde en sık kullanılan evreleme sistemi Tümör-Nod-Metastaz (TNM) 

evreleme sistemidir. TNM sisteminde; T, primer tümörü; N, bölgesel lenf nodlarını; M, 

uzak metastazı temsil eder. American Joint Committee on Cancer (AJCC) periyodik olarak 

evreleme standartlarını güncellemektedir. Mevcut sistem 2010 yılında AJCC tarafından 

güncellenmiştir (Tablo 4-7), (24).  
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Tablo 4. Primer Tümör (T) (AJCC Cancer Staging Manual 7th’dan alınmıştır) 

 

TX : Primer tümör değerlendirilemez.  

T0 : Primer tümör kanıtı yok  

Tis : Karsinoma in situ 

Tis  : DCIS 

Tis  : LCIS 

Tis (Paget) : Meme başının Paget hastalığı (Meme parankiminde İnvaziv karsinom ve/veya karsinoma 

in situ (DCIS ve/veya LCIS) ile ilişkisi yok). Paget hastalığı var olmasına rağmen, Paget 

hastalığı ile ilişkili meme parankiminin karsinomları parankimal hastalığın 

karakteristikleri ve boyutuna dayandırılarak sınıflandırılır.  

T1 : En büyük boyutu ≤ 20 mm  

T1mi : Tümör en büyük boyutu ≤ 1 mm  

T1a : Tümör en büyük boyutu > 1 mm ancak ≤ 5 mm  

T1b : Tümör en büyük boyutu > 5 mm ancak ≤ 10 mm  

T1c : Tümör en büyük boyutu > 10 mm ancak ≤ 20 mm  

T2 : En büyük boyutu > 20 mm ancak ≤ 50 mm  

T3 : En büyük boyutu > 50 mm  

T4 : Göğüs duvarı ve/veya cilde (ülserasyon veya deri nodülleri) doğrudan uzantısı olan 

herhangi bir boyutta tümör (Not: Sadece dermis invazyonu T4 olarak nitelendirilemez).  

T4a : Pektoralis major kası dışında göğüs duvarına yayılım.  

T4b : Ülserasyon ve/veya aynı memede satellit nodüller ve/veya inflamatuar karsinom 

kriterlerine uymayan deride ödem (peau d'orange dahil)  

T4c : T4a ve T4b  

T4d : İnflamatuar karsinom 

 

 

Tablo 5. Bölgesel LN (N) (AJCC Cancer Staging Manual 7th’dan alınmıştır) 

 

Klinik olarak :  

Nx : Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez (Örneğin daha önce çıkarılmış) 

N0 : Bölgesel lenf nodu metastazı yok. 

N1 : Hareketli, aynı taraf seviye I, II ALN (lar) metastazı 

N2 : Klinik olarak sabit veya etraf dokulara yapışık aynı taraf level I, II ALN ların da metastaz; 

veya klinik belirgin lenf nodu metastazı yokluğunda klinik olarak tespit1 edilen aynı taraf 

İMLN larda metastaz. 

N2a : Birbirlerine veya diğer yapılara yapışık olan aynı taraf seviye I, II ALN ların da metastaz. 

N2b : Klinik belirgin level I, II ALN metastazı kanıtı yokluğunda klinik olarak tespit1 edilen 

sadece aynı taraf İMLN larında metastaz. 

N3 : Seviye I, II ALN tutulumu olan veya olmayan aynı taraf İKLN (lar) da (seviye III aksiller) 

metastaz; veya klinik belirgin seviye I, II ALN metastazı ile birlikte klinik olarak tespit1 

edilen aynı taraf İMLN (lar) metastazı; veya aksiler ya da İMLN tutulumu olan ya da 

olmayan aynı taraf SKLN (lar) da metastaz. 

N3a : Aynı taraf İKLN (lar) metastazı. 

N3b : Aynı taraf İMLN (lar) ve ALN (lar) metastazı. 

N3c : Aynı taraf SKLN (lar) metastazı. 
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Tablo 6. Patolojik LN (pN)2 (AJCC Cancer Staging Manual 7th’dan alınmıştır) 

 

Pnx : Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez 

pN0 : Bölgesel lenf nodu metastazı histolojik olarak yok [Not: ITC, 0,2 mm den büyük olmayan 

küçük hücre kümeleri, ya da tek bir tümör hücreleri, ya da tek bir histolojik kesitte 200 

den az bir hücre kümesi olarak tanımlanır. ITC leri rutin histoloji veya İHK metodlarla 

tespit edilebilir. Sadece ITC leri içeren nodlar, N sınıflandırmasına göre pozitif nod olarak 

değerlendirilmezler, fakat toplam nod sayısına dahil edilmelidirler). 

pN0 (i-) : Histolojik olarak bölgesel lenf nodu metastazı yok, IHK negatif. 

pN0 (i +) : Bölgesel lenf nodu (lar) da 0.2 mm den büyük olmayan malign hücreler (ITC dahil H&E 

veya İHK ile saptanılır) 

pN0 (mol-)   : Histolojik olarak bölgesel lenf nodu metastazı yok, negatif moleküler bulgular (RT-PCR) 

pN0 (mol +) : Pozitif moleküler bulgular (RT-PCR), ama histolojik ya da IHK ile tespit edilen bölgesel 

lenf nodu metastazı yok. 

pN1 : Mikrometastaz; veya 1-3 ALN da metastaz; ve/veya klinik olarak tespit3 edilemeyen 

ancak SLNB ile saptanılan İMLN (lar) da metastaz  

pN1mi : Mikrometastaz (>0.2 mm ve/veya 200 den daha fazla hücreler, ama hiçbiri > 2.0 mm 

değil)  

pN1a : 1-3 ALN metastazı, en az bir metastaz >2.0 mm 

pN1b : Klinik olarak tespit3 edilemeyen ancak SLNB ile ortaya çıkarılan mikrometastaz veya 

makrometastazlı İMLN ların da metastaz 

pN1c : 1-3 ALN metastazı ve klinik olarak saptanılamayan ancak SLNB ile ortaya konulan 

mikrometastaz veya makrometastazlı İMLN lar da metastaz. 

pN2 : 4-9 ALN da metastaz; veya ALN metastazı yokluğunda klinik olarak tespit4 edilen İMLN 

da metastaz 

pN2a : 4-9 ALN metastazı (en az bir tümör depoziti >2.0 mm) 

pN2b : ALN metastazı yokluğunda klinik tespit4 edilen İMLN da metastaz. 

pN3 : On veya daha fazla ALN ların da metastaz; veya İKLN larında (seviye III aksiller) 

metastaz; veya bir veya daha fazla pozitif seviye I, II ALN nun varlığında klinik olarak 

tespit4 edilen İMLN da metastaz; veya klinik olarak tespit3 edilemeyen ancak SLNB ile 

makrometastaz veya mikrometastazlı İMLN ların da ve 3 den fazla ALN larında metastaz; 

veya aynı taraf SKLN ların da metastaz 

pN3a : On veya daha fazla ALN da metastaz (en az bir tümör depoziti >2.0 mm); veya İKLN 

larda metastaz (seviye III ALN ları) 

pN3b : Bir veya fazla pozitif ALN varlığında klinik olarak tespit4 edilen aynı taraf İMLN ların da 

metastaz; veya klinik olarak tespit3 edilemeyen ancak SLNB ile tespit edilen 

makrometastaz veya mikrometastazlı İMLN da ve üçten fazla ALN da metastaz. 

pN3c : Aynı taraf SKLN larında metastaz 

 

 

Açıklama (Tablo 4-6): DCIS: Duktal karsinoma in situ; LCIS: Lobüler karsinoma 

in situ; SLNB: Sentinel lenf nodu biyopsisi; İTC: İzole tümör hücreleri; IHK: 

İmmünohistokimyasal; H&E: Hematoksilen ve eozin; RT-PCR: Ters transkriptaz-

Polimeraz zincir reaksiyonu; ALN: Aksiller lenf nodu; İMLN: İnterna mammaria lenf 

nodu. SKLN: Supraklavikular lenf nodu; İKLN: İnfraklavikular lenf nodu.  

1. Klinik olarak tespit, görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya klinik 

muayene ile ve sitolojik değerlendirme ile ince iğne aspirasyona dayalı patolojik 
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makrometastazın tahmini veya malignitenin ciddi şüpheli karakterleri barındırması olarak 

tanımlanır. Eksizyonel biyopsi olmadan ince iğne aspirasyonu ile klinik olarak tespit edilen 

metastatik hastalık teyidi bir (f) soneki ile belirlenir. Örnek: cN3a (f). Lenf nodunun 

exisyonel biyopsisi veya sentinel lenf nodu biyopsisi, pT yokluğunda, klinik olarak N yi 

sınıflandırır. Örnek: cN1. Nodal durumu saptamaya yönelik bilgileri klinik, ince iğne 

aspirasyonu, kor biyopsi veya SLNB gibi faktörler tayin edecektir. Patolojik sınıflandırma 

(pN) sadece patolojik T ile ilgili olduğunda eksizyon veya SLNB kullanılır.  

