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BEYANI 

Hazırladığım uzmanlık tezinin bütün aĢamalarında bilimsel etiğe ve akademik 

kurallara riayet ettiğimi, çalıĢmada doğrudan veya dolaylı olarak kullandığım her 

alıntıya kaynak gösterdiğimi ve yararlandığım eserlerin Kaynaklar’da 

gösterilenlerden oluĢtuğunu, her unsurun enstitü yazım kılavuzuna uygun yazıldığını 

ve TÜBĠTAK AraĢtırma ve Yayın Etiği Kurulu Yönetmeliği’nin 3. bölüm 9. 

maddesinde belirtilen durumlara aykırı davranılmadığını taahhüt ve beyan ederim. 
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ÖZET 

KÜÇÜK HÜCRE DIġI AKCĠĞER KANSERĠNDE ELĠXHAUSER 

KOMORBĠDĠTE ENDEKSĠ ĠLE KOMORBĠDĠTE VE SAĞKALIM 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Amaç:Küçük hücre dıĢı akciğer kanseri (KHDAK) hastalarında komorbiditeler, 

tedavi seçimlerini ve sağkalımı etkileyen önemli faktörler 

arasındadır.ÖzellikleElixhauserkomorbidite endeksinin sağkalımıöngörmede, diğer 

skorlara kıyasla daha güçlü bir gösterge olduğu bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada,KHDAK 

tanısı alan hastalarda Elixhauserkomorbiditeendeksi kullanılarakkomorbiditelerin 

tanı alma süresi,tedavi sırasındaki toksiteleri ve sağkalım üzerindeki etkilerini 

değerlendirmeyiamaçladık. 

Gereç ve Yöntem:Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs 

Hastalıkları Anabilim Dalı Polikliniğine 1 Ocak 2019- 1 Ocak 2024 tarihleri arasında 

baĢvuran 296’sı erkek, 43’ü kadın olmak üzere histopatolojik olarak küçük hücre dıĢı 

akciğer kanseri tanısı almıĢ toplam 339 hasta çalıĢmaya dahil edildi. 

Elixhauserkomorbidite endeksinin Van Walravenalgoritmasına göre puanlama 

hesaplanarak,  KHDAK hastalarda komorbidite etkisini belirlemede temel bir araç 

olarak kullanıldı. Ayrıca hastaların demografik ve tedavi sürecindeki klinik 

özellikleri,tanı alma süreleri,tedavi sonrası toksiteleri de retrospektif olarak 

kaydedildi. 

Bulgular:ÇalıĢmaya dahil edilen 339 hastanın %73.16’sında 1 veya 1’den çok 

komorbidite saptanırken, %26,84’ünde (n=91) ise herhangi bir komorbidite olmadığı 

bulundu. Van Walraven algoritmasına göre, komorbiditelerin puanlaması arttıkça 

sağkalım süresinin kısaldığı gösterildi (p<0,05). Komorbiditesi olmayan hastaların 

tanı alma süreleri ve tedavi sırasındaki toksiteleri daha az iken, yaĢam süreleri 

anlamlı Ģekilde daha uzun idi (p=0,001). Ayrıca, diabetes mellitus, 

hipertansiyon,kronik obstrüktif akciğer hastalığı, astım gibi komorbiditelerin 

sağkalım süresiyle anlamlı iliĢki gösterdiği bulundu (p<0,05). Van Walraven 

algoritması ile hesaplanan Elixhauser komorbidite endeksi skorlarının, sağkalımı 

öngörmede önemli bir araç olduğu ve skor arttıkça ölüm riskinin belirgin Ģekilde 

yükseldiği gözlemlendi. 

Sonuç: ÇalıĢmamızın sonuçlarına göre,KHDAK hastalarında komorbidite varlığının, 

tanı alma, sağkalım süresi ve yan etkilerüzerindeönemli bir etkisi olduğu ortaya 

çıkardı. Komorbiditesi olmayan hastalarda sağkalım süresinin daha uzun,tanı alma 

süresinin daha kısa olduğu görüldü (p<0,05). KOAH,hipertansiyon,diabetesmellitus 

gibi komorbiditelerinsağkalım üzerinde belirgin olumsuz etkileri olduğu saptanırken, 

astım tanısı alanlarındaha uzun sağkalım süresi olduğu saptandı. 

Elixhauserskorlamasınınliteratür ile uyumlu olarak sağkalım ile negatif korelasyonu 

olduğu bulundu. ÇalıĢmamız, KHDAK hastalarında komorbidite değerlendirmesinde 
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bizim de kullandığımız bu metodunkanserli hastalarda sağkalımıöngörmede etkili bir 

araç olarak prognozu iyileĢtirebileceğini gösterdi. Bu nedenle rutin klinik 

uygulamada standart hale getirilmesinin uygun olacağını düĢünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Akciğer Kanseri, Komorbidite, Elixhauser Endeksi  
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ABSTRACT 

Evaluation Of Comorbidity And Survival Using The Elixhauser Comorbidity 

Index In Non-Small Cell Lung Cancer 

Objektive: Comorbidities are among the key factors influencing treatment choices 

and survival in patients with non-small cell lung cancer (NSCLC). The Elixhauser 

Comorbidity Index has been reported to be a stronger predictor of survival compared 

to other scoring systems. In this study, we aimed to evaluate the impact of 

comorbidities on the time to diagnosis, treatment-related toxicities, and overall 

survival in patients diagnosed with NSCLC using the Elixhauser Comorbidity Index. 

Materials and Methods: A total of 339 patients diagnosed histopathologically with 

non-small cell lung cancer (NSCLC),  including 296 males and 43 females, who 

presented to the Department of Pulmonary Diseases at Ondokuz Mayıs University 

Faculty of Medicine Hospital between January 1, 2019, and January 1, 2024, were 

included in the study. The Elixhauser Comorbidity Index was calculated using the 

Van Walraven algorithm and utilized as a fundamental tool to assess the impact of 

comorbidities in NSCLC patients. Additionally, patients' demographic 

characteristics, clinical features during the treatment process, time to diagnosis, and 

post-treatment toxicities were recorded retrospectively. 

Results:Among the 339 patients included in the study, 73.16% had one or more 

comorbidities, while 26.84% (n=91) had no comorbidities. According to the Van 

Walraven algorithm, an increase in comorbidity scores was associated with a shorter 

survival duration (p<0.05). Patients without comorbidities had shorter time to 

diagnosis, lower treatment-related toxicity, and significantly longer survival 

compared to those with comorbidities (p=0.001). Additionally, comorbidities such as 

diabetes, hypertension, chronic obstructive pulmonary disease, and asthma were 

found to be significantly associated with survival duration (p<0.05). The Elixhauser 

Comorbidity Index scores, calculated using the Van Walraven algorithm, were 

identified as an important tool for predicting survival, with higher scores being 

significantly associated with an increased risk of mortality. 

Conclusion:According to the results of our study, the presence of comorbidities in 

NSCLC patients has a significant impact on the time to diagnosis, survival duration, 

and treatment-related adverse effects. Patients without comorbidities had a longer 

survival duration and a shorter time to diagnosis (p<0.05). While comorbidities such 

as COPD, hypertension, and diabetes mellitus were found to have a significantly 

negative impact on survival, patients diagnosed with asthma had a longer survival 

duration. The Elixhauser scoring system was found to be negatively correlated with 

survival, consistent with the literature. Our study demonstrated that the method we 

used for comorbidity assessment in NSCLC patients is an effective tool for 

predicting survival in cancer patients and may contribute to improving prognosis. 

Therefore, we believe that integrating this scoring system into routine clinical 

practice would be appropriate. 
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1.GĠRĠġ 

2024 yılında ABD'de yaklaĢık 234,580 yeni akciğer kanseri vakası ve akciğer 

kanserine bağlı ölümler ise 125,070 kiĢi olarak kaydedilmiĢtir. Erkeklerde insidans 

116.3/100,000, kadınlarda 118.2/100,000 iken; mortalite oranları erkeklerde 

65.8/100,000, kadınlarda 59.3/100,000 olarak raporlanmıĢtır (1).2022 yılında 

Türkiye'de akciğer kanseri nedeniyle gerçekleĢen ölüm sayısı 38.505 olarak 

bildirilmiĢtir. Bu bulgular, akciğer kanserini kansere bağlı ölümler arasında en 

yaygınneden olarak öne çıkarmaktadır (2). 

Akciğer kanseri, histolojik olarakküçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) ve küçük 

hücre dıĢı akciğer kanseri (KHDAK) olmak üzere iki ana gruba ayrılmaktadır. 

KHDAK, tüm akciğer kanseri vakalarının %85’ini oluĢturarak daha geniĢ bir 

popülasyonu etkilemektedir(3). KHDAK, kendi içinde adenokarsinom, skuamöz 

hücreli karsinom ve büyük hücreli karsinom gibi alt gruplara ayrılmaktadır. 

Adenokarsinom, hem erkeklerde hem de kadınlarda en sık görülen histolojik alt tip 

olup kadınlarda diğer histolojik alt tiplerden daha yaygın olarak saptanmaktadır(4). 

KHDAK hastalarının %50-60’ında tanı anında uzak metastaz tespit edilmekte, bu 

durum tedavi seçeneklerini sınırlandırmakta ve sağkalım oranlarını olumsuz 

etkilemektedir. BeĢ yıllık sağkalım oranları hastalık evresine bağlı olarak %4 ile %68 

arasında değiĢmektedir. Hastalığın ileri evrelerinde tanı konulması, tedavi 

sonuçlarını ve sağkalım oranlarını önemli ölçüde azaltmaktadır(5). 

Akciğer kanseri hastalarında komorbiditeler, hastalığın seyri üzerinde önemli bir 

etkiye sahiptir. Bu etkileri ölçmek için çeĢitli komorbidite skorlamaları ve endeksler 

kullanılmaktadır.En yaygın olarak Charlson ve Elixhauser skorlamaları kullanılır.Her 

iki skorlamanın birbirine üstün özellikleri bulunmaktadır(6).Kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı (KOAH), diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi eĢlik eden 

hastalıklar, tanı ve tedavi süreçlerini etkileyerek sağkalım oranlarını 

düĢürmektedir(7). Literatürde, KOAH’ın akciğer kanseri geliĢme riskini 2-4 kat 

artırdığı ve sağkalım üzerine olumsuz etki yaptığı belirtilmektedir(8). Aynı Ģekilde, 

diabetes mellitus ve hipertansiyon gibi sistemik komorbiditeler, kemoterapive 

radyoterapiye yanıtı olumsuz etkileyerek prognoz  kötüleĢtirebilmektedir(9). 

Bu çalıĢmanın amacı küçük hücre dıĢı akciğer kanseri (KHDAK) tanısı alan 

hastalarda Elixhauser komorbidite endeksi kullanılarak komorbiditelerin tanı süresi, 
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tedavi sırasında geliĢen toksisiteler, sağkalım ve hastalığın klinik seyri üzerindeki 

etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır.  



3 

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Akciğer Kanseri 

2.1.1. Tanım 

Akciğer kanseri, akciğer dokusundaki hücrelerin kontrolsüz büyümesiyle ortaya 

çıkan bir kanser çeĢididir.  

Akciğer kanseri, histolojik olarak iki ana gruba ayrılmaktadır: Küçük hücreli akciğer 

kanseri (KHAK) ve küçük kücre dıĢı akciğer kanseri (KHDAK). Küçük hücreli 

akciğer kanseri, tüm vakaların yaklaĢık %15'ini oluĢtururken, KHDAK, daha sık 

görülen ve vakaların %85'ini oluĢturan bir alt gruptur(3). Akciğer kanserinin risk 

faktörleri arasında sigara kullanımı, mesleki maruziyetler, çevresel etkenler ve 

genetik yatkınlık önemli rol oynamaktadır. Literatürde, akciğer kanseri tanısı 

konulan hastaların yaklaĢık %85’inin sigara ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir(10). 

Sigara dıĢındaki faktörler arasında radon gazı, hava kirliliği ve mesleki kimyasallara 

uzun süre maruziyet bulunmaktadır(11). 

Risk Faktörleri 

Akciğer kanseri için en önemli nedenlerden biri tütün kullanımıdır. Sigara içen 

bireylerde akciğer kanseri görülme olasılığı, içmeyenlere göre 15-30 kat daha 

fazladır. Sigara, akciğer dokusunda genetik mutasyonlara yol açarak kansere neden 

olan en yaygın çevresel etkendir. Dünya genelinde, akciğer kanseri vakalarının 

yaklaĢık %85’inin sigara ile bağlantılı olduğu bildirilmiĢtir. Bunun yanı sıra, pasif 

içicilik de önemli bir faktördür ve sigara dumanına maruz kalan bireylerde kansere 

yakalanma ihtimalini artırmaktadır (12). 

Radon gazı, asbest ve endüstriyel kimyasallar, akciğer kanserinin baĢlıca çevresel 

risk faktörleri arasında yer almaktadır. Radon gazı, özellikle kapalı ortamlarda 

birikerek solunum yoluyla akciğer dokusuna ulaĢabilir ve kansere neden olabilir. 

Asbest gibi endüstriyel maddelere uzun süre maruz kalan bireylerde, sigara 

kullanımıyla birleĢtiğinde akciğer kanseri riski daha da artmaktadır. Buna ek olarak, 

hava kirliliği, özellikle yoğun endüstriyel bölgelerde ve büyük Ģehirlerde yaĢayan 

bireylerde akciğer kanseri geliĢme riskini artırmaktadır(13). 

Genetik yatkınlık, bireylerin kansere karĢı duyarlılığını etkileyen bir diğer önemli 

faktördür. Ailede akciğer kanseri öyküsü olan bireylerde risk daha yüksektir. Genetik 

mutasyonlar ve ailesel yatkınlık, sigara ve çevresel maruziyetler ile birleĢtiğinde 

akciğer kanseri yakalanma ihtimalini önemli ölçüde artırabilmektedir(14). 
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Cinsiyet ve YaĢa Göre Dağılım 

Akciğer kanseri erkeklerde kadınlara göre daha sık görülmekle birlikte, kadınlarda 

sigara kullanımındaki artıĢ bu farkın giderek azalmasına neden olmuĢtur. Vakaların 

büyük çoğunluğu ileri yaĢlarda görülmekle birlikte, genç bireylerde genetik faktörler 

ve çevresel maruziyetler bu hastalığın geliĢiminde önemli rol oynamaktadır(15). 

Beslenme ve Diyet 

Beslenme alıĢkanlıkları, akciğer kanseri geliĢiminde önemli bir rol oynamaktadır. 

Antioksidan içeriği yüksek olan besinlerin, oksidatif stres kaynaklı DNA hasarını 

önleyebileceği ve bu Ģekilde kansere karĢı koruyucu bir etki sağlayabileceği 

düĢünülmektedir. Özellikle meyve ve sebze tüketimi üzerine yapılan bazı çalıĢmalar, 

bu tür gıdaların akciğer kanseri riskini azaltabileceğini öne sürmektedir. Ancak uzun 

süreli prospektif çalıĢmalarda bu iliĢkinin tutarlı Ģekilde gösterilememesi, diyetin 

etkisinin bireylerin genetik yatkınlıkları ve diğer yaĢam tarzı faktörleriyle 

değiĢebileceğini düĢündürmektedir.Bunun aksine, yoğun Ģekilde iĢlenmiĢ veya 

yüksek sıcaklıkta piĢirilmiĢ etlerin tüketimi, oluĢabilecek kanserojen bileĢiklerle 

bağlantılı olarak, akciğer kanseri riskini artırabilir. Ayrıca, alkol tüketimi ve sigara 

kullanımı arasındaki yakın iliĢki nedeniyle, alkolün kanser üzerindeki bağımsız 

etkisini değerlendirmek oldukça güçtür(16,17). 

Genetik Mutasyonlar 

Akciğer kanserinin moleküler biyolojisi incelendiğinde, bazı genetik mutasyonların 

hastalık geliĢiminde belirleyici olduğu görülmektedir. Küçük hücre dıĢı akciğer 

kanseri hastalarının büyük bir kısmında EGFR mutasyonları ve ALK gibi 

hedeflenebilir genetik değiĢiklikler bulunmaktadır. Bu mutasyonlar, tümör 

hücrelerinin büyümesi ve çoğalmasını tetiklemektedir ve hedefe yönelik tedavi 

seçeneklerinin geliĢtirilmesine olanak sağlamaktadır.Küçük hücreli akciğer 

kanserinde ise RB1 ve TP53 gibi tümör baskılayıcı genlerin mutasyonu yaygın 

olarak görülmektedir(18). 

Genetik Yatkınlık ve Çevresel EtkileĢim 

Genetik faktörler, çevresel maruziyetlerle birleĢtiğinde akciğer kanseri riskini daha 

da artırabilmektedir. Özellikle sigara dumanında bulunan kanserojen maddeler, 

genetik yatkınlığı olan bireylerde DNA hasarını artırarak kanser geliĢimini 

hızlandırabilir. Genetik ve çevresel faktörlerin birlikte değerlendirilmesinin önemini 

vurgulanmaktadır(19). 
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2.1.2. Akciğer Kanseri Patolojisi 

Akciğer kanseri, histopatolojik özelliklerine göre farklı alt gruplara ayrılır ve bu 

gruplar, hem tedavi stratejilerinin belirlenmesinde hem de hastalığın seyrinde kritik 

bir öneme sahiptir. Küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) ve küçük kücre dıĢı 

akciğer kanseri (KHDAK) olmak üzere 2’ye ayrılmaktadır. 

Küçük Hücre DıĢı Akciğer Kanseri (KHDAK) 

Adenokarsinom 

KHDAK vakalarının en sık görülen alt tipidir. Sigara içmeyenlerde ve kadınlarda 

daha yaygın görülen adenokarsinom, genellikle periferik yerleĢim gösterir. EGFR, 

ALK ve KRAS mutasyonları gibi genetik değiĢiklikler, adenokarsinom vakalarında 

sıklıkla gözlenir. Mukus üretimi ve glandüler yapılar adenokarsinomun ayırt edici 

özelliklerindendir(20). 

Skuamöz Hücreli Karsinom 

Sigara kullanımı ile yakından iliĢkili olan bu alt tip, genellikle merkezi bronĢiyal 

bölgelerde yerleĢir. Histolojik olarak keratinizasyon ve intersellüler köprüler gözlenir 

(21). 

Büyük Hücreli Karsinom 

KHDAK’nin en az görülen alt tipidir. Hem merkezi hem de periferik yerleĢebilir. 

Büyük hücreli karsinomda hücreler yuvarlak ve belirgin çekirdeklidir. Tedavi 

genellikle cerrahi ve sistemik kemoterapiye dayanır (21). 

Küçük Hücreli Akciğer Kanseri (KHAK) 

Son derece hızlı ilerleyen bu kanser tipi, genellikle erken evrelerde akciğer dıĢı 

organlara metastaz yapar. Diğer akciğer kanseri türlerinden farklı olarak 

kemoterapiye genellikle olumlu yanıt verir. Ancak tanı konduğunda genellikle ileri 

evreye ulaĢmıĢ olur ve prognozu genellikle kötüdür(22). 

Akciğer kanseri tanısında patolojik değerlendirme, biyopsi materyalinden elde edilen 

hücrelerin histopatolojik ve immünohistokimyasal incelemelerine dayanır. KHDAK 

ve KHAK arasındaki ayrım, tedavi planlaması açısından kritik öneme sahiptir. 

Ayrıca, patolojik analizde kullanılan moleküler testler, hedefe yönelik tedavi ve 

prognoz tahmini için değerli bilgiler sağlar(23,24). 
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2.1.3. Akciğer Kanseri ve Evreleme 

Akciğer kanserinin doğru evrelenmesi, tedavi stratejisinin belirlenmesinde ve 

prognoz tahmininde önemli bir rol oynar. Evreleme, tümörün boyutunu, lenf nodu 

tutulumu varlığını ve metastaz durumunu değerlendiren TNM sınıflamasıyla yapılır. 

Uluslararası Akciğer Kanseri AraĢtırmaları Derneği (IASLC) tarafından geliĢtirilen 

TNM evreleme sistemi, en yaygın kullanılan evreleme yöntemidir.TNM 9. 

evrelemesinde, T faktörünün 8. evrelemedeki tanımlaması korunmuĢtur. N2 

kategorisinde, tek istasyon ile aynı tarafta birden fazla mediastinal lenf nodu 

metastazı arasında sağkalım farkı saptanmıĢtır. Bu doğrultuda, tek N2 istasyonu 

metastazı N2a, birden fazla N2 istasyonu metastazı ise N2b olarak tanımlanmıĢtır. 

Uzak organ metastazı tanımlayan M faktöründe M1a ve M1b kategorilerinde 

değiĢiklik yapılmazken, M1c alt gruplara ayrılmıĢtır. Tek organ sisteminde çoklu 

ekstratorasik metastaz M1c1, birden fazla organda çoklu ekstratorasik metastaz 

M1c2 olarak belirlenmiĢtir. Burada kemiklerin tek sistem sayılacağı ve birden fazla 

kemikte metastaz olsa bile baĢka bir organda metastaz yoksa M1c1 olarak 

değerlendirileceği vurgulanmıĢtır(25) (Tablo 1’de akciğer kanserinde 8.evreleme 

gösterilmiĢtir) 

Tablo 1:Akciğer Kanserinde8.Evreleme 

Kategori Tanım 

T1 Tümör çapı ≤3 cm, ana bronĢ ve çevre dokulara invazyon yok. 

T2 Tümör çapı >3 cm ve ≤5 cm veya ana bronĢa invazyon, lobar atelektazi/pnömoni var. 

T3 Tümör çapı >5 cm ve ≤7 cm veya göğüs duvarı, frenik sinir, parietal plevra invazyonu. 

T4 Tümör çapı >7 cm veya diyafram, mediastinum, büyük damar invazyonu, farklı loblarda tümör odakları.  

N0 Lenf nodu tutulumu yok. 

N1 Ipsilateral peribronĢiyal veya hiler lenf nodu tutulumu. 

N2 Ipsilateral mediastinal veya subkarinal lenf nodu tutulumu. 

N3 Kontralateral mediastinal, hiler veya supraklavikular lenf nodu tutulumu. 

M0 Uzak metastaz yok. 

M1a Plevral nodüller, plevral/ perikardiyal sıvıda malignite varlığı. 

M1b Tek uzak metastatik odak. 

M1c Birden fazla uzak metastatik odak. 

EVRE TNM Kriterleri 

Evre I T1-2, N0, M0: Lokalize tümör, lenf nodu ve metastaz yok. 

Evre II T1-2, N1, M0 veya T3, N0, M0: Lenf nodu tutulumu veya daha büyük tümör. 

Evre IIIA T1-4, N2, M0 veya T3, N1-2, M0: Mediastinal lenf nodu tutulumu var. 

Evre IIIB T4, N3, M0: Lokal ileri tümör, uzak lenf nodu tutulumu. 

Evre IV Herhangi bir T, herhangi bir N, M1: Uzak metastaz var. 

BT (Bilgisayarlı tomografi),tümör boyutu ve lokal yayılımı değerlendirmek için 

temel yöntemdir.PET/BT(Pozitron emisyon tomografisi)lenf nodu metastazlarını ve 

uzak metastazları yüksek duyarlılıkla saptar.MRI(Manyetik rezonans 

görüntüleme)beyin metastazlarını tespit etmek için kullanılır(26). 
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2.1.4Akciğer Kanseri ve Klinik 

Akciğer kanseri, dünya genelinde en sık görülen ve kansere bağlı ölümlerde ilk 

sırada yer alan bir kanser türüdür. Klinik seyri, tümörün tipi, yerleĢimi, büyüme hızı 

ve metastaz durumuna göre değiĢkenlik göstermektedir. Hastaların çoğunda tanı 

konulduğunda hastalık ileri evrede olup semptomlar genellikle geç dönemde ortaya 

çıkar. Bununla birlikte erken evrede yakalanan vakalarda semptomlar genellikle 

spesifik olmayan bir Ģekilde baĢlar ve progresyon gösterdikçe belirgin hale gelir. 

Hastaların genel sağlık durumu, komorbiditeleri ve tümörün evresi de klinik tabloyu 

Ģekillendirir(27). 

Genel Klinik Özellikler 

Akciğer kanserinin klinik özellikleri, tümörün yerleĢim yeri, büyüklüğü, metastatik 

durumu ve tümörün neden olduğu çevresel etkilerle iliĢkilidir. Genel semptomlar 

arasında yorgunluk, iĢtahsızlık, kilo kaybı; solunumsal belirtiler arasında öksürük, 

balgam ve hemoptizi bulunmaktadır. Ayrıca, metastazların yerleĢim yerine göre  

semptomlar(kemik ağrıları, baĢ dönmesi, baĢ ağrısı gibi santral sinir sistemine ait ve 

nörolojik semptomlar) ve paraneoplastik sendromlar hastaların önemli bir kısmında 

görülmektedir(28). 

Akciğer Kanseri Semptomları 

Akciğer kanserinde görülen semptomlar genellikle üç ana grupta incelenir.Primer 

tümöre bağlı semptomlartümörün akciğer içindeki etkileri sonucu geliĢir.Metastaza 

bağlı olanlar tümörün uzak organlara yayılımına bağlı olarak ortaya 

çıkar.Paraneoplastik sendromlar tümörün salgıladığı maddelerin sistemik etkileri 

sonucu geliĢir(29). 

Öksürük 

Öksürük, akciğer kanserinin en sık görülensemptomlarından biridir. Tümörün 

bronĢlarda yaptığı irritasyon veya hava yollarında yarattığı obstrüksiyon nedeniyle 

ortaya çıkar. Özellikle uzun süredir devam eden öksürüğün karakter değiĢtirmesi, 

akciğer kanseri için bir alarm bulgusu olarak değerlendirilmelidir(30). 