2. Sınıflandırma SLNB olan veya olmayan ALN diseksiyona dayanmaktadır. 

Aksiller diseksiyon olmadan sadece SLNB ne göre sınıflamada ‘sentinel lenf’ için sn 

ifadesi kullanılır. Örnek: pN0 (sn).  

3. "Klinik olarak tespit edememe", görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) 

veya fizik muayene ile tespit edememe olarak tanımlanır.  

4. "Klinik olarak tespit" görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya klinik 

muayene ile ve sitolojik değerlendirme ile ince iğne aspirasyona dayalı patolojik 

makrometastazın tahmini veya malignitenin ciddi şüpheli karakterleri barındırması olarak 

tanımlanır. 

 

Tablo 7. Uzak Metastaz (M) (AJCC Cancer Staging Manual 7th’dan alınmıştır) 

 

M0 : Klinik veya radyolojik olarak uzak metastaz kanıtı yok. 

cM0 (i +) : Klinik veya radyolojik uzak metastaz kanıtı yok, ancak metastazın semptom veya 

bulguları olmayan bir hastada dolaşımdaki kan, kemik iliği ya da diğer nonregional nodal 

dokularda 0,2 mm den büyük olmayan tümör hücrelerinin moleküler veya mikroskobik 

olarak depozitlerinin saptanması. 

M1 : Klasik klinik ve radyolojik yöntemlerle ve/veya histolojik olarak kanıtlanmış 0,2 mm den 

daha büyük uzak metastaz saptanması. 
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Tablo 8. TNM sistemine göre evreler (AJCC Cancer Staging Manual 7th’dan alınmıştır) 

 

EVRE TNM 

0 TisN0M0 

IA T1*N0M0 

IB T0N1miM0 

T1*N1miM0 

IIA T0N1**M0 

T1*N1**M0 

T2N0M0 

IIB T2N1M0 

T3N0M0 

IIIA T0N2M0 

T1*N2M0 

T2N2M0 

T3N1M0 

T3N2M0 

IIIB T4N0M0 

T4N1M0 

T4N2M0 

IIIC THerhangiN3M0 

IV THerhangiNHerhangiM1 

 

Açıklama (Tablo 7):  

* T1, T1mi içerir.  

** Sadece nodal mikrometastazlı T0 ve T1 tümörler Evre IIA dan çıkarılır Evre IB 

olarak sınıflandırılır.  

M0, M0 (i+) içerir 
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2.4. Tedavi 

 

2.4.1. Metastatik KHDAK Tedavisi 

 

Akciğer kanserli hastaların tedavisi hücre tipine, (KHDAK ve KHAK) tümör 

evresine, moleküler özelliklerine ve hastanın genel medikal durumuna göre değişir (25).  

Metastatik (Evre 4) hastalıkta ise primer tedavi sistemik kemoterapidir. Palyatif 

sistemik tedavi ayrıca birinci tedaviden sonra relapsla gelen ileri evre kanserlerde kullanılır 

(25).  

Rezektabl primer tümörleri ve soliter metastazları olan hastalarda, primer tümörün 

tedavisi metastazın cerrahi rezeksiyonu ile kombine edilebilir. Daha ileri metastatik 

hastalığa sahip olan hastalarda ise sistemik tedavi endikedir (25).  

İleri evre KHDAK hastalarının sistemik tedavisinde uzun yıllar histolojik alt tiplere 

göre bir ayrım yapılmadan tedavi planlanırken, son yıllarda histolojik alt tipe, karakteristik 

moleküler anormalliklerin bulunuşu ya da bulunmayışına göre sistemik tedavi ilaçlarını 

belirlemede farklılıklar oluşmaya başlamıştır. Hastanın yaşı, fonksiyonel durumu, 

komorbiditeleri ise, tedavi seçimi yapılırken mutlaka göz önünde bulundurulması gereken 

faktörlerdir (25).  

 

2.4.1.1. Cerrahi Metastazektomi 

 

Bazı hastalar rezektabl primer tümör ve izole tek metastazla prezente olur. Bu 

metastazlar genellikle beyin ve adrenal bezde yer alır. Bu durumda, primer tümörün kesin 

tedavisi ile birlikte mestastatik tümörün cerrahi rezeksiyonu uzun süreli yarar sağlayabilir 

(26). 

 

2.4.1.2. Kemoterapi ve Hedefe Yönelik Tedavi 

 

Tedavi tümörün histolojik ve moleküler özelliklerine göre özelleştirilmelidir. Eğer 

mümkünse tümör dokusu tümörün büyümesini stimüle eden gen mutasyonu varlığı 

açısından değerlendirilmelidir. Bu mutasyonlar spesifik inhibitörlere yanıt vermesi 

mümkün hastaların oluşturduğu alt kümeyi tanımlar (27).  
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Epidermal Growth Factor Receptor (EGFR) mutasyonuna sahip hastalar EGFR 

tirozin kinaz inhibitörleriyle başlangıç tedavisine alınabilir. Anaplastic lymphoma kinase 

(ALK) füzyon onkogenine sahip hastaların tedavisinde Crizotinib tercih edilebilir. Gen 

mutasyonuna sahip olmayan hastalar genellikle kemoterapiyle tedavi edilir (27).  

Bazı durumlarda genotip testinin sonuçları gelmeden tedaviye başlanması 

gerekebilir. Bu durumda sistemik kemoterapi endikedir. Genetik testin sonuçlarına 

ulaşmak mümkün olduğunda tedavi planı yeniden değerlendirilmelidir (26-27). 

 

2.4.1.3.EGFR Mutasyonu Pozitif Hastalar 

 

Yalnızca EGFR tirozin kinaz inhibitörleri (TKI) (erlotinib, gefitinib) ile tedavi 

EGFR aktivasyonuna neden olan mutasyonu pozitif tümörleri olan hastaların başlangıç 

yönetiminde endikedir. Bu şartlarda, EGFR-TKI ile ilk tedavi standart platin bazlı 

kemoterapiye kıyasla progresyonsuz sağkalımı uzatmaktadır (27).  

EGFR-TKIplatin bazlı kemoterapi ile kombine edilmesi ek fayda sağlamaz (27).  

Önemli bir toksisite bulunmadığı sürece EGFR-TKİ ile tedaviye, progresyon kanıtı 

oluncaya kadar devam edilir (27).  

 

2.4.1.4. ALK-EML4 Füzyon Onkogeni Pozitif Hastalar 

 

Crizotinib, ALK TKİ’dür. ALK-EML4 füzyon onkogeni içeren tümörü olan 

hastalarda ilk tedavi olarak tercih edilir(27).  

Crizotinib tedavisi ile yapılan faz 2 çalışmalarda ALK füzyon onkogenine sahip 

hastaların %50’sinden fazlasında, yanıtın median süresi 40 haftadan uzun olmak üzere 

objektif yanıt sağlamıştır. Bir faz 3 çalışmada, daha önce platin içeren rejim ile kemoterapi 

gören hastalarda progresyonsuz survide standart kemoterapiye kıyasla uzama gösterilmiştir 

(28). 

 

2.4.1.5. Metastatik Hastalıkta Kemoterapi  

 

Performansı iyi olan metastatik evredeki KHDAK olgularının platin bazlı 

kemoterapi rejimlerinden fayda gördüğü gösterilmiştir (25).  
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Platin (cisplatin ve carboplatin), taksanlar (paclitaksel ve dosetaksel), vinorelbine, 

gemsitabin ve pemetrexed gibi kemoterapötikler ile kombine edilebilir. Bu ajanlarla 

yapılan kombinasyonlar, %30-40 oranında değişen 1 yıllık sağkalım sağlamakta ve 

monoterapiye üstünlük göstermektedir. Bir çok faz III çalışma da platinle yapılan 

kombinasyon kemoterapilerinin birbirlerine benzer cevap oranı ve sağkalım sağladığını 

göstermiştir. Carboplatin-gemcitabine, carboplatin-docetaksel, carboplatin-pemetrexed, 

gemcitabine-vinoralbine, gemcitabine-docetaksel kombinasyonları uygulanabilecek 

seçenekler arasındadır (25). 