Hemoptizi 

Kanlı balgam veya kan tükürme olarak tanımlanan hemoptizi, genellikle tümörün 

bronĢiyal damarlar üzerindeki invazyonu nedeniyle geliĢir (31). 
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Nefes Darlığı (Dispne) 

Dispne, bronĢ obstrüksiyonu, plevral efüzyon veya tümörün direkt akciğer dokusunu 

etkileyerek solunum kapasitesini azaltması sonucu ortaya çıkar. Ġleri evrede tanı alan 

hastaların çoğunda dispne görülebilir(32). 

Göğüs Ağrısı 

Göğüs ağrısı genellikle tümörün plevraya, göğüs duvarına veya mediastinal yapılara 

invazyonu sonucu geliĢir. Ağrı genellikle lokalize olup Ģiddeti hastadan hastaya 

değiĢiklik gösterebilir(32). 

Sistemik Semptomlar 

Halsizlik, kilo kaybı, iĢtahsızlık gibi sistemik semptomlar hastalığın ileri evresinde 

sık görülür. Bu semptomlar hem tümörün metabolik etkileri hem de paraneoplastik 

süreçlerle iliĢkilidir(33). 

2.1.5 Akciğer Kanserinde Tanı Yöntemleri 

Akciğer Kanserinde Görüntüleme Yöntemleri 

Akciğer kanserinin erken tanı ve evrelemesinde görüntüleme teknikleri hayati öneme 

sahiptir. Bu yöntemler, tümörün yerini, boyutunu ve çevre dokularla iliĢkisini 

belirleyerek uygun tedavi planının oluĢturulmasına yardımcı olur. Günümüzde 

kullanılan ileri görüntüleme teknolojileri, kanserin yayılımını tespit etmede ve 

tedaviye yanıtı değerlendirmede önemli bir rol oynamaktadır.  

Akciğer Grafisi 

Akciğer grafisi, düĢük maliyetli ve kolay eriĢilebilir bir yöntem olmasına rağmen, 

erken evre akciğer kanserini tespit etmede sınırlı bir duyarlılığa sahiptir. Özellikle 

küçük boyutlu veya merkezi yerleĢimli lezyonlar, grafide gözden kaçabilir. Buna 

karĢın, ileri evrelerde büyük kitlelerin veya plevral sıvının saptanmasında 

faydalıdır(34). 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Bilgisayarlı tomografi, akciğer kanseri tanısında ve evrelemesinde standart bir 

görüntüleme yöntemi olarak kabul edilir. BT, hem parankimal lezyonların daha 

ayrıntılı bir Ģekilde değerlendirilmesini sağlar hem de mediastinal lenf nodlarının 

büyüklüğünü ve metastatik yayılımını tespit etmek için kullanılır. Yüksek 
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çözünürlüklü görüntüler, cerrahi veya invaziv biyopsi kararlarının alınmasına 

rehberlik eder(35). 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ve PET/BT 

PET/BT, tümörlerin metabolik aktivitesini ölçerek malign ve benign lezyonları ayırt 

etmede önemli bir role sahiptir. PET/BT akciğer kanseri evrelemesinde kullanılan en 

hassas yöntemlerden biridir. Özellikle uzak metastazları saptamada ve radyoterapi 

planlamasında tercih edilir(36). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Manyetik rezonans görüntüleme, özellikle beyin metastazlarının 

değerlendirilmesinde faydalıdır. Beyin metastazlarında lezyonların boyutu, sayısı ve 

ödem varlığını belirlemede rol oynar (37). 

Ġnvaziv Yöntemler 

Akciğer kanserinin tanısında bronkoskopi, endobronĢiyal ultrasonografi, transtorasik 

iğne biyopsisi ve mediastinoskopi hastalığın evresini belirlemek ve uygun tedavi 

planını oluĢturmak için önemlidir. Bu yöntemler, tümörün lokalizasyonu, yayılımı 

hakkında detaylı bilgi sağlar. 

Bronkoskopi 

Bronkoskopi, solunum yollarının doğrudan görüntülenmesini ve biyopsi alınmasını 

sağlayan bir yöntemdir. Fiberoptik bronkoskopi ile, merkezi yerleĢimli tümörlerin 

tanısı ve evrelemesi yapılabilir. Ayrıca endobronĢiyal ultrasonografi (EBUS) ile 

kombine edilerek, mediastinal lenf nodlarının değerlendirilmesi de mümkündür(38). 

EndobronĢiyal Ultrasonografi (EBUS) 

EBUS, bronĢ duvarlarını ultrasonografi ile görüntüleyerek hedef bölgeden biyopsi 

alınmasına olanak tanıyan bir tekniktir. Özellikle mediastinal ve hiler lenf nodlarının 

değerlendirilmesi ve evrelemesinde yaygın olarak kullanılmaktadır(39). 

Transtorasik Ġğne Aspirasyon Biyopsisi (TTĠAB) 

TTĠAB, radyolojik görüntüleme rehberliğinde, periferik akciğer lezyonlarından 

biyopsi alınmasını sağlayan bir yöntemdir. Bilgisayarlı tomografi (BT) veya 

ultrasonografi eĢliğinde yapılabilir. TTĠAB, yüksek tanı doğruluğuna sahip olmakla 

birlikte, pnömotoraks gibi komplikasyon riskleri taĢır(40). 
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Mediastinoskopi 

Mediastinoskopi, mediastinal lenf nodlarının cerrahi olarak incelenmesini ve biyopsi 

alınmasını sağlayan invaziv bir yöntemdir. Özellikle mediastinal lenf nodu 

metastazlarının değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul edilir. Ancak, genel 

anestezi gerektirmesi ve invaziv doğası nedeniyle, uygun hastalarda EBUS gibi 

invaziv yöntemler tercih edilebilir(41). 

Plevral Biyopsi 

Plevral biyopsi, plevral efüzyonun kanser Ģüphesi taĢıdığı durumlarda, plevral 

dokudan örnek alınmasını sağlayan bir yöntemdir. Kapalı (iğne biyopsisi) veya 

torakoskopik yöntemlerle yapılabilir(42). 

2.1.6 Akciğer Kanserinde Tedavi 

Cerrahi Tedavi 

Cerrahi tedavi, özellikle erken evre (evre I ve II) ve seçilmiĢ evre IIIA akciğer 

kanserlerinde küratif tedavi seçeneği olarak öne çıkmaktadır. Cerrahi tedavi, hem 

tümörün primer odaktan çıkarılmasını hem de mediastinal lenf nodlarının 

temizlenmesini içerir. Akciğer kanseri için cerrahi yaklaĢımlar, tümörün 

lokalizasyonu, yayılımı ve hastanın genel durumu göz önünde bulundurularak 

belirlenir. 

Cerrahi Tedavi Yöntemleri 

Lobektomi, akciğerin bir lobunun cerrahi olarak çıkarılmasını ifade eder ve akciğer 

kanseri cerrahisinde altın standarttır. Lobektomi, cerrahi morbiditeyi en aza indirir. 

Evre I ve II akciğer kanserli hastalarda sağkalım oranları, lobektomi sonrası anlamlı 

Ģekilde artmıĢtır. Tümörün birden fazla loba yayıldığı veya ana bronĢu ve 

mediastinal yapıları etkilediği durumlarda, tüm akciğerin çıkarılmasını içeren 

pneumonektomi tercih edilir. Bu yöntemin uygulanması, hastanın cerrahi sonrası 

solunum kapasitesine bağlıdır. Pneumonektomi, yüksek morbidite ve mortalite riski 

taĢıdığı için dikkatli hasta seçimi gerektirir(43).Segmentektomi ve wedge rezeksiyon 

iseküçük ve lokalize tümörlerde, özellikle cerrahi riski yüksek hastalarda kullanılır. 

Ancak, lobektomiye kıyasla daha düĢük sağkalım oranlarıyla iliĢkilendirilmiĢtir. 

Mediastinal lenf nodu diseksiyonu isecerrahi sırasında mediastinal lenf nodlarının 

çıkarılması, tümörün lokal yayılımını kontrol etmek ve evreleme doğruluğunu 
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artırmak için önemli bir bileĢendir. Bu iĢlem, hem küratif cerrahinin baĢarısını artırır 

hem de adjuvan tedavi planlamasına yardımcı olur(44). 

Cerrahi tedavi sonrası hastaların yaklaĢık %30-50’sinde nüks geliĢebileceği için 

düzenli takip ve adjuvan tedavi seçenekleri önemlidir. Adjuvan kemoterapi, özellikle 

rezeke edilebilir evre IIIA hastalarda nüks riskini azaltmak için kullanılabilir. Ayrıca 

cerrahi sonrası komplikasyonların yönetimi ve yaĢam kalitesinin artırılmasına 

yönelik destekleyici tedaviler de uygulanır(45). 

Kemoterapi 

Kemoterapi, uzun yıllar akciğer kanserinin temel sistemik tedavi yöntemi olarak 

kullanılmıĢ olsa da, son yıllarda immünoterapi ve hedefe yönelik tedavilerin geliĢimi 

ile tedavi yaklaĢımlarında önemli değiĢiklikler yaĢanmıĢtır. Özellikle metastatik 

küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri (KHDAK) hastalarında immünoterapi, 

kemoterapiye kıyasla daha iyi yanıt oranları ve uzun dönem sağkalım avantajları 

sunarak standart tedavi seçenekleri arasına girmiĢtir. Küçük hücreli akciğer kanseri 

(KHAK) ise kemoterapiye yüksek duyarlılığı ile bilinmekte olup, immünoterapi 

kombinasyonları bu hasta grubunda da etkinliğini göstermiĢtir (46). 

Platin bazlı ajanlar (sisplatin, karboplatin) halen belirli hasta gruplarında 

kullanılmaya devam etmekle birlikte, özellikle KHDAK hastalarında 

immünoterapiler (anti-PD-1, anti-PD-L1) ve hedefe yönelik tedaviler ile 

kombinasyon halinde uygulanmaktadır. Ġmmünoterapi ve moleküler hedefli 

tedaviler, özellikle PD-L1 ekspresyonu yüksek hastalarda ve EGFR, ALK, ROS1 

mutasyonları taĢıyan hastalarda öncelikli tedavi seçenekleri haline gelmiĢtir(47). 

Kemoterapi, tümör hücrelerini hedef alırken normal hücreleri de etkileyebilir ve bu 

durum çeĢitli yan etkilere yol açabilir.Hematolojik toksisite(nötropeni, 

trombositopeni, anemi),bulantı, kusma ve iĢtahsızlık,nöropati ve böbrek fonksiyon 

bozuklukları bunlardan bazılarıdır(48). 

Radyoterapi 

Radyoterapi, akciğer kanseri tedavisinde önemli bir yere sahiptir ve hem küratif hem 

de palyatif amaçlarla kullanılmaktadır. Yeni nesil radyoterapi teknikleri, tedavi 

etkinliğini artırırken yan etkileri en aza indirmeyi hedeflemektedir(49). 
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Küratif Amaçlı Radyoterapi 

Stereotaktik ablatif radyoterapi(SABR), erken evre KHDAK’de cerrahi 

uygulanamayan hastalarda kullanılan yüksek hassasiyetli bir yöntemdir. Küçük ve 

lokalize tümörlerde, birkaç seansta yüksek doz ıĢın verilerek etkili bir tümör kontrolü 

sağlanır. Konformal radyoterapi,lokal ileri KHDAK’de, tümörün Ģekline göre 

radyasyon alanını uyarlayarak çevre dokulara zarar vermeden etkili bir tedavi sağlar. 

Genellikle kemoterapi ile birlikte uygulanır ve lokal kontrol oranlarını artırır(50). 

Palyatif Radyoterapi 

Semptomları hafifletmek ve yaĢam kalitesini artırmak için metastatik akciğer 

kanserinde yaygın olarak kullanılır. Özellikle kemik ağrısı, beyin metastazları ve 

hemoptizi gibi durumlarda palyatif amaçlarla tercih edilir(51). 

Beyin Metastazlarında Radyoterapi 

Bütün beyin radyoterapisi, beyin metastazlarının yaygın olduğu durumlarda 

kullanılır. Semptomları hafifletir ve yaĢam süresini uzatır.Stereotaktik 

radyocerrahi(SRS), sınırlı sayıda beyin metastazı bulunan hastalarda kullanılan, 

yüksek hassasiyetli bir yöntemdir. Minimal yan etkilerle etkili bir tedavi sağlar(52). 

Kombinasyon Tedavileri 

Radyoterapi, genellikle diğer tedavi yöntemleriyle kombine edilir.Kemoradyoterapi, 

lokal ileri KHDAK’de, kemoterapi ile radyoterapinin eĢ zamanlı uygulanması 

sağkalımı artırır. Ġmmünoterapilerle kombine edilen radyoterapinin tümör 

mikroçevresindeki bağıĢıklık yanıtını artırarak etkili olabileceği gösterilmiĢtir(53). 

Ġmmünomodülatör ve Hedefe Yönelik Tedaviler 

Son yıllarda, akciğer kanseri tedavisinde immünomodülatör ilaçlar önemli bir yere 

sahip olmuĢtur. Küçük hücre dıĢı akciğer kanseri (KHDAK) tedavisinde, bağıĢıklık 

sistemi üzerinden etkili olan ilaçlar, özellikle ileri evre hastalıkta sağkalımı artıran ve 

yan etki profilini iyileĢtiren seçenekler sunmaktadır(54). 

PD-1/PD-L1inhibitörleri,programlanmıĢ hücre ölümü-1(PD-1) ve programlanmıĢ 

hücre ölümü ligandı-1(PD-L1) eksenini hedefleyen ilaçlar bağıĢıklık sisteminin 

kanser hücrelerini tanımasını ve yok etmesini sağlar.Pembrolizumab, PD-L1 pozitif 

KHDAK hastalarında özellikle kemoterapiyle kombinasyon halinde kullanıldığında 

sağkalımı önemli ölçüde artırmıĢtır.Atezolizumab, KHDAK hastalarında immün 
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kontrol noktası inhibitörleri ile kemoterapinin birlikte kullanımında etkili 

bulunmuĢtur. Sitotoksik T-lenfosit antijen-4 (CTLA-4) inhibitörleri, bağıĢıklık 

yanıtını düzenleyen bir diğer immün kontrol noktasıdır.Ipilimumab,KHDAK’de 

kemoterapiyle birlikte kullanımda bağıĢıklık tepkisini artırdığı gösterilmiĢtir(55). 

Hedefe yönelik tedavi, tümör hücrelerindeki spesifik genetik mutasyonları veya 

füzyon onkogenlerini hedef alarak kanserin büyümesini ve çoğalmasını engelleyen 

küçük moleküllü tirozin kinaz inhibitörlerini içerir. Özellikle epidermal büyüme 

faktörü reseptörü (EGFR), anaplastik lenfoma kinaz (ALK) gibi mutasyonları taĢıyan 

küçük hücre dıĢı akciğer kanseri (KHDAK) hastalarında kullanımı önerilmektedir. 

EGFR mutasyonları için osimertinib, ALK füzyonu için alectinib ve ROS1 füzyonu 

için crizotinib gibi hedefe yönelik ajanlar, kemoterapiye kıyasla daha etkili ve tolere 

edilebilir bir tedavi seçeneği sunmaktadır (56). 

Kombinasyon Tedavileri 

Ġmmünomodülatör ilaçlar, genellikle diğer tedavilerle kombinasyon halinde 

uygulanır. Ġmmünoterapilerin kemoterapiyle birlikte uygulanması, immünolojik 

etkilerin artırılmasını sağlar. Bu kombinasyon ileri evre KHDAK hastalarında 

standart tedavi haline gelmiĢtir(57). 

2.1.7 Akciğer kanseri ve Prognoz 

Akciğer kanseri, dünyada kansere bağlı ölümlerin baĢlıca nedenlerinden biridir. 

Hastanın genel sağlık durumu, kanserin tipi, evresi, uygulanan tedavi yöntemlerine 

bağlı olarak değiĢiklik gösterir(58). 

Moleküler ve genetik belirteçler (EGFR, ALK, ROS1 mutasyonları), hedefe yönelik 

tedavilerle iliĢkilidir ve prognozu iyileĢtirebilir.Erken evre KHDAK’da cerrahi 

rezeksiyon en iyi sağkalım sonuçlarını sağlarken, ileri evre hastalarda kemoterapi ve 

radyoterapi kombinasyonları semptomları hafifletebilir. Son yıllarda, özellikle PD-

L1 pozitif hastalarda immünoterapiler sağkalımı belirgin Ģekilde artırmıĢtır(59-61). 

2.2 Komorbidite Endeksleri 

Kanser hastalarına eĢlik eden komorbiditeler, yalnızca tanı ve tedavi süreçlerini 

değil, aynı zamanda hastalığın seyrini ve sonuçlarını da belirgin Ģekilde etkileyen 

önemli bir faktördür. Kanser popülasyonundaki yaĢlanma eğilimiyle birlikte, eĢlik 

eden hastalıkların artan oranları, bu hastalıkların kapsamlı bir Ģekilde 
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değerlendirilmesine yönelik ihtiyacı da artırmıĢtır. EĢlik eden hastalıkların doğru 

ölçülmesi ve bu verilerin klinik karar süreçlerinde etkili bir Ģekilde kullanılması, 

kanserle ilgili araĢtırmalarda önemlidir. Bu gereksinimi karĢılamak için ‘Charlson’ve 

‘Elixhauser komorbidite skoru’ ,‘NCI (National Cancer Institute)birleĢik komorbidite 

endeksi’  gibi çeĢitli skorlamalar geliĢtirilmiĢtir (62). 

Spesifik hasta grupları için özelleĢtirilen komorbidite ölçüm yöntemleri, genellikle 

genel yöntemlere kıyasla daha yüksek doğruluk oranları sunar. Örneğin, Charlson 

skoru baĢlangıçta bir hastanedeki kanser hastalarının bir yıllık mortalite oranını 

tahmin etmek için geliĢtirilmiĢ ve meme kanseri hastalarında baĢarıyla kullanılmıĢtır. 

Daha sonra, SEER-Medicare verilerini kullanan çalıĢmalar, bu skoru kansere özgü 

hale getirerek NCI birleĢik endeksi adını vermiĢ ve sağkalım tahminlerinde daha iyi 

sonuçlar elde etmiĢtir (63).Elixhauser komorbidite indeksi ise kapsamlı bir yaklaĢım 

sunar. ÇeĢitli sistematik incelemeler, bu yöntemin kısa dönem mortalite 

tahminlerinde Charlson skorundan daha etkili olduğunu göstermektedir (64). Ayrıca 

belirli kanser türlerinde, özellikle oral ve kolorektal kanserlerde, Elixhauser'in uzun 

dönem sağkalımı değerlendirmedeki üstünlüğü kanıtlanmıĢtır. Ancak, mesane 

kanseri gibi bazı durumlarda Charlson skorunun daha baĢarılı olduğu da belirtilmiĢtir 

(65). 

2.2.1.Elixhauser Komorbidite Endeksi 

Elixhauser komorbidite endeksi,  hastaların sağlık durumlarını değerlendirmek 

amacıyla kullanılan çok boyutlu bir komorbidite ölçüm yöntemidir. Ġlk kez 1998 

yılında Elixhauser ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilmiĢtir ve hastanede yatan 

hastaların klinik sonuçlarını analiz etmek için tasarlanmıĢtır. Bu endeks, sağlık 

hizmetleri araĢtırmalarında sıkça kullanılan bir araçtır ve 30'dan fazla komorbiditeyi 

değerlendirir. Temel amacı, farklı sağlık durumlarına sahip hastaların klinik sonuçlar 

üzerindeki etkisini objektif bir Ģekilde değerlendirmektir. Mortalite, morbidite ve 

hastane yatıĢ süresi ve maliyeti gibi sonuçların tahmin edilmesinde önemli bir rol 

oynar. Elixhauser komorbidite endeksi, hastaların tanıları temel alınarak belirli 

algoritmalarla hesaplanır ve her bir komorbidite için bir ağırlık puanı atanır. Bu 

puanlar, bireysel veya toplam skorlar halinde kullanılabilir. Örneğin, hipertansiyon, 

diabetes mellitus veya malign hastalıklar gibi durumlar, endeksin değerlendirdiği 

baĢlıca komorbiditeler arasındadır. Endeks, özellikle karmaĢık hastalık 
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profillerinesahip bireylerin sağlık hizmeti ihtiyacını ve sonuçlarını analiz etmek için 

etkili bir araçtır(66). 

Van Walraven algoritması, Elixhauser komorbidite endeksinin hastane içi ölüm 

riskini tahmin etmek için kullanılan bir modifikasyonudur. Bu algoritma, hastaların 

komorbidite durumlarını puanlayarak risk düzeylerini belirler ve puanlama sistemi -

19 ile 89 arasında değiĢir. Negatif değerler, hastane içi ölüm riskinin daha düĢük 

olduğunu, pozitif değerler ise bu riskin arttığını gösterir. Van Walraven algoritması, 

Elixhauser komorbidite endeksinin klinik uygulamalardaki faydasını artırmakta ve 

sağlık sonuçlarını daha etkili bir Ģekilde değerlendirmeye olanak sağlamaktadır (67). 

 

ġekil 1*. Elixhauser Komorbidite Endeksinin Van Walraven Algoritmasına Göre Puan Dağılımı(* 67 

numaralı kaynakçadan uyarlanmıĢtır.) 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Hasta Seçimi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Anabilim 

Dalı polikliniğine 1 Ocak 2019 - 1 Ocak 2024 tarihleri arasında baĢvuran 339 küçük 

hücreli dıĢı akciğer kanseri tanısı olan hastalar çalıĢmaya alındı(27.11.2024 tarihli 

B.30.2.ODM.0.20.08/709 sayılı etik kurul kararı ile). 

Hastaların demografik özellikleri(cinsiyet, yaĢ, sigara içme durumları) kaydedildi. 

BaĢvuru ve hastalık sürecinde eĢlik eden semptomları(öksürük, balgam, nefes darlığı, 

göğüs ağrısı, hemoptizi, kilo kaybı) sorgulandı.Histopatolojik tanıları, tanı 

yöntemlerive  8.TNM sistemine göre evrelemeleri kaydedildi. 

Hastalara uygulanan tedavi yöntemlericerrahi, kemoterapi, radyoterapi, 

immunoterapiolarak sınıflandırıldı. Tedavi sonrası geliĢen toksiteleri kaydedildi. 

Tedavi yanıtlarıPERCIST 1.0 (PET Response Criteria in Solid Tumors) kriterlerine 

göre tam,parsiyel, stabil yanıt ve progresyon olarak değerlendirildi. 

Hastaların eĢlik eden ek hastalıkları komorbiditesi olmayanlar, akciğer hastalıkları, 

akciğer dıĢı komorbiditeleri ve ikisi birlikte olanlar Ģekilde sınıflandırıldı. Akciğer 

komorbiditeleri olarak kronik obstrüktif akciğer hastalığı,astım,idiyopatik pulmoner 

fibrozis, pulmoner tromboembolizm, sarkoidoz ve tüberküloz hastalıkları 

alındı.Akciğer dıĢı komorbiditeler ise hipertansiyon,diabetes mellitus, koroner arter 

hastalığı,kalp yetmezliği, akciğer dıĢındaki organ kanserleri, renal yetmezlik, 

hepatit,romatoid artrit,demans,tiroid 

fonksiyonbozuklukları,depresyon,serebrovasküler hastalıklar idi. 

ÇalıĢmamızda Elixhauser komorbidite endeksinin olumlu katkılarını arttırmak 

amacıyla Van Walraven algoritması kullanıldı. EĢlik eden komorbiditeler 

belirlendikten sonraVan Walraven puan algoritmasına göre 

skorlamalarkaydedildi.Skor aralığı -19 (ölüm olasılığı daha düĢük) ile 89 (ölüm 

olasılığı daha yüksek) arasında hesaplandı. Bu skorlamanın ortalama yaĢam süresi ile 

iliĢkisi değerlendirildi. 

Ayrıca yukarıda belirtilen gruplarınagöre hastaların semptomları, TNM’ye göre 

evrelemeleri, tanıdan tedaviye geçen süreleri karĢılaĢtırıldı. 
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Hastaların komorbiditeleri için kullandığı ilaç sayısı bir, iki, ikiden fazla ve hiç 

kullanmıyor olarak gruplandırıldı. Ortalama yaĢam süresi hesaplanarak 

komorbiditelerin sağ kalıma etkisi değerlendirildi. 

ÇalıĢmaya Dahil Olma Kriterleri  

 1 Ocak 2019 - 1 Ocak 2024 tarihleri arasında Ondokuz Mayıs Üniversitesi 

Hastanesi Göğüs Hastalıkları polikliniğine baĢvurusu olması 

 Tedavisinin Göğüs Hastalıkları bölümünde devam etmesi 

 30-99 yaĢ aralığında olması 

 Histopatolojik olarak Küçük hücre dıĢı akciğer kanseri tanısı olması  

 Evrelemesinin tamamlanmıĢ olması 

 Akciğer kanseri dıĢında diğer akciğer hastalığının olması 

 Akciğer dıĢı komorbidite olması 

 Hiç komorbitdesi olmayan hastaların bulunması 

ÇalıĢmadan DıĢlanma Kriterleri  

 Histopatolojik tanısı olmayıp evrelemesi tamamlanmayanlar 

 ÇalıĢmayı içeren verilerin tamamına ulaĢılamayanlar 

Olguların Verilerinin Kaydedilmesi 

Hasta verileri OMÜ Tıp Fakültesi Hastanesi Hastane Yönetim Bilgi Sistemindeki 

poliklinik anamnezleri ve hasta yatıĢ epikrizlerinden, laboratuvar verilerinden, 

görüntüleme programından retrospektif olarak kaydedildi. 

Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmada 339 hastaya ait veriler değerlendirildi. Analizler SPSS 26.0 programı ile 

yapıldı. Niteliksel veriler sayı (n) ve yüzde (%), ölçümsel veriler ise ortalama, 

standart sapma, ortanca ve minimum-maksimum değerleri ile belirtildi. Gruplar arası 

karĢılaĢtırmalarda Ki-Kare, Fisher Exact ve Fisher Freeman Halton testleri; ölçümsel 

veriler için Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis testleri kullanıldı. Komorbidite alt 

gruplarının karĢılaĢtırılması için Kruskal-Wallis, farklılıkların tespitinde post hoc 

Dunn-Bonferroni testi uygulandı. Normal dağılmayan değiĢkenler arası korelasyon 

Spearman testi ile değerlendirildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4.BULGULAR 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Anabilim 

Dalı polikliniğine 1 Ocak 2019 - 1 Ocak 2024 tarihleri arasında baĢvuran KHDAK 

tanısı almıĢ915 hasta incelendi. Dahil edilme kriterlerini sağlayan 339hasta 

çalıĢmaya alındı. Hastaların %87.3’ü erkek (n=296), %12,7’si kadın (n=43) idi.YaĢ 

ortalamaları 67,27±9,10 yıl iken, erkeklerin 67,52±8,62 yıl, kadınların 65,53±11,90 

yıl bulundu(p>0,05).(Tablo 2) 

Tablo 2: Hastaların Demografik Özellikleri 

Hastaların %35,7’si (n=121) iĢçi veya esnaf,%26,8’i (n=91) memur, %25,4’ü (n=86) 

çiftçi ve %12,1’i (n=41) ev hanımıdır. En büyük grubu iĢçi ve esnaflar oluĢtururken, 

en küçük grup ev hanımları idi(Tablo 2).ĠĢçi ve esnafların en büyük grubu 

oluĢturması, bu mesleklerde çevresel maruziyetin daha yüksek olabileceğini 

düĢündürmektedir. Ev hanımlarının en küçük grup olması ise mesleki maruziyetin 

daha az olmasıyla iliĢkilendirilebilir. 

Sigara kullanma durumlarına göre değerlendirildiğinde %56,34’ü halen 

içerken,%35.1’i kullanıp bırakmıĢ, %8.6’sı hiç içmemiĢti(Tablo 2).Hastaların büyük 

çoğunluğunun sigara içmiĢ veya halen içiyor olması, sigaranın akciğer kanseri 

geliĢimindeki belirgin rolünü desteklemektedir. 

Skuamöz hücreli karsinom, 199 hasta ile en yaygın görülen patolojik tanı 

olup%58,7oranında saptandı.Hastaların%35,4'ünü adenokarsinom, %5,9'unu küçük 

hücre dıĢı karsinomoluĢturmakta idi (Tablo 2).Skuamöz hücreli karsinomun en sık 

görülmesi, sigara ile güçlü iliĢkisinin bir göstergesidir. 

Parametreler N % 

Cinsiyet 

 Erkek 

 Kadın 

 

296 

43 

 

%87.3 

%12,7 

Meslek 

 ĠĢçi/Esnaf 

 Memur 

 Çiftçi 

 Ev hanımı 

 

121 

91 

86 

41 

 

%35.7 

%26.8 

%25.4 

%12.1 

Sigara 

 Halen Kullanıyor 

 Kullanıp BırakmıĢ 

 Hiç ĠçmemiĢ    

 

191 

119 

29 

 

%56,3 

%35,1 

%8,6 

Patolojik Tanı 

 Skuamöz Hücreli Karsinom 

 Adenokarsinom 

 Küçük Hücre DıĢı Karsinom                    

 

199 

120 

20 

 

%58.7 

%35.4 

%5.9 
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Hastaların komorbiditelerine göre özellikleri Tablo 3’te gösterilmiĢtir. 

Tablo 3.Hastaların Komorbiditelerine Göre Özellikleri 

* Grupların minimum beklenen frekans 5’in altında olan durumlarda Fisher-Freeman-Halton testi 

kullanılmıĢtır 

En sık görülen semptomlardan öksürük, nefes darlığı ile komorbidite grupları 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 3). Öksürük ve nefes 

darlığının komorbidite gruplarıyla anlamlı bir iliĢki göstermemesi, bu semptomların 

hem akciğer kanserine hem de diğer solunum yolu hastalıklarına yaygın olarak eĢlik 

etmesiyle açıklanabilir. 

Parametreler* Akciğer 

Komorbidite 

Akciğer DıĢı 

Komorbidite 

Her Ġki 

Komorbidite 

Komorbidite 

Yok 

p 

 n % n % n % n %  

Cinsiyet 

  Erkek 

  Kadın 

 

52 

4 

 

%17.6 

%9.3 

 

 

95 

19 

 

 

%32.1 

%44.2 

 

69 

9 

 

%23.3 

%20.9 

 

80 

11 

 

%27.0 

%25.6 

 
>0.05 

Semptom 

 Öksürük 

     Var 

     Yok 

 Nefes Darlığı 

     Var 

     Yok 

 Kilo Kaybı 

     Var 

     Yok 

 

 

 

37 

19 

 

35 

21 

 

16 

40 

 

 

14.6 

22.4 

 

25.7 

10,3 

 

17.8 

16.1 

 

 

91 

23 

 

40 

74 

 

22 

92 

 

 

35.8 

27.1 

 

29,4 

36.5 

 

24.4 

36.9 

 

 

60 

18 

 

34 

44 

 

18 

60 

 

 

23.6 

21.2 

 

25.0 

21.7 

 

20.0 

24.1 

 

 

66 

25 

 

27 

64 

 

34 

57 

 

 

26.0 

29.4 

 

19.9 

31.5 

 

37.8 

22.9 

 

 

 

>0.05 

 

 

>0.05 

 

 

0.006 

Sigara 

  Halen Kullanıyor 

  Ġçip BırakmıĢ 

  Hiç KullanmamıĢ 

 

39 

14 

3 

 

%69.6 

%25.0 

%5.4 

 

55 

48 

11 

 

%48.2 

%42.1 

%9.6 

 

44 

26 

8 

 

%56.4 

%33.3 

%10.3 

 

53 

31 

7 

 

%58.2 

%34.1 

%7.7 

 
>0.05 

Tanı Yöntemi 

 Bronkoskopik Biyopsi 

 Transtorasik Biyopsi 

 Cerrahi Biyopsi 

 

51 

3 

2 

 

%16.9 

%10.3 

%22.2 

 

95 

16 

3 

 

%31.6 

%55.2 

%33.3 

 

69 

6 

3 

 

%22.9 

%20.7 

%33.3 

 

86 

4 

1 

 

%28.6 

%13.8 

%11.1 

 
>0.05 

Patolojik Tanı 

 Adenokarsinom 

 Skuamöz Hücreli 

 Küçük Hücre DıĢı  

 

23 

32 

1 

 

%19.2 

%16.1 

%5.0 

 

 

 

 

43 

64 

7 

 

%35.8 

%32.2 

%35.0 

 

21 

54 

3 

 

%17.5 

%27.1 

%15.0 

 

33 

49 

9 

 

%27.5 

%24.6 

%45.0 

 

>0.05 

Evreleme 

  Evre 1 

  Evre 2 

  Evre 3 

  Evre 4 

 

1 

5 

21 

31 

 

 

%14.3 

%19.2 

%15.4 

%17.5 

 

 

1 

7 

45 

62 

 

 

%14.3 

%26.9 

%33.1 

%35.0 

 

 

2 

0 

33 

35 

 

 

%28.5 

- 

%24.3 

%19.8 

 

 

3 

7 

37 

49 

 

 

%42.9 

%26.9 

%27.2 

%27.7 

 

 

>0.05 
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Kilo kaybı analizde komorbiditesi olmayan hastalarda kilo kaybı oranı daha yüksek 

bulundu(p=0.006). Diğer karĢılaĢtırmalarda anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(p>0.05).Komorbiditesi olmayan hastalarda kilo kaybının daha yüksek olması, bu 

hastaların genellikle daha ileri hastalık evresinde tanı alması veya metabolik olarak 

daha agresif tümörlere sahip olmasıyla iliĢkili olabilir. 

Komorbiditesi olmayanların %58.2’si halen sigara kullanır iken, %34.1’i içip 

bırakmıĢ, %7.7’si hiç kullanmamıĢtı. Akciğer komorbiditesi olanların ise %69.6’sı 

halen kullanıyor, %25.0’ı içip bırakmıĢ, %5.4’ü hiç kullanmamıĢtı. Akciğer dıĢı 

komorbiditesi olanların  %48.2’si halen kullanıyor, %42.1’i içip bırakmıĢ, %9.6’sı 

hiç kullanmamıĢtı. Sigara içmeyen hastalarda komorbidite oranının daha düĢük 

olması, sigaranın yalnızca kanser geliĢimiyle değil, aynı zamanda komorbidite 

hastalıkları ile güçlü bir iliĢkisi olduğunu göstermektedir. 

Komorbiditeler ile sigara kullanımı, tanı yöntemi, evreleme arasında anlamlı bir 

iliĢki (p>0.05) bulunmadı (Tablo 3). 

Hastaların komorbiditesi olup olmadığına göre semptomların baĢlangıcından tanıya 

kadar geçen süreleri tablo 4 te gösterilmiĢtir 

Tablo 4. Hastaların Komorbiditeleri ile Tanı Süresi Arasındaki ĠliĢki 

Komorbiditesi olan hastaların, olmayanlara göre daha uzun sürede (p<0.05)  tanı 

aldığı görüldü(Tablo 4).Komorbiditesi olan hastalarda tanı süresinin daha uzun 

olması, eĢlik eden hastalıkların klinik tabloyu karmaĢık hale getirmesi veya öncelikle 

diğer hastalıkların yönetimine odaklanılmasından kaynaklanabilir. Ayrıca, bu 

hastalar farklı tıbbi branĢlara yönlendirildiğinden akciğer kanseri tanısında gecikme 

yaĢanması olasıdır.  

Komorbitide grupları oluĢturan hastalıklarla cinsiyet arasındaki iliĢki tablo 5 de 

gösterilmiĢtir.  

 

 

 

Parametreler N (%) BaĢvuru-Tanı için 

Geçen Süre (Ay) 

P 

Komorbidite Var 248 (%73) 2.1 <0.05 

Komorbidite Yok 91  (%27) 1.5 <0.05 
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Tablo 5. Komorbiditelerin Cinsiyet ile Arasındaki ĠliĢki 

Parametreler Erkek (n=296) Kadın (n=43) p 

Akciğer Komorbiditesi n (%)    

   KOAH 

   Astım 

   Diğer       

   Akciğer Komorbiditesi Olmayan                                         

 

 

84    (%28.4) 

20    (%6,8) 

17    (%5,7) 

175  (%59.1) 

 

4     (%9,3) 

5     (%11,6) 

4     (%9,3) 

30   (%69,8) 

 

 

>0,05 

 

Akciğer  DıĢı Komorbiditesi n (%)    

 Hipertansiyon 

   Var 

   Yok                

 Diabetes Mellitus 

   Var 

   Yok                

 

 

 

 

104  (%35,1) 

192  (%64,9) 

 

54    (%18,2) 

242  (%81,8) 

 

 

 

 

24   (%55.8) 

19   (%44,2) 

 

29  (%67.4) 

14  (%32,6) 

 

 

0,009 

 

 

0,028 

 

Kadınlarda akciğer komorbitesi olmayanların sayısı fazla iken, erkeklerde KOAH‘lı  

hasta grubu daha fazla idi (Tablo 5). Erkeklerde sigara kullanımının ve mesleki 

maruziyetin fazla olması bu durumu açıklayabilir. 

Akciğer dıĢı komorbiditelerde erkek ve kadınlarda en sık hipertansiyon ve diabetes 

mellitus bulundu. 

Kadın hastaların %55,8’inde (n=24), erkeklerin %35,1’inde (n=104) hipertansiyon 

bulundu. Yapılan analiz sonrası kadınlarda hipertansiyon varlığı anlamlı olarak daha 

fazla idi (p=0,009) (Tablo 5). 

Kadınların %67.4’ünde (n=29),erkeklerin %18,2’sinde (n=54),  diabetes mellitus 

saptandı.Kadınlarda anlamlı olarak (p<0,05) daha fazla idi(Tablo 5).Bu durum, 

hormonal farklılıklar, yaĢam tarzı alıĢkanlıkları ile açıklanabilir. 