Batı kaynaklı yapılan 5 çalışmanın analizinde EGFR mutasyonu taşıyan evre IIIB 

ve IV KHDAK’de TKİ ile %67’ye varan cevap oranı ve 24 aya ulaşan sağkalım 

sağlanmaktadır (31). 

ASCO (American Society of Clinical Oncology) ileri evre KHDAK’li tüm 

hastaların EGFR mutasyonu açısından değerlendirilmesini önerirken, NCCN ve ESMO 

(European Society of Medical Oncology) kılavuzları ise sadece skuamöz olmayan 

histolojiye sahip olanlarda bakılmasını önermektedir. Skuamöz hücreli KHDAK’lerinde 

EGFR mutasyonu görülebilmekle birlikte çok nadirdir (34).  

Adenokarsinomlarda daha sık olarak görülen EML4-ALK gene değişikliği olan alt 

grupta crizotinib adlı ilaç FDA onayını almıştır. Faz II çalısmasında daha önceki 

tedavilerle progresyon görülen hastalarda %80’lere varan cevap oranı elde edilmiştir (35).  

Faz III randomize bir çalışma olan FLEX çalışmasında histolojik tipten bağımsız olarak 

Cispaltin-Vinorelbine kombinasyonuna Cetuximab (anti-EGFR1 monoklonal antikor ) 

eklenmesinin genel sağkalımı az da olsa istatistiksel olarak anlamlı olacak ölçüde arttırdığı 

gösterilmiştir (10.1 aya karşı 11.3 ay) (24). Toleransı zor olabilen bir rejim olarak NCCN 

klavuzunda 2B kategorisinde önerilmektedir (25).  

  

2.4.1.6. Hedefe Yönelik Tedaviler 

 

Vasküler Endothelial Growth Factor (VEGF )’e karşı bir monoklonal antikor olan 

bevasizumab 2006 yılında rezeke edilemeyen veya metastatik skuamöz dışı KHDAK’de 

FDA onayı almıştır. ECOG 4599 çalışmasına dayanarak paclitaksel-carboplatin ile birlikte 

kullanılan bevasizumab, hemoptizi yakınması olmayan ve trombositopeni nedeniyle 

kanama riski olmayan hastalarda önerilmektedir(29).  
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2.4.1.7. İdame Tedavisi 

 

İleri evre akciğer kanserinde 4-6 kür uygulanan ilk seri tedaviye yanıt alınıp 

progresyon görülmeyen olgularda idame tedavisi gündeme gelmiştir. İdame tedavisi birinci 

seride kullanılan ajanlardan biriyle veya farklı bir ajana geçilerek yapılabilir. 

Kemoterapinin yanında kullanılan bevasizumab veya cetuximab gibi hedefe yönelik tedavi 

molekülleri ile progresyona veya toksisite görülene kadar idame yapılabilir (37). 

Paramount çalışmasında pemetrexed ile yapılan idame tedavisi progresyonsuz 

sağkalımı uzatmıştır (4.1 aya karşı 2.8 ay). Yeni ulaşılan sonuçlarda genel sağkalım 

avantajı olduğu da saptanmıştır (38,45). Fakat bu konuda literatürde görüş birliğinden 

bahsedilmez. 

Başka bir çalışmada ise idame tedavisinin sağkalımı veya yaşam kalitesini arttırdığı 

veya progresyonda kullanılan ikinci seri tedaviye üstünlüğü gösterilememiştir (39).  

Faz III randomize bir çalışmada birinci seri cisplatin-gemsitabin sonrası gemsitabin 

veya elotinib ile yapılan idame tedavisinde progresyona kadar geçen sürenin, gemsitabin 

idamesi yapılanlarda 3.8 ay, erlotinib idamesi alanlarda 2.9 ay ve placebo kullanılanlarda 

ise 1.9 ay olduğu saptanmıştır (40).  

Bir başka çalışmada ise birinci seri cisplatin-gemsitabin sonrası gemsitabin 

idamesinin destek tedavisi ile karşılaştırılmasında progresyona kadar geçen zamanda 

gemsitabin alanlarda üstünlük sağlanmış, ancak genel sağkalım avantajı gösterilememiştir 

(41).Bu sonucu dikkate alan NCCN klavuzu idame tedavisinde gemsitabin kullanımını 

önermektedir (25).  

İlk seri tedavide kullanılan ajanlardan tamamen farklı bir ajana geçilerek yapılan 

idame tedavisinde iki faz III randomize çalışmaya dayanarak, NCCN klavuzu pemetrexed 

veya erlotinib tedavisinin kullanılmasını 2A kategorisinde önermektedir (42).  

FDA erlotinib ve pemetrexed’in idame tedavisinde kullanımına onay vermiştir (25). 

 

2.4.1.8. İkinci Seri Tedavi  

 

KHDAK hastalarının çoğunda progresif hastalık gelişmektedir ve kemoterapi ya da 

hedefe yönelik ajanlarla birinci tedavisini alan bu hastalarda, ek tedaviye ihtiyaç duyulur. 

Birinci tedavinin çeşidi, tümörün moleküler karakteristikleri ve performans durumu gibi 

birçok faktör değerlendirilmelidir (25).  
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Gen mutasyonu bulunmayan hastalarda seçenekler ; sitotoksik kemoterapi, EGFR 

tirozin kinaz küçük molekül inhibitörleri ve semptomları tek bir anatomik bölgeye sınırlı 

hastalarda radyoterapi olarak sıralanabilir.  

Gen mutasyonu bulunan hastalar başlangıç tedavisi olarak kemoterapi almışlarsa, 

hedefe yönelik ajanlarla tedaviye devam edilir. Hedefe yönelik ajanlarla tedaviden sonra 

progresyon gösteren hastalarda ise sistemik kemoterapi endikedir (25).  

 

2.4.1.8.1.Kemoterapi 

 

İkinci seri sitotoksik kemoterapi potansiyel toksisite ve bu rejimlere verilen yanıtın 

düşük olması nedeniyle, daha önceden tedavi alan hastalardan sadece performans durumu 

iyi olanlarda düşünülmelidir (25).  

 Docetaxel destek tedavisine göre sağkalımı uzatır ve haftalık planlama 3 

haftada bir verilen daha yüksek dozlara göre daha iyi tolere edilir (25-30).  

 Non-skuamöz histolojisi olan hastalarda pemetrexed, docetaxel kadar efektif 

ancak daha az toksik gibi görünmektedir (30).  

 Kombinasyon kemoterapisi daha önceden tedavi alan hastalarda tek ajanlı 

kemoterapiye oranla genel sağkalımı uzatmamaktadır (25). 

 EGFR-TKI, küçük moleküllü EGFR tirozin kinaz inhibitörleri ile sitotoksik 

kemoterapi rejimi başarısız olan hastalarda ikinci seri terapi olarak 

geliştirilmiştir (31).  

 Faz 3 çalışmada erlotinib, destek tedavisine göre sağkalımı anlamlı olarak 

uzatmıştır. Diğer çalışmaların sonuçlarıyla kıyaslandığında sağkalımdaki 

uzama, ikinci seri kemoterapötik ilaçlara benzer düzeydedir (33).  

 Faz 3 çalışmanın birinde gefitinib’in genel sağkalımdaki etkisi istatiksel olarak 

anlamlı olarak gösterilmemişse de, gefitinib’in erlotinib ya da kemoterapi kadar 

efektif olduğuna dair yeterince kanıt bulunmaktadır (33). 

 

2.4.1.8.2. Palyatif Tedavi  

 

İleri evre KHDAK olan hastalarda hastalığa spesifik terapi ile palyatif tedavinin 

erken entegrasyonu, bazı faydalar sağlayabilir. 151 hastanın erken palyatif ya da standart 

tedaviye randomize edildiği bir çalışmada, erken palyatif tedavi alan hastaların, hayat 
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kalitesi ve ruh hali üzerinde gelişme görülmüştür. Aktif müdahale kolu fiziksel ve fiziko-

sosyal konuların değerlendirilmesi, bakımın amaçlarının belirlenmesi, tedavi ile ilgili 

kararların alınması ve bakımın koordinasyonu. Hayatlarının sonuna doğru daha az agresif 

tedavi almış olsalar da, aktif müdahale kolundaki hastalarının median sağkalımı anlamlı 

olarak daha uzun bulunmuştur (11.6 aya karşı 8.9 ay) (43-44). 

 

2.4.2.Metastatik Meme Kanserinde Tedavi 

 

Meme kanseri; alanında uzmanlaşmış onkolojik cerrah, patolog, radyolog, medikal 

onkolog ve hemşirelerin oluşturduğu multidisipliner bir ekip yaklaşımı ile tedavi edilir. Bu 

multidisipliner yaklaşım sayesinde meme kanseri mortalitesinde azalma sağlanmaktadır 

(46). Duktal karsinoma in situ (DCIS) ile invaziv meme kanserinin ve tanı anında metastaz 

saptanmayan hastalar ile metastatik hastalığın tedavi yaklaşımları birbirinden farklıdır. 

Metastatik meme kanseri tedavisiz gibi gözükse de yeni sistemik tedavilerin 

kullanıma girmesiyle sağkalımda anlamlı artış görülmektedir (50). Metastatik hastalar; 

sistemik tedavi (KT, HT ve/veya moleküler hedef tedaviler) ve destek tedavisi ile takip 

edilmektedir (51).  

 

2.4.2.1. Kemoterapatik Ajanlar 

 

Kemoterapi hormon reseptor negatif meme kanserinde, hormon tedavisinin 

efektifliği sona ermiş ise, hızlı ilerleyen yaygın hastalıkta, visseral metastaz ve tümör ile 

ilgili semptomları olan hastalarda tercih edilir. 

Meme kanseri kemosensitif bir tümördür, ve birçok aktif ilaç gerek tek gerekse 

multi-ajan rejimlerin bir parçası olarak kullanılmaktadır. Hastalar uygun tedaviye karar 

verilmesi için Her2 düzeyine göre değerlendirilmelidir.Kemoterapiye yanıtı ölçen standart 

bir test yoktur.  

Daha iyi performans durumu olan hastalar, daha düşük tümör yükü, visseral 

organların daha az tutulumu olan, daha az yoğun önceki tedavi, ve adjuvan tedaviyi 

takiben daha uzun hastalıksız dönem geçiren hastalar kemoterapiye daha iyi yanıt 

vermektedir (74,75). 

Her ne kadar, MMK hastalarında antrasiklinler ve taksanların en fazla tek ajan 

aktivitesi olsa da, günümüzde oluşturulan ‘guideline’larda ilk kemoterapi seçeneği olarak 
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hiç bir ilaç optimal tek ilaç olarak tanımlanmamıştır. MMK hastalarında kullanılan tek ajan 

rejimleri doksorubisin, epirubisin, pegile lipozomal doksorubisin, paklitaksel, dositaksel, 

capesitabin, vinorelbin ve gemsitabindir (67). 

Tedavi kararı hastanın uyumluluğu, klinik bulguları, performans durumu, ve daha 

önce kemoterapi maruziyeti hikayesine göre verilir. Benzer olarak, tedaviye başlamada tek 

ajan ile kombinasyon tedavisi seçimi tartışmalıdır. Artmış toksisite oranına rağmen, 

yapılan birçok randomize çalışmada kombinasyon tedavilerinde tek ajan tedavisine oranla 

ciddi sağkalım yararı sağlanmıştır (76,79).  

Hızlı ilerleyen visseral metastazı olan semptomatik hastalar kombinasyon 

tedavisinden daha çok yarar görmektedir. Metastatik meme kanserinde kullanılan temel 

kemoterapotik ajanlar tablo 9’da, yaygın olarak kullanılan kombinasyon tedavileri tablo 

10’da özetlenmiştir (73). 
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Tablo 9. Metastatik meme kanserinde kullanılan temel kemoterapotik ajanlar 

 

İLAÇ DOZ YAN ETKİ 

ANTRASİKLİNLER   

Doksorubisin  60-75 mg/m2 q3h Kardiyotoksisite,  

Miyelosupresyon 

Bulantı/ kusma 

alopesi 

Epirubisin  60-90 mg/m2 q3h 

Pegile lipozomal doksorubisin 50 mg/m2 q38 g 

TAKSANLAR   

Paklitaksel 175 mg/m2 q3h Alopesi,  

miyelosupresyon, 

noropati,  

sıvı retansiyonu, 

hipersensitivite reaksiyonu, 

tırnak değisikliği 

Dositaksel 60-100 mg/m2 q3h 

Nan-paklitaksel 260 mg/m2 q3h 

ANTİ-METABOLİTLER   

5-FU ve türevleri 2-2,5 gr./m2/g 1-14 günler 

q21g 

Mukozit,  

ishal, 

el-ayak sendromu 

bulantı/kusma, 

myelosupresyon 

Kapesitabine  2500 mg/m2/g 1-14 günler 

q21g 

UFT 300 mg/m2/gün 

Gemsitabine  Muhtelif semalar 

VİNKA ALKALOİDLERİ   

Vinorelbin 25 mg/m2 haftalık Noropati, 

 miyelosupresyon, 

alopesi 

Vinblastine Muhtelif semalar 

ALKİLLEYİCİ AJANLAR   

Siklofosfamid Tek ajan veya kombinasyon 

olarak muhtelif dozlarda 

Myeosupresyon, 

alopesi, 

Bulantı/kusma, 

noropati 

Siklofosfamid: Mesane toksisitesi 

Cisplatin: Nefrotoksisite 

Mitomisin: Hemolitik üremik sendrom 

Sisplatin  

Karboplatin  

Mitomisin  

DİĞERLERİ   

Etoposid  Muhtelif semalar Bulantı/kusma 

myelosupresyon Oksabepilon 40 mg/m2 q3h 
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        Tablo 10. Metastatik meme kanserinde kullanılan temel kombinasyon şemaları 

 

CAF (siklofosfamid/doksorubisin/fluorourasil) 

FEC (fluorourasil/epirubisin/siklofosfamid) 

AC (doksorubisin/siklofosfamid) 

EC (epirubisin/siklofosfamid) 

AT (doksorubisin/paklitaksel) 

CMF (siklofosfamid/metotreksat/fluorourasil) 

Dositaksel- Kapesitabin 

Gemsitabin-Paklitaksel 

Gemsitabin – Sisplatin 

 

2.4.2.2. Biyolojik Ajanlar 

 

Bir tirozin kinaz reseptoru olan Her-2/neu proteini insan meme kanserlerinin %25-

30 unda aşırı ekspresyon göstermektedir. Her-2/neu eksprese eden tümörü olan hastalarda 

kanser diğer hastalara göre daha agresif seyretmektedir (80,81). Bu hastalar trastuzumab 

veya lapatinib gibi Her2 yi hedefleyen ilaç tedavileri için adaydırlar. 

Her-2 (+) MMK tedavisi için ilk FDA onayı almış ilaç olan Trastuzumab, Her-

2/neu proteinine karsı geliştirilen bir murin-insan kimerik monoclonal antikordur. 

Trastuzumabın tedaviye girişi Her2 (+) meme kanseri hastalarının doğal seyrini 

değiştirmiştir. MMK hastalarında yapılan bir retrospektif analizde, Her 2 (+) olup 

trastuzumab tedavisi alan hastaların prognozu Her 2 (-) olanlardan daha iyi saptanmıştır 

(82). 

MMK hastalarında yapılan bir trastuzumab monoterapisi çalışmasında (4 mg/kg 

yükleme dozu, sonra 2 mg/kg haftalık) objektif yanıt oranı %15, tam veya kısmi yanıt 

olanlarda ortanca yanıt suresi 9.1 ay olarak saptanmıştır. 

En sık görülen yan etkinin %5 ile kardiyak disfonksiyon olduğu bildirilmiştir (83). 

Trastuzumab, tek basına veya taksanlar (84,85), kapesitabin (86), vinorelbin 

(87),platinyum bilesikleri (88) ile kullanıldığında iyi yanıtlar alınmıstır. Trastuzumab ve 

antrasiklin kombinasyonundan, artmış kardiyotoksisite oranı nedeniyle kaçınılmalıdır (89). 

Yapılmakta olan klinik çalısmalarda trastuzumabın lapatinib, pertuzumab ve 

bevasizumab ile kombinasyonları denenmektedir. 
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3. MATERYAL METOD 

 

 

 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Farabi Hastanesi Onkoloji Bilim dalında 2000-2014 

tarihlerinde metastatik meme kanseri ve metastatik küçük hücreli dışı akciğer kanseri 

tanısıyla takip edilen hastalar çalışmaya alınmıştır. Hastaların dosyaları, histopatolojik 

inceleme sonuçları , tomografileri değerlendirildi. Hastaların tümünde histopatolojik olarak 

kanıtlanmış meme kanseri veya küçük hücreli dışı akciğer kanseri ve görüntüleme 

yöntemleri ile gösterilmis ölçülebilir metastaz bölgeleri vardı. Hastaların 6 kürlük 

kemoterapi sürelerinin <110 gün 110-150 gün >150 gün olmasına göre genel 

sağkalımlarına ve progresyonsuz sağkalımlarına bakıldı.Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan 2014/83 no’lu tez çalışması olarak onay 

alındı. 