Tablo 6. Komorbiditelerin Tedavi Yöntemine Göre Özellikleri 

Parametreler Akciğer 

Komorbidite 

Akciğer DıĢı 

Komorbidite 

Her Ġki 

Komorbidite 

Komorbidite 

Yok 

p 

 n % n % n % n %  

Tedavi Yöntemleri 

Kemoterapi 

  Var 

  Yok 

Radyoterapi 

  Var 

  Yok 

Ġmmunoterapi 

 Var 

 Yok 

Cerrahi  

 Var 

 Yok 

 

 

46 

10  

 

30 

26 

 

3 

53 

 

5 

51 

 

 

15.9 

20.4 

 

17.0 

16.0 

 

18.8 

16.4 

 

15.2 

16.7 

 

 

100 

14 

 

57 

57 

 

7 

107 

 

11 

103 

 

 

34.5 

28.6 

 

32.4 

35.0 

 

43.8 

33.1 

 

33.3 

33.7 

 

 

61 

17 

 

33 

45 

 

3 

75 

 

10 

68 

 

 

21.0 

34.7 

 

18.8 

27.6 

 

18.8 

23.2 

 

30.3 

22.2 

 

 

83 

8 

 

56 

35 

 

3 

88 

 

7 

84 

 

 

28.6 

16.3 

 

31.8 

21.5 

 

18.8 

27.2 

 

21.2 

27.5 

 

 

0.081 

 

 

0.090 

 

 

0.776 

 

 

0.724 
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Kemoterapi alan hastaların %34.5’inde, radyoterapi alanların %32.4’ünde akciğer 

dıĢı komorbidite mevcut idi. Komorbiditesi olmayanlar da istatiksel olarak anlamlı 

sonuçlanmasa da genel sağlık durumlarının ve tedaviyi tolere edebilme kapasitelerin 

daha iyi olması sebebiyle cerrahi tedaviyi daha sık yönlendirilmiĢ olabileceğini 

düĢünmekteyiz (Tablo 6). 

Tablo 7. Hastaların Komorbiditelerinin Tedaviye Yanıt, Yan Etki ve Kullanılan Ġlaç Sayısına Göre 

Değerlendirilmesi 

Kanser tedavisine yanıt ile komorbidite grupları arasında anlamlı bir iliĢki (p=0,192) 

saptanmadı. 

Hematolojik toksite ile komorbidite grupları arasında anlamlı bir iliĢki bulundu 

(p=0,040). Hematolojik toksite, akciğer hastalığı dıĢı komorbiditesi olan ve 

komorbiditesi olmayan hastalarda daha yüksek oranlarda görülür iken, akciğer 

hastalığı komorbiditesi olan hastalarda daha düĢük oranlarda idi(Tablo 

7).Hematolojik toksisitenin akciğer hastalığı olanlarda daha düĢük görülmesi, bu 

hastaların tedavi sırasında daha dikkatli takip edilmesi veya kemoterapi dozlarının 

daha ihtiyatlı ayarlanması ile iliĢkili olabilir. 

Kullanılan ilaç sayısı ile komorbidite grupları arasında anlamlı bir iliĢki saptandı 

(p<0,001). Komorbiditesi olmayan hastalarda ilaç kullanımı oldukça düĢük ikenhiç 

ilaç kullanmama oranı %98,9 idi (Tablo 7).Komorbiditesi olan hastalarda ilaç 

kullanımının daha yüksek olması, bu hastalıkların yönetimi için düzenli medikal 

tedavi gerekliliğini yansıtmaktadır. 

 

Parametreler Akciğer 

Komorbidite 

Akciğer DıĢı 

Komorbidite 

Her Ġki 

Komorbidite 

Komorbidite 

Yok 

p 

 n % n % n % n %  

Yanıt Değerlendirme 

   Progresyon 

   Tam Yanıt 

   Parsiyel Yanıt 

   Stabil Yanıt 

 

 

27 

8 

5 

0 

 

 

%67.5 

%20.0 

%12.5 

- 

 

43 

19 

19 

8 

 

%48.3 

%21.3 

%21.3 

%9.0 

 

32 

6 

13 

2 

 

%60.4 

%11.3 

%24.5 

%3.8 

 

49 

15 

16 

2 

 

%59.8 

%18.3 

%19.5 

%2.4 

 

>0.05 

 

Hematolojik Toksite 

   Anemi 

   Nötropeni 

   Trombositopeni 

   Toksite Yok 

 

13 

11 

1 

31 

 

%23.2 

%19.6 

%1.7 

%55.5 

 

46 

21 

5 

42 

 

%40.3 

%18.4 

%4.3 

%37.0 

 

23 

12 

2 

41 

 

%29.5 

%15.5 

%2.5 

%52.5 

 

29 

25 

1 

36 

 

%31.8 

%27.5 

%1.1 

%39.6 

 

0.04 

Kullanılan Ġlaç Sayısı 

   Sıfır 

   Bir 

   Ġki ve Üstü 

 

 

7 

28 

21 

 

%12.5 

%50.0 

%37.5 

 

5 

39 

70 

 

%4.4 

%34.2 

%61.4 

 

1 

2 

75 

 

%1.3 

%2.6 

%96.2 

 

90 

1 

- 

 

%98.9 

%1.1 

- 

 

<0.01 
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4.1.ElixHauser Komorbidite Endeksi Analizi 

Elixhauser komorbidite endeks skoru ile hastaların yaĢam süresi arasındaki iliĢki 

Spearman's rhokorelasyon testi ile değerlendirildi. Elix skoruile yaĢam süresi 

arasında anlamlı (p<0,001) bir negatif korelasyon bulundu (ġekil 2).Bu durum 

yüksek komorbidite skorlarının daha kötü prognoz ile iliĢkili olduğunu 

göstermektedir. 

 

ġekil 2. Elixhauser Skor ile YaĢam Süresi Arasındaki ĠliĢki 

Elixhauser komorbidite endeks skoru içinde kilo kaybı da yer almaktadır.ġekil3‘te 

gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 3. Elixhauser Skor ile Kilo Kaybı Arasındaki ĠliĢki 
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Kilo kaybı olmayan hastaların Elix skor ortalaması 5,15 puan iken, kilo kaybı olan 

hastaların ortalaması 6,06 puan olarak hesaplandı. Kilo kaybı olan ve olmayan 

hastalar ile Elix skor arasında anlamlı bir fark (p=0,006) bulundu(ġekil 3). Yüksek 

komorbidite yükünün, metabolik bozukluklar ve hastalığa bağlı katabolizmayı 

artırarak kilo kaybını tetikleyebileceğini düĢünmekteyiz. 

Akciğer komorbiditeleri ile Elix skorlama arasındaki iliĢki ġekil 4 te gösterildi. 

 

ġekil 4. Akciğer Komorbiditeleri ile Elix Skor Arasındaki ĠliĢki 

Akciğer komorbiditesi olmayanlar en düĢük puan alırken en olanları KOAH,PTE ve 

sarkoidoz oluĢturdu.Akciğer hastalıkları ile Elix skor arasında anlamlı bir fark 

(p=0,305) bulunmadı(ġekil 4). Elixhauser skorunun daha çok sistemik 

komorbiditeleri yansıttığını ve tek baĢına akciğer hastalıklarının bu skoru 

belirlemede yeterli olmadığını göstermektedir. 
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ġekil 5. Akciğer DıĢı Komorbiditeler ile Elix Skor Arasındaki ĠliĢki 

Hipertansiyonu olmayan hastaların Elix skor ortalaması 5,14 puan, hipertansiyonu 

olan hastaların Elix skor ortalaması ise 6,00 puan olarak hesaplandı. Gruplar arasında 

anlamlı bir fark (p>0,05) bulunmadı (ġekil 5). 

Diabetes mellitusu olmayan hastaların Elix skor ortalaması 5,04 puan, 

olanlarınortalaması ise 6,66 puan olarak hesaplandı. Gruplar arasındaki anlamlı fark 

(p=0,031) bulundu(ġekil 5). 

Kalp yetmezliği olmayan hastaların elix skor ortalaması 5,44, olan hastaların 

ortalaması ise 10,00 puan olarak hesaplandı. Gruplar arasında anlamlı bir fark 

(p>0,05) bulunmadı (ġekil 5). 

4.2.Sağkalım Analizi 

ÇalıĢmamızda, komorbiditelerin küçük hücre dıĢı akciğer kanseri hastalarının yaĢam 

süreleri üzerindeki etkisi değerlendirildi.  

Tablo 8. Komorbidite Grupları ile Sağkalım Arasındaki ĠliĢki 

Parametreler Ortalama YaĢam 

Süresi (Ay) 

Ortalama YaĢam Süresi 

(%95 GA)(Ay) 

p 

Akciğer Komorbiditesi Olanlar 17.55 (11.94-23.16) 0.006 

Akciğer DıĢı Komorbiditesi 

Olanlar 

14.60 (12.29-16.90) 0.029 

Her 2 Komorbiditesi Birlikte 

Olanlar 

16.81 (12.01-20.79) p>0,05 

Komorbiditesi Olmayanlar 19.05 (15.99-22.11) p>0,05 
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Akciğer dıĢı komorbiditesi olanlar ile komorbiditesi olmayan hastalar 

karĢılaĢtırıldığında, komorbiditesi olmayanlar daha uzun yaĢam ömrüne sahipti 

(p=0,029). Benzer Ģekilde, akciğer komorbiditesi olanlar ile komorbiditesi 

olmayanlar karĢılaĢtırıldığında, komorbiditesi olmayanlar diğer gruplara göre anlamlı 

olarak (p=0,006) daha uzun yaĢam ömrüne sahipti (Tablo 8). Komorbiditesi olmayan 

hastaların daha uzun yaĢam süresine sahip olması, ek hastalıkların kanser prognozu 

üzerindeki olumsuz etkisini göstermektedir. 

Tablo 9. Akciğer DıĢı Komorbiditelerin Sağkalım Analizi 

Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar karĢılaĢtırıldığında, olmayan grupta 

ortalama yaĢam süresi 19,79 ay (95% GA: 17,36-22,21), olan grupta ise ortalama 

yaĢam süresi 14,30 ay (95% GA: 11,82-16,77) olarak hesaplandı. Ġki grup arasında 

anlamlı fark (p=0,004) bulundu (Tablo 9).Hipertansiyonun sistemik inflamasyon, 

damar sertliği ve organ fonksiyonlarındaki bozulmaya yol açması, kanser 

hastalarında tedavi sürecini zorlaĢtırarak sağkalımı olumsuz etkileyebileceğini 

düĢünmekteyiz. 

Diabetes mellitusu olmayan hastaların ortalama yaĢam süresi 17,87 ay (95% GA: 

15,82-19,92) olarak hesaplanırken, olanların ortalama yaĢam süresi 17,15 ay (95% 

GA: 13,42-20,88) olarak bulundu. Gruplar arasında anlamlı bir fark (p>0.05) 

saptanmadı (Tablo 9). 

Parametreler Medyan(Min-Max) 

(Ay) 

Ortalama YaĢam Süresi 

(%95 GA)(Ay) 

p 

Komorbidite 

         Hipertansiyon 

               Var 

               Yok 

         Diabetes Mellitus 

               Var 

               Yok 

         Kalp Yetmezliği 

               Var 

               Yok 

         Renal Yetmezlik 

               Var 

               Yok 

         Diğer Maligniteler   

               Var 

               Yok  

         Hepatit 

               Var                 

               Yok        

         Romatoid Artrit 

               Var                 

               Yok        

 

 

 

10    (1-70) 

15    (1-120) 

 

12    (2-65) 

12    (1-120) 

 

36  (3-48) 

12    (81-120) 

 

11    (2-20) 

12    (1-120) 

 

16    (3-70) 

12    (1-120) 

 

13    (8-16) 

12    (1-120) 

 

10    (1-12) 

12   (1-120) 

 

 

 

14,30 (11,82-16,77) 

19,79 (17,36-22,21) 

 

17,15  (13,42-20,88) 

17,87  (15,82-19,92) 

 

29,00 (28,89-86,89) 

17,62  (15,83-19,42) 

 

10,42  (5,56-14,27) 

17,99  (16,15-19,84) 

 

20,81  (10,41-31,22) 

17,57 (15,75-19,39) 

 

17,15  (13,42 - 20,88) 

17,79  (15,98 - 19,60) 

 

5,00  (1,23-13,23) 

17,87  (16,05-19,67) 

 

 

 

0,004 

 

 

0,890 

 

 

0,415 

 

 

0,418 

 

 

0,479 

 

 

0,994 

 

 

0,261 
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ġekil 6. Akciğer Komorbiditeleri ile YaĢam Süresi Arasındaki ĠliĢki 

ÇalıĢmada hastaların akciğer komorbiditeleri ile yaĢam süresi arasındaki iliĢki 

incelendiğinde, gruplar arasında yaĢam süresi açısından anlamlı bir fark (p<0,001) 

bulundu. Astım tanısı olan hastaların ortalama yaĢam süresinin akciğer hastalığı 

olmayanlara göre daha uzun olduğu saptandı(p<0,005). Ayrıca, KOAH tanısı olan 

hastaların yaĢam süresi akciğer hastalığı olmayanlara kıyasla daha kısa bulundu ve 

bu fark anlamlı idi (p<0,001). Diğer yandan, tüberküloz tanısı olan hastalarda yaĢam 

süresi daha az görülse de hasta sayısının az olması (n=5) nedeni ile istatistiksel 

anlamlılık saptanamamıĢtır (ġekil 6). 