 Hasta Alınma Kriterleri 

Çalısmaya alınan hastalarda kabul kriterleri; 

1. Histopatolojik alarak kanıtlanmış meme ve küçük hücreli dışı akciğer 

karsinomu 

2. 18-85 yas arası olması 

3. Performans statusu ECOG'a göre 0-2 olanlar(tablo-8)  

4. Metastatik lezyonu olanlar 

5. Kemoterapilerini tamamlayabilen hastalar 

6. Takip tomografileri bulunan hastalar 

 Protokol Dısı Bırakılma Kriterleri 

Tedaviyi tamamlayamayan hastalar, ölçülebilen lezyonu olmayanlar, ikinci bir 

malignitesi bulunanlar, başka bir merkezde takip edilen hastalar,tomografilerine 

ulaşılamayan hastalar çalışmaya alınmamıştır 

Hastaların performans durumları ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) 

performans skalasına göre belirlendi (92). 
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Tablo 11. ECOG Performans Durumu 
 

 ECOG (EASTERN COOPERATİVE ONCOLOGY GROUP ) 

0 Semptomsuz 

1 Semptomlu fakat işine gidebilir 

2 Günün % 50’den azını yatakta geçirir 

3 Günün %50’den fazlasını yatakta geçirir 

4 Tam yatağa bağımlı , bakıcıya gereksinim var 

 

Klinik Cevap Değerlendirilmesi 

WHO kriterlerine göre yapıldı (93). Tam cevap; hastalığın ve metastazların 

kaybolması, kısmi cevap; ölçülebilir lezyonların toplamında %50 ve daha fazla gerileme 

veya daha önceki lezyon haricinde yeni lezyon olusmaması, stabil hastalık; lezyon 

boyutlarında % 25’den daha az gerileme olması veya en az dört hafta lezyon boyutlarında 

herhangi bir degisiklik olmaması, ilerleyici hastalık (progresyon); yeni lezyonların ortaya 

çıkması veya ölçülebilen tümör alanlarında %25’den daha fazla büyüme olması. Metastaz 

baslangıcından ölüm ya da son degerlendirmeye kadar olan süre genel sagkalım süresi. 

Tedavinin baslangıcından progresyona kadar geçen süre progresyonsuz yasam süresi 

olarak hesaplandı. 

Istatistiksel analiz: Verilerin değerlendirilmesinde SPSS for windows 13.0 istatistik 

paket programı kullanıldı. Karşılaştırmalarda Kaplan Meier ve Log rank testi ve Life Table 

testleri kullanıldı.p<0.05 anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

 

Çalışmamıza 150 metastatik meme kanseri ile takip edilen ve 45 metastatik 

KHDAK ile takip edilen hasta alındı. 

 

4.1. Metastatik Meme Kanser’li Hastaların Bulguları  

 

150 metastatik meme kanserli hastanın 50’si tedavisini <110 gün sürede,50’si 110-

150 gün arasında 50’si de>150 günde tamamladı.150 hastanın 148’i (%98.7) kadın,2’si (% 

1.3) erkekti.Hastaların yaşları 27-80 arasında değişmekte olup ortalama 52±11di.150 

hastanın 140’ı (%93.3) progrese olup 10’u (%6.7) stabil hastalık olarak 

değerlendirildi.Yine bu 150 hastanın 109’u ( %72.7) adjuvan KT almış 41’i (%27.3 ) 

adjuvan KT almamış olarak belirlendi. Hastaların 143’ü (%95.3) opere olmuş, 7’si (%4.7) 

opere olmamış olarak belirlendi.Ayrıca hastaların 91’i (%60.7) RT almış,59’u (%39.3) RT 

almamış olarak belirlendi.  

 

Tablo 12. Metastatik meme kanserli hastaların özellikleri 

 

 

Tedavisini  <110 

günde tamamlayan 

hastalar 

Tedavisini 110-150 

günde tamamlayan 

hastalar 

Tedavisini >150 

günde tamamlayan 

hastalar 

Tüm hastalar 

Yaş 

29-72 arasında 

değişmekta/  

ortalama 51 

27-77 arasında 

değişmekte/  

ortalama 54 

33-80 arasında 

değişmekte/            

ortalama 51 

27-80 arasında 

değişmekte / 

ortalama 52 

Cinsiyet (E/K) 1(%2) erkek 1(%2) erkek 0 erkek 
2(% 1.3) erkek 

148(%98.7) kadın /  

Opere olma 45(%90)opere 40(%80)  opere 43(%86) opere 143(%95.3) opere 

RT alma 37(%74) RT almış 25 (%50)RT almış 29(%58) RT almış 91(%60.7) RT almış 

Adjuvan tedavi 

alma 

41(%82))  

adjuvan KT almış 

32(%64))  

adjuvan KT almış 

36(%72))  

adjuvan KT almış 

109 (%72.7) 

adjuvan KT almış 

Stabil  Hastalık 4(%8) stabil 3(%6) stabil 3(%6) stabil 
10 (%6.7) stabil 

hastalık 
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Metastatik meme kanserli hastalarda tedavi sürelerine göre,RT alma durumlarına 

göre,adjuvan tedavi alma durumlarına göre ve opere olma durumlarına göre progresyonsuz 

ve genel sağkalım süreleri değerlendirildi. 

Progresyonsuz sağkalım; ilk metastatik lezyonunun belirlendiği tomografi tarihi ile 

progresyonun gösterildiği tomografi tarihi arasındaki süre olarak belirlendi.Ortalama 

progresyonsuz sağkalım 11.7±1 ay olarak belirlendi. 

 

 
 

  Şekil 1. Metastatik meme kanserli hastalarda progresyonsuz sağkalım 

 

Metastatik meme kanserli hastalarda tedavi sürelerine göre progresyonsuz sağkalım 

süreleri değerlendirildiğinde; <110 günde 11.73±1.2 ay, 110-150 günde 11.76±3.6, >150 

günde 11.96±3 ay olarak tespit edildi.(p=0.323)  
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               Şekil 2. Tedavi süresiyle progresyonsuz sağkalım ilişkisi 

 

Metastatik meme kanserli hastalarda adjuvan tedavi alanların progresyonsuz 

sağkalımı 11.5±0.9 ay,adjuvan tedavi almayanlarda 12.8±2.4 ay olarak belirlendi.(p=0.45) 

 

 

              Şekil 3. Adjuvan tedavi alma durumuna göre progresyonsuz sağkalım 

 

Metastatik meme kanserli hastalarda opere olanlarda progresyonsuz sağkalım 

11.7±1 ay opere olmayanlarda 6.8±3.5 ay olarak belirlendi(p=0.16). 



25 

 
 

  Şekil 4. Opere olma durumuyla progresyonsuz sağkalım ilişkisi 

 

Metastatik meme kanserli hastalarda RT alanların progresyonsuz sağkalımı 10±1.2 

ay,almayanlarda 16.6±3.3 ay olarak belirlendi.(p=0.026) 

 

 

    Şekil 5.Radyoterapi alma durumuyla progresyonsuz sağkalım ilişkisi 
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Tablo 13. Metastatik meme kanserli hastaların progresyonsuz sağkalım sonuçları 

 

  Progresyonsuz Sağkalım 

Gruplama Tedavi süresi <110 gün 

Tedavi süresi 110-150 gün 

Tedavi süresi >150 gün 

11.73±1.2 ay 

 11.76±3.6 ay 

 11.96±3 ay  

(p=0.323)  

Tedavi Özellikleri Opere olan/olmayan 

Radyoterapi alan/almayan 

Adjuvan tedavi alan/almayan 

11.7±1 ay / 6.8±3.5 ay (p=0.16) 

10±1.2 ay / 16.6±3.3 (p=0.026) 

11.5±0.9 ay / 12.8±2.4 ay (p=0.45) 

Ortalama Progresyonsuz Sağkalım 11.7±1 ay 

 

Genel sağkalım süresi hastaların metastatik meme kanseri teşhisi almasından 

ölümüne,yaşayanlarda çalışmanın yapıldığı güne kadar geçen süre olarak belirlendi. 

Metastatik meme kanserli hastalardaortalama genel sağkalım süresi 29 ay (yaklaşık 

2.5 yıl) olarak tespit edildi 

 

 
 

     Şekil 6. Metastatik meme kanserli hastalarda ortalama genel sağkalım 

 

150 metastatik meme kanserli hastanın 5 yıllık sağkalımı %20 olarak tespit edildi. 

Tedavi sürelerine göre genel sağkalım bakıldığında ise <110 gün 26±6.6 ay, 110-150 gün 

27.8±4.9 ay ve >150 gün 33.6±5.7 ay olarak belirlendi (p=0.19). 
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     Şekil 7. Tedavi sürelerine göre genel sağkalım 

 

Metastatik meme kanserli bu hastaların adjuvan KT alanlarındagenel sağkalım 

süresi 26.7±3.3ay,adjuvan KT almayanlarında ise 37.8.8±3.7 ay olarak belirlendi.(p=0.15) 

 

               Şekil 8. Adjuvan KT alma durumuna göre genel sağkalım 

 

Metastatik meme kanserli hastaların opere olanlarda genel sağkalım 29±4.2 ay 

olarak belirlenirken,opere olmayanlarda ise genel sağkalım 19.2±6.6 ay olarak belirlendi 

(p=0.82). 
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     Şekil 9. Opere olma durumuna göre genel sağkalım 

 

Metastatik meme kanserli hastalarda RT alanlarda genel sağkalım 27.8±3.3 ay 

,almayanlarda 34.2±7.6 ay olarak belirlendi.(p=0.199) 

 

 
 

    Şekil 10. RT alma durumuna göre genel sağkalım 
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Tablo 14. Metastatik meme kanserli hastaların genel sağkalım bulguları  

 

  Genel sağkalım 

Gruplama Tedavi süresi <110 gün 

Tedavi süresi 110-150 gün 

Tedavi süresi >150 gün 

 26±6.6 ay 

 27.8±4.9 ay  

 33.6±5.7 ay  

(p=0.19) 

Tedavi Özellikleri Opere olan/olmayan 

Radyoterapi alan/almayan 

Adjuvan tedavi alan/almayan 

29±4.2 ay / 19.2±6.6 ay (p=0.82) 

27.8±3.3ay / 34.2±7.6 ay (p=0.199) 

26.7±3.3 ay / 37.8.8±3.7 ay (p=0.15) 

Ortalama Genel sağkalım 29 ay 

 

4.2. Metastatik KHDAK Hastaların Bulguları 

 

45 metastatik KHDAK’li hastanın 15’i tedavisini <110 gün sürede,15’i 110-150 

gün arasında 15’i de>150 günde tamamladı.45 hastanın 38’i (%84.4) erkek,7’si(% 15.6) 

kadındı.Hastaların yaşları 38-76 arasında değişmekte olup ortalama 59 du.45 hastanın 4’ü 

(%8.9) opere olmuş,41’i (%91.1) opere olmamış olarak belirlendi.Ayrıca hastaların 15’i 

(%33.3) RT almış,30’u(%66.7) RT almamış olarak belirlendi.  

 

Tablo 15. Metastatik KHDAK’li hastaların özellikleri 

 

 

Tedavisini  <110 

günde tamamlayan 

hastalar 

Tedavisini 110-150 

günde tamamlayan 

hastalar 

Tedavisini >150 

günde tamamlayan 

hastalar 

Tüm hastalar 

Yaş 

38-76 arasında 

değişmekta/  

ortalama 56 

46-74 arasında 

değişmekte/  

ortalama 62 

45-73 arasında 

değişmekte/            

ortalama 59 

38-76 arasında 

değişmekte / ortalama 59 

Cinsiyet (E/K) 15(%100) erkek 11(%73.3) erkek, 12(%80)erkek 
38( %84.4) erkek, 

7 (% 15.6) kadın 

Opere olma 0 opere 1(%6.6) opere 3(%20) opere 4(%8.9) opere 

RT alma 4( %26.6) RT almış 5 (%33.3) RT almış 3 (%20) RT almış 15 (%33.3) RT almış 

 

 

45 metastatik KHDAK’li hastanın progresyonsuz sağkalım ortalaması ise 6.7±0.2 

ay olarak belirlendi. 
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     Şekil 11. KHDAK’li hastalarda progresyonsuz sağkalım 

 

Hastaların tedavi sürelerine göre progresyonsuz sağkalımları ise; <110 gün 4.3±0.3 

ay, 110-150 gün 7.6±0.4 ay ve >150 gün 8.6±1.6 ay olarak belirlendi.(p=0.023) 

 

 
 

   Şekil 12.Tedavi sürelerine göre progresyonsuz sağkalım 

 

Hastaların opere olanlarında progresyonsuz sağkalım 11.8±2.5 ay olarak 

bulunurken, opere olmayanlarda 6.7±0.1 ay olarak bulunmuştur (p=0.207). 
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RT alanlarda progresyonsuz sağkalım 6.6±1.4 ay olarak bulunurken ,almayanlarda 

7±0.2 ay olarak bulunmuştur (p=0.95). 

 

Tablo 16. KHDAK de progresyonsuz sağkalım sonuçları 

 

  Progresyonsuz Sağkalım 

Gruplama 

Tedavi süresi <110 gün 

Tedavi süresi 110-150 gün 

Tedavi süresi >150 gün 

4.3±0.3 

7.6±0.4 ay  

8.6±1.6 ay  

(p=0.023) 

Tedavi Özellikleri 
Opere olan/olmayan 

Radyoterapi alan/almayan 

11.8±2.5 ay / 6.7±0.1 ay (p=0.207) 

6.6±1.4 ay / 7±0.2 ay (p=0.95) 

Ortalama Progresyonsuz Sağkalım 6.7±0.2 ay 

 

Metastatik KHDAK’li hastaların ortalama genel sağkalımı 14.5±2.4 ay olarak 

belirlendi.1 yıllık sağkalım oranı ise %54 olarak belirlendi. 

 

 
 

    Şekil 13. KHDAK’de genel sağkalım 

 

Hastaların tedavi sürelerine göre genel sağkalımları karşılaştırıldığında <110 gün 

9.4±2.6 ay,110-150 gün 15.2±3.3 ay,>150 gün 21.8±5.9 ay olarak belirlendi(p=0.21). 
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   Şekil 14. Tedavi sürelerine göre genel sağkalım 

 

RT alma durumlarına göre bakılan genel sağkalım analizinde ise RT alanlarda 

genel sağkalım 14.3±4.4 ay,almayanlarda ise 15.2±3.8 ay olarak belirlendi(p=0.39). 

 

Tablo 17. Metastatik KHDAK’li hastaların genel sağkalım bulguları 

 

  Genel sağkalım 

Gruplama 

Tedavi süresi <110 gün 

Tedavi süresi 110-150 gün 

Tedavi süresi >150 gün 

9.4±2.6 ay 

15.2±3.3 ay 

21.8±5.9 ay  

 (p=0.21) 

Tedavi Özellikleri 
Opere olan/olmayan 

Radyoterapi alan/almayan 

21.8 ay/ 12.3±2.6 ay (p=0.36) 

14.3±4.4 ay / 15.2±3.8 ay (p=0.39) 

Ortalama Genel sağkalım 14.5±2.4ay 
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5. TARTIŞMA 

 

 

 

Metastatik meme kanseri ve KHDAK tedavisinin temel aktörü kemoterapidir. 

Kemoterapi uygulaması sırasında, kemoterapi ilaçlarının nonspesifik olmaları ve kanser 

dışı normal dokulara da zarar vermesi nedeniyle başta myelosupresyon ve mukozit olmak 

üzere çok sayıda hastada doz kısıtlayıcı yan etkiler görülmektedir. Bu yan etkiler nedeniyle 

tedaviler aksamakta ve birim zamandaki doz yoğunluğu düşmektedir. Bu tedavi 

aksamalarında hastaya myelositer seri büyüme faktörü kullanmak yada spontan iyileşmeyi 

bekleyene kadar beklemek arasında arasında seçim yapmak için kesin kriterler henüz tarif 

edilmemiştir. Ayrıca tedavi aksaması durumunda hasta prognozunun olumsuz yönde 

etkilendiğine dair yeterli veri de mevcut değildir. 

Bizim çalışmamızda metastatik meme kanserli hastalarının çoğunda (%66.6 sında) 

tedavi aksaması görülmüştür. Hatta hastaların bir kısmında (%33.3’ünde) tedavi 150 

günden uzun sürede tamamlanmıştır. Progresyonsuz sağkalım incelendiğinde tedavi 

aksamalarının olumsuz etkisinin olmadığı gözlenmiştir. Tedavi süresini 110 gün altında 

tamamlayan hastalarda progresyonsuz sağkalım 11.73±1.2 ay iken, 110-150 gün arasında 

tamamlayan hastalarda 11.76±3.6 ay, 150 günden daha uzun sürede tedavisini tamamlayan 

hastalarda ise11.96±3 ay olarak tespit edildi(p=0.323). 