Tablo 10. Semptomlar ile Sağkalım Arasındaki ĠliĢki 

Parametreler Ortalama YaĢam Süresi(%95 GA)(Ay) p 

Hastalık  Semptomu 

       Öksürük 

           Var 

           Yok 

       Balgam 

           Var 

           Yok 

       Dispne 

           Var 

           Yok 

       Göğüs Ağrısı 

           Var 

           Yok 

       Hemoptizi      

           Var 

           Yok  

       Kilo Kaybı 

           Var                 

           Yok        

 

 

17,45 (15,56-19,56) 

18,52 (14,98-22,05) 

 

18,35  (14,98-21,71) 

17,39  (15,28-19,50) 

 

18,12  (14,88-21,35) 

17,46  (15,36-19,57) 

 

18,44  (14,08-26,74) 

17,42  (15,54-19,31) 

 

19,03  (14,92-23,14) 

17,38 (15,37-19,39) 

 

13,56  (10,62-16,50) 

19,25   (17,06-21,44) 

 

 

0,627 

 

 

0,986 

 

 

0,393 

 

 

0,497 

 

 

0,532 

 

 

0,001 
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Öksürük,balgam,nefes darlığı,göğüs ağrısı,hemoptizi semptomlarının varlığı ile 

hastaların yaĢam ömrü arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). 

Kilo kaybı olmayan hastalarda ortalama yaĢam süresi 19,25 ay (95% GA: 17,06-

21,44) iken,olanlarda ise ortalama yaĢam süresi 13,56 ay (95% GA: 10,62-16,50) idi. 

Kilo kaybı olmayanların (p=0,001) daha uzun yaĢadığı saptandı(Tablo 10). 

 

ġekil 7. Yoğun Bakım YatıĢı ile YaĢam Süresi Arasındaki ĠliĢki 

ÇalıĢmamızda yoğun bakım yatıĢı ile yaĢam süreleri arasındaki iliĢki değerlendirildi. 

YatıĢı olmayan hastalarda ortalama yaĢam süresi 18,46 ay (95% GA: 16,57-20,34) 

iken, yatıĢı olanlarda ise ortalama yaĢam süresi 7,78 ay (95% GA: 3,64-

11,93)bulundu.Yoğun bakım yatıĢı olanların sağkalım süresi (p<0,001) daha kısa idi 

(ġekil 7).Yoğun bakım yatıĢı olan hastaların daha kısa yaĢam süresine sahip olması, 

bu hastaların daha ağır klinik tablolara ve ileri evre hastalığa sahip olabileceğini 

göstermektedir. 
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5.TARTIġMA 

Akciğer kanseri, dünya genelinde kansere bağlı mortalitenin en önemli 

nedenlerinden biri olup, hastalığın seyri birçok faktörden etkilenmektedir. Özellikle 

hastaların sahip olduğu komorbiditeler, sadece kanserin doğal seyrini ve tedaviye 

yanıtı değil, aynı zamanda sağkalım süresini de doğrudan etkilemektedir. Literatürde, 

akciğer kanseri hastalarında en sık görülen komorbiditelerin hipertansiyon (%29,7), 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve diğer pulmoner hastalıklar (%15,9), 

kardiyovasküler hastalıklar (kalp yetmezliği (%8,6) ve (%2,6) miyokard infarktüsü), 

diabetes mellitus (%13,55), böbrek hastalıkları (%5,40) ve serebrovasküler 

hastalıklar (%6,2) olduğu bildirilmiĢtir (68). ÇalıĢmamızda ise hipertansiyon oranı 

%36,28, KOAH oranı %25,96 ve diabetes mellitus oranı %20,06 olarak literatür ile 

benzer olarak bulunmuĢtur. 

Elixhauser komorbidite endeksi gibi ölçekler, akciğer kanseri hastalarında 

komorbidite yükünü belirlemede ve sağkalım tahmininde güçlü bir gösterge olarak 

öne çıkmaktadır. Yapılan çalıĢmalar, komorbiditelerin artan sayısının hastaneye yatıĢ 

oranlarını artırdığını, hastane içi mortaliteyi yükselttiğini ve genel sağkalım süresini 

kısalttığını göstermektedir (69) Özellikle çok fazla komorbiditeye sahip hastalarda 

tedaviye baĢlama oranlarının daha düĢük olduğu ve tedavi uyumunun daha zayıf 

olduğu rapor edilmiĢtir (70). Bu nedenle, akciğer kanseri hastalarında 

komorbiditelerin detaylı bir Ģekilde değerlendirilmesi ve multidisipliner bir 

yaklaĢımla yönetilmesi büyük önem taĢımaktadır. Mevcut veriler, bireyselleĢtirilmiĢ 

tedavi stratejilerinin geliĢtirilmesi gerektiğini ve her hastanın komorbidite yüküne 

uygun Ģekilde tedavi planlarının oluĢturulmasının çok önemli bir gereklilik olduğunu 

ortaya koymaktadır. 

ÇalıĢmamızda, küçük hücre dıĢı akciğer kanseri hastalarındaki komorbiditeleri 

akciğer komorbiditeleri, akciğer dıĢı komorbiditeler, komorbiditesi olmayanlar ve 

her iki komorbiditeyi bir arada bulunduranlar olarak dört gruba ayırdık. Benzer 

Ģekilde, Sigel ve Wisnivesky tarafından yapılan çalıĢmada da akciğer kanseri 

hastalarındaki komorbiditeler belirli gruplara ayrılarak sınıflandırılmıĢ ve bunların 

hastalık prognozu ve tedavi süreçlerine etkisi incelenmiĢtir (71) Sigel ve 

Wisnivesky'nin çalıĢmasında, akciğer kanseri hastalarının komorbiditeleri beĢ farklı 

gruba ayrılmıĢtır. En düĢük komorbiditeye sahip hastalardan oluĢan grup ile çoklu 

ciddi komorbiditeleri bulunan hastaların yer aldığı grup arasında sağkalım süresi ve 
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tedaviye eriĢim açısından önemli farklılıklar gözlemlenmiĢtir. Özellikle 

kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon ve KOAH gibi komorbiditelerin, akciğer 

kanserli hastalarda daha düĢük sağkalım süreleriyle iliĢkili olduğu 

belirlenmiĢtir.Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde komorbiditesi olan hastaların 

sağkalım süresinin anlamlı derecede daha kısa olduğu ve tanı sonrası tedavi 

süreçlerinde daha fazla toksisite geliĢtiği gözlemlenmiĢtir. Bu bulgular, 

bireyselleĢtirilmiĢ tedavi planlarının oluĢturulmasının ve komorbiditelere yönelik 

bütüncül bir yönetim stratejisinin önemini vurgulamaktadır. 

ÇalıĢmamızda, akciğer kanseri hastalarında öksürük, nefes darlığı, balgam, göğüs 

ağrısı ve hemoptizi gibi semptomların komorbidite gruplarıyla iliĢkisini 

değerlendirdiğimizde, istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p>0.05). 

Akciğer komorbiditesi olanlarda solunumsal semptomların daha sık görülmesi 

beklenirken, elde edilen sonuçlar bu iliĢkinin belirgin olmadığını göstermektedir. Bu 

durumun birkaç farklı nedeni olabilir. Öncelikle, solunum semptomları sadece 

akciğer komorbiditeleriyle sınırlı değildir; tümörün hava yollarına infiltrasyonu, 

bronĢiyal tıkanıklık, radyoterapi veya kemoterapiye bağlı mukozal hasar gibi birçok 

faktör öksürük ve nefes darlığına yol açabilir. Literatürde, akciğer kanseri 

hastalarının büyük bir kısmında solunum sistemisemptomlarının tümörle doğrudan 

iliĢkili olduğu, hatta bazı durumlarda altta yatan akciğer hastalıklarından bağımsız 

olarak ortaya çıktığı bildirilmiĢtir (72) Akciğer komorbiditeleri bulunan hastalar, 

hastalıklarının uzun süreli olması nedeniyle semptomlara daha fazla adapte olmuĢ 

olabilir veya kanserin getirdiği semptomlar ile altta yatan komorbiditeler arasında 

ayırım yapmaları zorlaĢmıĢ olabilir. Zhang ve arkadaĢları, akciğer kanseri 

hastalarında öksürüğün yaĢam kalitesini ciddi Ģekilde etkilediğini, ancak bu 

semptomun değerlendirilmesi ve yönetimi konusunda klinik uygulamalarda yeterli 

sistematik yaklaĢımın bulunmadığını bildirmiĢtir (73). Literatür verilerine göre, kilo 

kaybı genellikle metabolik değiĢiklikler ve artmıĢ inflamasyon ile iliĢkilendirilirken, 

göğüs ağrısı genellikle tümörün çevre dokulara invazyonu ile iliĢkilidir (74). Bu 

bulgular, akciğer kanserinde semptomların erken tanısında ve hastalığın ilerleyiĢinin 

değerlendirilmesinde kritik bir role sahip olduğunu göstermektedir. 

Komorbiditesi olan hastaların olmayanlara göre tanı alma süresi arasında anlamlı 

fark mevcuttu(p<0.05).Literatürde Lee K ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 

komorbiditelerin akciğer kanseri tanılı hastalarda hastanede yatıĢ süresini uzattığı ve 
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sağkalımı olumsuz etkilediği gösterilmiĢtir (75).Diğer bir çalıĢmada komorbiditelerin 

akciğer kanseri tanılı hastalarda geç tanı koyulması tedavi ve prognozda belirgin 

olumsuz etkisi olduğu gösterilmiĢtir (76). Metwally ve arkadaĢları, akciğer kanseri 

taraması yapılan bireylerde, komorbiditesi olanlar ile olmayanlar arasında tanı 

koyulma oranı açısından belirgin bir fark bulunmamıĢtır (77). Gould ve arkadaĢları, 

komorbiditesi olmayanların tanısını daha geç evrede aldığını bildirmiĢtir. Bunun 

nedenini bireylerin sağlık hizmetleriyle daha az etkileĢimde olması ve semptom 

farkındalığının düĢük olması olarak açıklamaktadır (78). Parrón Collar ve 

arkadaĢları, KOAH tanısı geciken hastalarda mortalitenin daha yüksek olduğunu 

bildirmiĢ ve bunun ileri evre tanı ile tedavi dezavantantajlarıyla iliĢkili olabileceğini 

erken KOAH tanısı alan hastaların daha fazla sağlık hizmeti aldığı ve düzenli 

poliklinik kontrollerine gittiği için erken tanı aldığını 

göstermiĢtir(p=0.03).(79).Komorbiditesi olan hastalarda öncelikle diğer hastalıkların 

yönetimine odaklanılmasından ve farklı branĢlara yönlendirildiğinden akciğer 

kanseri tanısında gecikme yaĢanması olasıdır. 

Komorbiditeler, özellikle ileri evreli hastalarda tedavi seçeneklerini kısıtlayarak 

cerrahi müdahale, kemoterapi ve immunoterapiye uygunluğu belirleyici bir faktör 

haline getirmektedir (80).Solunum ve kardiyovasküler komorbiditeler, akciğer 

kanseri hastalarında en sık karĢılaĢılan ek hastalıklardan olup, hastaların yaĢam 

kalitesini doğrudan etkilemektedir. KOAH ve pulmoner fibrozis gibi solunum 

sistemi hastalıkları olan bireylerde, akciğer kanseri tedavisi sırasında geliĢebilecek 

pulmoner komplikasyonlar daha sık gözlenmekte ve bu hastalar cerrahi giriĢim 

açısından daha yüksek risk taĢımaktadır (81).Akciğer kanseri hastalarında kronik 

hastalıkların yalnızca fizyolojik etkileri değil, aynı zamanda psikososyal boyutları da 

dikkate alınmalıdır. Özellikle depresyon ve anksiyete, bu hastalarda sık görülmekte 

ve hem hastalığın gidiĢatını hem de tedaviye uyumu olumsuz yönde 

etkileyebilmektedir (75). 

ÇalıĢmada, akciğer kanseri hastalarında komorbiditelerin tedavi seçimleri üzerindeki 

etkisi değerlendirildi. Bulgular, özellikle akciğer dıĢı komorbiditesi olan hastaların 

daha sık sistemik tedaviye yönlendirildiğini göstermektedir. Akciğer dıĢı 

komorbiditeye sahip hastaların %34,5’inin kemoterapi aldığı gözlemlenirken, 

komorbiditesi olmayan hastalarda bu oran %28,6 olarak saptanmıĢtır. Bu durum, 

akciğer dıĢı komorbiditeleri bulunan hastaların cerrahiye uygun olmama 
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ihtimallerinin daha yüksek olduğunu ve bu nedenle sistemik tedaviye 

yönlendirildiklerini düĢündürmektedir. Bu bulgular, Leduc ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasıyla da desteklenmektedir. Söz konusu çalıĢmada, akciğer kanseri 

hastalarında komorbiditelerin tanı ve tedavi sürecini önemli ölçüde etkilediği, bazı 

hastaların cerrahiye uygun olamayabileceği ve bu nedenle alternatif tedavi 

seçeneklerine yönlendirildiği belirtilmiĢtir (82).Radyoterapi alan hastalarda ise hem 

akciğer hem de akciğer dıĢı komorbiditelerin birlikte bulunması dikkat çekmektedir. 