Aynı eğilim KHDAK hastalarında da görüldü. Hatta tedavi aksamasının en uzun 

olduğu grupla tedavi aksaması olmayan gruba göre progresyonsuz sağkalım arasında iki 

kat anlamlı fark gözlenmiştir. Tedavi süresini 110 günden daha kısa sürede tamamlayan 

grupta progresyonsuz sağkalım 4.3±0.3 ay olarak belirlenirken, 150 günden daha uzun 

sürede tedavisini tamamlayan grupta progresyonsuz sağkalım 8.6±1.6 ay olarak belirlendi. 

Tedavi süresini 110-150 gün arasında tamamlayan grupta ise progresyonsuz sağkalım 

7.6±0.4 ay olarak belirlendi (p=0.023). 

Literatürde progresyonsuz sağkalım ile tedavi süreleri arasındaki ilişkiyi inceleyen 

bir çalışma bulunmamaktadır. Bizim çalışmamız da bu konuyu irdeleyen ilk çalışma 

olması nedeniyle değerlidir. 
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Metastatik meme kanserli hastalarda genel sağkalım incelendiğinde ise tedavi 

aksamalarının olumsuz etkisinin olmadığı hatta istatistiki olarak fark olmamakla birlikte 

tedavi aksamalarının olduğu grupta genel sağkalım daha iyi gözlenmiştir. Tedavi süresini 

110 gün altında tamamlayan hastalarda genel sağkalım 26±6.6 ay olarak belirlenirken, 

tedavi süresini 110-150 gün arasında tamamlayan grupta genel sağkalım 27.8±4.9 ay 

olarak bulunmuştur. Tedavi süresini150 gün üzerinde tamamlayan grupta ise genel 

sağkalım 33.6±5.7 ay olarak belirlenmiştir (p=0.19). 

Su Yon Jung ve ark. yaptığı bir çalışmada 1999 ve 2008 yılları arasında 553 

metastatik meme kanserli hastanın tedavi aksamalarının sağkalım üzerine etkisini 

incelemişlerdir (98). Ortalama genel sağ kalım süreleri 40 ay (1-114 ay arası) olarak 

bulunmuş.Tedavi gecikmeleri 4-12haftalık sürelere göre sınıflanmış. Çalışmada ortalama 

yaş 55 (26-88 arası) olarak belirlenmiş. Üç gecikme grubu arasında 4 hf tan kısa süreli 

gecikme de bir miktar daha uzun survey belirlenmiş ancak istatistiki olarak fark 

bulunmamıştır. 

Metastatik KHDAK hastalarındaki genel sağkalım incelendiğinde ise vaka sayısının 

KHDAK’de az olması nedeniyle istatistiki olarak anlamlı olmamakla birlikte tedavi 

aksaması en fazla olan grupla tedavi aksaması olmayan grup arasında genel sağkalımda 2 

kattan fazla fark bulunmaktadır. Tedavi süresini 110 gün altında tamamlayan grupta genel 

sağkalım 9.4±2.6 ay olarak belirlenirken, tedavi süresini 110-150 gün arasında tamamlayan 

grupta genel sağkalım 15.2±3.3 ay olarak belirlendi. Tedavi süresini 150 günden daha uzun 

sürede tamamlayan grupta ise genel sağkalım 21.8±5.9 ay olarak belirlendi (p=0.21). 

Literatürde bu konu ile ilgili yapılan çalışmalardan birinde tedavideki gecikmenin 

net olarak sağkalıma etkisi gösterilememiş tedavideki gecikme arttıkça sağkalımda bir 

miktar uzama gösterilmiştir. Ayrıca ABD’de yapılan benzer çalışmalarda da yine tedavi 

gecikme zamanı ile sağkalım arasında belirgin bir ilişki olmadığı belirtilmiştir (102). 

Bizim hastalarımızda tedavi zamanında uzama ve doz yoğunluğundaki düşme ile 

prognozun olumsuz etkilenmemesi kemoterapide ideal ilaç dozu kavramının tartışılması 

gerektiğini göstermektedir. İlaç dozu bulma çalışmaları faz-1 çalışmalarıdır. Onkolojide 

maksimum tolere edilebilen doz uygulanmaya çalışılır ve genel populasyon için genellikle 

metrekare üzerinden hesaplanan bir doz belirlenir. Bu çalışmalar kemoterapi ilaçlarının 

üretildiği ülkelerde yapılmaktadır. Bu ülkeler de genellikle Amerika ve Avrupa ülkeleridir. 

Fakat ilacın yan etkileri ve tolere edilebilen dozu ırklar arasında farklılıklar göstermektedir. 
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Japonya’da yapılan bir çalışmada; Amerika ve Avrupa’da tedavide önerilen 

optimaldocetaxel dozu 100 mg/metrekare 3 haftada bir iken, Japonya’da 60 mg/metrekare 

3 haftada bir olarak uygulanmıştır. Japonya’da daha yüksek dozlara çıkıldığında çok ciddi 

hematolojik toksisiteler gözlemlenmiştir(103). Kemoterapi ilaçlarının Türk toplumu için 

optimal dozu belirlenmiş değildir. Bizler de batılıların önerdiği doz şemalarını genelde 

kullanmaktayız. Bizim çalışmamızda da metastatik meme kanserli ve metastatik 

KHDAK’li hastaların %66.6 sında tedavide gecikmelerin yaşanması ve tedavideki 

gecikmelerin prognozu olumsuz etkilememesi hatta tedavisi geciken hastalarının 

prognozlarının vaka azlığı nedeniyle istatistiki olarak yansımamasına rağmen daha iyi 

olması, batı toplumlarında belirlenen ilaç dozlarının birebir ülkemiz popülasyonunda 

uygulanabilirliğini sorgulanır hale getirmektedir. 

Diğer yandan metastatik meme kanserli ve metastatik KHDAK hastalarının %33.3 

ünde tedavi gecikmesinin yaşanmadığı gözlenmiştir. Bu aynı toplum içinde bile 

kemoterapi ilaç toleransı açısından heterojenitenin ihmal edilmeyecek düzeyde olduğunu 

göstermektedir. Kemoterapiden optimal yarar elde edilebilmesi için belki de tolere 

edilebilen maksimum dozun her kemoterapi seansında tekrar planlanması, her hasta için 

bireysel olarak irdelenmesi gerekebilir. 

Bizim çalışmamızda sadece kemoterapi gecikmesi olan hastalar alınmış ve 

kemoterapi nedeniyle tedavi zamanı aksaması olanlara hematolojik büyüme faktörü 

uygulanmamıştır. Bu nedenle tedavi aksaması olan hastalarda hematolojik büyüme faktörü 

kullanarak tedavi aksamasının önüne geçerek doz yoğunluğunu arttırmanın prognoza etki 

edip etmediğini bu çalışma göstermemektedir. Hematolojik büyüme faktörü ile alakalı 

;tümör büyümesini arttırabilmesi, metastaz ve otokrin ve parakrin mekanizmalarla 

invazyon yaptığına dair çeşitli tartışmalar vardır (104). 

Ayrıca çalışmamız sonucunda metastatik meme kanseri ve metastatik KHDAK’de 

her ikisinde birden yaş, cinsiyet, opere olma, RT alma, adjuvan tedavi alma ile sağkalım 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. 

Sonuç olarak bizim çalışmamızda metastatik meme kanserinde ve metastatik 

KHDAK’de tedavi aksamalarının prognoza olumsuz etkisinin olmadığını gördük.Bunun 

sebebinin hastanın tolere edilebilir maksimum doza ulaşmış olması,literatürde görülen 

orandan daha düşük dozda ilaç almasına rağmen kendi bireysel doz yoğunluğuna ulaşmış 

olduğunu düşünüyoruz. Ayrıca kemoterapi ilaçlarının dozlarının da mümkün olduğunca 
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bireyselleştirilmesi gerektiği, her hasta için kalıplara mutlaka uyulmasının mümkün 

olmadığı görüşündeyiz. 
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6. ÖZET 

 

Metastatik Meme Kanserinde ve Metastatik Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanserinde 

Tedavi Aksamasının Prognoza Etkisi 

 

Amaç: Çalışmamızın amacı metastatik meme kanseri ve metastatik KHDAK tanısı 

almış olgularda tedavi sürelerinin aksamaları ile genel sağkalım süreleri ve progresyonsuz 

sağkalım süreleri üzerinde etkilerinin değerlendirilmesi. 

Hastalar ve Yöntem:Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesinde takip edilen 

150 metastatik meme kanserli hasta ile 45 metastatik KHDAK’li hastanın dosyaları 

retrospektif olarak incelenerek hastaların 6 kür tedaviyi tamamlama sürelerine göre  <110 

gün 110-150 gün >150 gün olarak üç grupta incelenmişlerdir.Ayrıca hastaların yaşları 

cinsiyetleri adjuvant tedavi alma durumları,opere olma durumları,RT alma durumları ile 

progresyonsuz sağkalım süreleri ve genel sağkalım süreleri incelenmiştir. 

Metastatik Meme Kanserli Hastaların Bulguları: 150 metastatik meme kanserli 

hastanın 50’si tedavisini <110 gün sürede,50’si 110-150 gün arasında 50’si de  >150 günde 

tamamladı.150 hastanın 148’i (%98.7) kadın,2’si (% 1.3) erkekti.Hastaların yaşları 27-80 

arasında değişmekte olup ortalama 52±11 di.150 hastanın 140’ı (%93.3)   progrese olup 

10’u (%6.7) stabil hastalık olarak değerlendirildi.  Hastaların hastanın 109’u ( %72.7) 

adjuvan KT almıştı. Hastaların 143’ü (%95.3) opere olmuştu.Ayrıca hastaların 91’i 

(%60.7) RT almıştı.  

Metastatik meme kanserli hastalarda tedavi sürelerine göre,RT alma durumlarına 

göre,adjuvan tedavi alma durumlarına göre ve opere olma durumlarına göre genel sağkalım 

ve progresyonsuz sağ kalım süreleri değerlendirildi. İlk metastatik lezyonunun belirlendiği 

tomografi tarihi ile progresyonun gösterildiği tomografi tarihi arasındaki süre 

progresyonsuzsağkalım olarak belirlendi.Ortalama progresyonsuz sağkalım 11.7±1 ay 

olarak belirlendi. 

Genel sağkalım süresi hastaların metastatik meme kanseri teşhisi almasından 

ölümüne,yaşayanlarda çalışmanın yapıldığı güne kadar geçen süre olarak belirlendi.   

Metastatik meme kanserli hastalarda ortalama genel sağkalım süresi 29 ay (yaklaşık 

2.5 yıl ) olarak tespit edildi. 
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Metastatik meme kanserli  hastanın 5 yıllık sağkalımı  %20 olarak tespit 

edildi.Tedavi sürelerine göre genel sağkalım bakıldığında ise <110 gün 26±6.6 ay, 110-150 

gün 27.8±4.9 ay ve >150 gün 33.6±5.7 ay olarak belirlendi.(p=0.19) 

Metastatik meme kanserli bu hastaların adjuvan KT alanlarında genel sağkalım 

süresi 26.7±3.3ay,adjuvan KT almayanlarında ise 37.8.8±3.7 ay olarak belirlendi(p=0.15). 

Metastatik meme kanserli hastaların opere olanlarda genel sağkalım 29±4.2 ay 

olarak belirlenirken,opere olmayanlarda ise genel sağkalım 19.2±6.6 ay olarak 

belirlendi(p=0.82). 

Metastatik meme kanserli hastalarda RT alanlarda genel sağkalım 

27.8±3.3ay,almayanlarda 34.2±7.6 ay olarak belirlendi(p=0.199). 

Metastatik KHDAK Hastaların Bulguları: Metastatik KHDAK hastanın 15’i 6 

kür tedavisini <110 gün sürede,15’i 110-150 gün arasında 15’i de  >150 günde 

tamamladı.45 hastanın 38’i ( %84.4) erkek,7’si  (% 15.6) kadındı.Hastaların yaşları 38-76 

arasında değişmekte olup ortalama 45’di. Hastaların  4’ü (%8.9) opere olmuştu. 15 hasta 

(%33.3) RT almıştı.  

45 metastatik KHDAK’li hastanın progresyonsuz sağkalım ortalaması ise 6.7±0.2 

ay olarak belirlendi. 

Hastaların ortalama genel sağkalım ı 14.5±2.4  ay ve 12 aylık sağkalım oranı ise 

%54 olarak bulundu. 

Hastaların tedavi sürelerine göre genel sağkalımları karşılaştırıldığında <110 gün 

9.4±2.6 ay,110-150 gün 15.2±3.3 ay,>150 gün 21.8±5.9 ay olarak belirlendi(p=0.21). 

RT alma durumlarına göre bakılan genel sağkalım analizinde ise RT alanlarda 

genel sağkalım14.3±4.4 ay ve almayanlarda 15.2±3.8 ay olarak belirlendi(p=0.39). 

Sonuç:Sonuç olarak hem metastatik meme kanserinde hem de metastik KHDAK de 

tedavideki gecikmelerin prognozu olumsuz etkilemediği bulunmuştur. 
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7. ABSTRACT 

 

The Effect of Treatment Delay on Overallsurvival and Progressionfreesurvival With 

Metastatic Breast Cancer And Metastatic NSCLC Patients. 

 

Objective: To evaluate the effect of treatment delay on overallsurvival and 

progressionfreesurvival with metastatic breast cancer and metastatic NSCLC patients. 

Patients and Methods: We evaluated 150 metastatic breast cancer and 45 

metastatic NSCLC patient files retrospectively with treatment time for 6 regimens 

therapy;<110 days, 110-150 days and>150 days. We evaluated also age, sex, history of 

adjuvant chemotherapy,radiotherapy and surgery, overallsurvival and progression-

freesurvival. 

The Conclusion of metastatic breast cancer patients: 50 of patients patients 

completed treatment at period of <110 days, 50 of completed 110-150 days between,50 of 

completed> 150 days as all 150 metastatic breast cancer patients. 148 of (98.7%) 150 

patients were women, 2 of (1.3%) were  men.Patients age ranged between 27-80 and mean 

age was 52 ± 11. 140  (93.3%) of 150 patients progressed and 10  (6.7%)  patients had 

stable disease. 109 (72.7%) of 150 patients received adjuvant chemotherapy and 41 

(27.3%) were not received. 143 patients (95.3%) were operated and 7 (4.7%) were not. 91  

(60.7%) of 150 patients received RT, 59 (39.3%) were not. 

Progression-freesurvival was defined as 11.7 ± 1months at 150 metastatic breast 

cancer patients. 

Median overallsurvival detarmined 29 months (about 2.5 years)  at metastatic breast 

cancer patients. 5-year survival determined as 20% at 150 patients. 

Overallsurvival was 26 ± 6.6 months with treatment period <110 days, 27.8 ± 4.9 

months with 110-150 days, and 33.6 ± 5.7 months determined at  > 150 days. (p = 0.19) 

Overallsurvival was 26.7 ± 3.3 months at patients who have received adjuvant 

chemotherapy and  37.8 ± 3.7 months who have not (p = 0.15). 

Overallsurvival was 29 ± 4.2 months at patients who have operated and  19.2 ± 6.6 

months who have not (p = 0.82). 
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Overallsurvival was 27.8 ± 3.3 months at patients who have received RT and 34.2 ± 

7.6 months who have not (p = 0.199). 

The Conclusion of metastatic NSCLC patients:15 of patients completed 

treatment for 6 regimens at period of <110 days, 15 of completed 110-150 days between,15 

of completed> 150 days as all 50 metastatic NSCLC patients.  38  (84.4%) of 45 patients 

were male and 7 (15.6%) were female.Patients age ranged between 38-76 and mean age 

was 45. 

4 (8.9%)  patients were operated, 41 (91.1%) were not.15 patients (33.3%) received  

RT, 30 (66.7%)  were not. 

The progression-freesurvival was defined as  6.7 ± 0.2 months at 45 metastatic 

NSCLC patients. 

The progression-freesurvival compared to patients with duration of treatment; <110 

days was 4.3 ± 0.3 months,110-150 days was 7.6 ±0.4 months and> 150 days was 

determined as 8.6 ± 1.6 months (p = 0.023). 

The median overall survival determined 14.5 ± 2.4 months at metastatic NSCLC 

patients.. 1-year overallsurvival determined as 54%. 

We compared to the overallsurvival of patients according to treatmentperiod; <110 

days period was 9.4 ± 2.6 months,110-150  days period ‘s overall survival was 15.2 ± 3.3 

months, and >150 days overallsurvival was  21.8 ± 5.9 months (p = 0.21). 

Overallsurvival was 14.3 ± 4.4 months at patients who received RT and 15.2 ± 3.8 

months who were not (p = 0.39). 

Conclusion: We couldnt find significantly difference between survival and delay in 

treatment at both metastatic breastcancer and NSCLC. 
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