Komorbidite hastalarında radyoterapi sürecinde daha yüksek toksisite riski taĢıdığı 

ve bu durumun bazı hastalar için tedavi sürecini zorlaĢtırabileceği bildirilmiĢtir (83). 

Cerrahi tedavi açısından değerlendirildiğinde, komorbiditesi olmayan hastaların 

cerrahi tedavi oranının daha yüksek olması, bu hastaların daha erken evrede tanı 

alma ihtimalini desteklemektedir. Cerrahi tedavi, daha düĢük komorbidite yüküne 

sahip ve performans durumu daha iyi olan hastalara uygulanmaktadır. Verilere göre, 

cerrahi tedavi uygulananların %21.2’sinde komorbidite yok iken, yalnızca akciğer 

komorbiditesi olanlarda bu oran %15,2 olarak saptanmıĢtır. Benzer Ģekilde, 

komorbidite hastaların cerrahiye daha az yönlendirilmesiyle ilgili olarak yapılan bir 

çalıĢmada, cerrahi giriĢimin genellikle daha genç, düĢük komorbidite skoru olan ve 

erken evrede teĢhis edilen hastalara önerildiği rapor edilmiĢtir (84). Akciğer kanseri 

hastalarında immünoterapinin etkisi, bağıĢıklık sistemini etkileyen komorbiditeler 

nedeniyle değiĢkenlik gösterebilir. Nitekim, Leduc ve arkadaĢları tarafından yapılan 

çalıĢmada, akciğer kanseri hastalarında komorbiditelerin kemoterapi, radyoterapi ve 

immünoterapi üzerindeki etkileri incelenmiĢ ve komorbiditesi olan hastalarda 

tedaviye bağlı risklerin arttığı bildirilmiĢtir (82). Ayrıca, Søgaard ve arkadaĢlarının 

yaptığı derleme çalıĢmasına göre yeni tedavi modalitelerinin etkinliği, hastanın genel 

sağlık durumu ve komorbidite profili ile doğrudan iliĢkili olabilir(85).Bu bulgular, 

akciğer kanseri tedavisinde yalnızca tümör evresinin değil, hastanın genel sağlık 

durumunun ve komorbidite profilinin de dikkate alınması gerektiğini göstermektedir. 

Tedavi seçiminde multidisipliner bir yaklaĢım benimsenmeli ve her hastanın bireysel 

durumu göz önünde bulundurularak optimal tedavi planlanmalıdır. 

ÇalıĢmamızda, KHDAK tanılı hastaların tedavi yanıtları incelendiğinde, %44,54 

oranında progresyon gözlenirken, %15,63 oranında parsiyel yanıt ve %14,16 

oranında tam yanıt tespit edilmiĢtir. Tedaviye objektif yanıt oranı (tam + parsiyel 

yanıt) %29,79 olarak hesaplanmıĢtır. Hastaların genellikle ileri evrede tanı almıĢ 
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olması ve komorbiditelerin yüksek oranlarda bulunması bu durumu açıklayabilir. 

Benzer Ģekilde, Ngeow ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada, ileri yaĢ ve kötü 

performans durumu olan akciğer kanseri hastalarında komorbiditelerin tedavi 

yanıtları üzerindeki etkileri araĢtırılmıĢ ve bu hastaların genellikle daha düĢük 

objektif yanıt oranlarına sahip olduğu belirtilmiĢtir (86).Walter J. Curran ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında, objektif yanıt oranı %65 olarak rapor edilmiĢ, Dae Ho 

Lee ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise bu oran %28.1 olarak bulunmuĢtur (87,88). 

Ancak, tedavi yanıtlarındaki bu değiĢkenlik, hasta popülasyonundaki farklılıklar ve 

tedavi stratejilerinin değiĢmesiyle açıklanabilir. Zhang ve arkadaĢlarının çalıĢması, 

ileri evre KHDAK hastalarında immünoterapi yanıtının, komorbiditelerin varlığına 

göre değiĢebileceğini göstermektedir. Özellikle, KOAH gibi solunum sistemi 

hastalıkları olan hastalarda progresyon oranlarının daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir 

(89).ÇalıĢmamızda komorbidite grupları ile tedavi yanıtları arasında anlamlı bir iliĢki 

(p=0,192) saptanmadı. Bu durum, komorbidite varlığının doğrudan tedavi yanıtı 

üzerinde belirleyici bir faktör olmayabileceğini düĢündürmektedir. Ancak, George ve 

arkadaĢlarının yaptığı sistematik derleme, komorbiditelerin kanser tedavi 

süreçlerinde önemli aksaklıklara yol açabileceğini göstermektedir. Özellikle 

hipertansiyon, diabetes mellitus, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi komorbiditeler, hastaların kemoterapi ve 

immünoterapiye baĢlamasında gecikmelere sebep olmuĢ, tedaviye bağlı toksisite 

riskini artırmıĢ ve bazı durumlarda tedavi dozlarının düĢürülmesine veya erken 

kesilmesine neden olmuĢtur. Derlemede, komorbiditesi olan hastaların, tedaviye 

bağlı advers etkiler nedeniyle daha fazla hastaneye yatıĢ gereksinimi duyduğu ve bu 

hastaların sağkalım sürelerinin daha düĢük olduğu belirtilmiĢtir. Ayrıca, tedavi 

sırasında geliĢen ciddi yan etkilerin, komorbiditesi olmayan hastalara kıyasla daha 

yaygın olduğu bildirilmektedir(90).Tedaviye yanıt oranlarının artırılabilmesi için 

moleküler hedefli tedaviler ve immünoterapiler gibi yeni nesil tedavi seçeneklerinin 

kullanımının yaygınlaĢtırılması, tedavi etkinliğini artırarak progresyon oranlarını 

azaltabilir. Sigel ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, komorbid hastalarda 

adjuvan kemoterapinin kullanımının dikkatli planlanması gerektiği ve belirli hasta 

gruplarında faydalı olabileceği vurgulanmıĢtır (91). 

ÇalıĢmamızda, hematolojik toksisite ile komorbidite grupları arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunmuĢtur (p=0,040). Hematolojik toksisitenin akciğer hastalığı dıĢı 
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komorbiditesi olan ve komorbiditesi bulunmayan hastalarda daha yüksek oranlarda 

görülmesi, bu hastaların kemoterapi öncesinde hematolojik rezervlerinin daha düĢük 

olması veya kullanılan ek ilaçların (örneğin antihipertansifler, diyabet ilaçları) 

kemoterapi ile etkileĢime girerek toksisiteyi artırmasıyla açıklanabilir. Hardy ve 

arkadaĢlarının yaptığı geniĢ ölçekli bir çalıĢmada, ileri yaĢ akciğer kanseri 

hastalarında kemoterapiyle iliĢkili toksisitelerin özellikle hematolojik ve 

gastrointestinal sistem yan etkileriyle daha sık karĢılaĢıldığı ve bu durumun ek 

hastalık yüküyle iliĢkili olabileceği belirtilmiĢtir (92).Buna karĢın, akciğer hastalığı 

komorbiditesi olan hastalarda hematolojik toksisitenin daha düĢük olması, bu 

hastaların baĢlangıçtan itibaren daha titiz takip edilmesi ve tedavi dozlarının buna 

göre ayarlanması ile iliĢkili olabilir. Uyterlinde ve arkadaĢlarının çalıĢmasında, 

yoğun radyoterapi ve kemoterapi alan hastalarda, performans durumu düĢük olan 

hastaların toksisite açısından daha büyük risk taĢıdığı belirtilmiĢ ve bu hastaların 

dikkatli seçilmesi gerektiği vurgulanmıĢtır(93).Griesinger ve arkadaĢları tarafından 

yapılan bir meta-analizde, karboplatin ve sisplatin temelli kemoterapi rejimlerinin 

hematolojik ve non-hematolojik toksisiteler açısından karĢılaĢtırıldığı görülmektedir. 

Bulgular, hematolojik toksisitelerin özellikle karboplatin bazlı tedavi alan hastalarda 

daha sık görüldüğünü göstermektedir. Sisplatin ile tedavi edilen hastalarda 

gastrointestinal yan etkilerin daha yaygın olduğu ve böbrek toksisitesi riskinin 

karboplatine kıyasla daha yüksek olduğu belirtilmiĢtir (94). Özellikle renal 

fonksiyonları bozulmuĢ hastalarda sisplatin kullanımının daha dikkatli 

değerlendirilmesi gerektiği, aksi takdirde ciddi nefrotoksisite geliĢebileceği 

bildirilmiĢtir.Bununla birlikte, yaĢı ileri olan ve komorbidite yükü yüksek hastalarda 

toksisite yönetimi daha büyük önem taĢımaktadır. Kale ve arkadaĢlarının yaĢlı 

KHDAK hastaları üzerinde yaptığı bir analizde, kemoradyoterapi alan hastalarda 

ciddi hematolojik toksisite oranlarının anlamlı Ģekilde yüksek olduğu ve bu durumun 

özellikle 70 yaĢ üstü hastalarda tedavi kısıtlamalarına yol açabileceği bildirilmiĢtir 

(95).Bu sonuçlar, platin bazlı kemoterapi tercih edilirken hastanın komorbidite profili 

ve toksisiteye duyarlılığının dikkate alınması gerektiğini göstermektedir. Özellikle 

hematolojik rezervi düĢük olan hastalarda karboplatin kullanımı daha dikkatli 

değerlendirilmelidir. Aynı zamanda, komorbidite yönetiminin bireyselleĢtirilmesi, 

uygun destek tedavileri ile toksisite oranlarının azaltılmasına katkı sağlayabilir. 
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Kullanılan ilaç sayısı ile komorbidite grupları arasında anlamlı bir iliĢki saptandı 

(p<0,001). Komorbiditesi olmayan hastalarda ilaç kullanımı oldukça düĢük 

bulunmuĢ ve hiç ilaç kullanmama oranı %98,9 olarak belirlendi. Bu bulgu, 

komorbidite arttıkça ilaç kullanımının da belirgin Ģekilde arttığını 

göstermektedir.Ayrıca, literatürde düĢük ilaç kullanımı ile uzun yaĢam süresi 

arasındaki iliĢkiyi destekleyen çalıĢmalar bulunmaktadır (96). Bu bulgular, özellikle 

çok sayıda ilaç kullanan hastaların klinik durumlarının daha detaylı olarak 

değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. Elixhauser komorbidite skorunun 

yüksek olduğu hastalarda çoklu ilaç kullanımı, tedavi sürecini ve yan etki risklerini 

artırabilir. 

KHDAK hastalarında komorbiditeler, tedavi seçimlerini ve sağkalımı etkileyen 

önemli faktörler arasındadır. Hastaların komorbidite dağılımlarının incelendiğinde 

%33,63(n=114) akciğer dıĢı komorbiditelerin en sık görülen tür olduğu tespit 

edilmiĢtir. Bunun yanında, %26,84’ünde (n=91) herhangi bir komorbidite yok iken, 

%23,01’inde (n=78) hem akciğer hem de akciğer dıĢı komorbiditelerin eĢlik ettiği 

görüldü. Sadece akciğer hastalığı komorbiditesine sahip olan hastaların oranı ise 

%16,52 (n=56) olarak belirlendi. Bu veriler, çalıĢmaya dahil edilen hastaların büyük 

bir kısmında komorbiditelerin mevcut olduğunu ve bunların heterojen bir dağılım 

gösterdiğini ortaya koymaktadır.Ortak risk faktörleri, lokal-sistemik inflamasyon ve 

komorbiditelerin akciğer kanseri için risk faktörü olması, bu birlikteliğin nedenleri 

arasında gösterilmektedir (97). Ding ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da 8655 akciğer 

kanserli hastanın %31,3'ünde en az bir komorbidite varlığı tespit edilmiĢ, bu bulgu 

çalıĢmamızdaki verilerle uyumlu bulunmuĢtur(69).Grose ve arkadaĢlarının çok 

merkezli çalıĢmasında, akciğer kanseri hastalarında komorbiditenin sağkalım 

üzerinde önemli bir etkisi olduğu ve komorbiditesi yüksek hastaların sağkalım 

oranlarının belirgin Ģekilde daha düĢük olduğu gösterilmiĢtir (98). Benzer Ģekilde, 

Tammemagi ve arkadaĢlarının çalıĢmasında KOAH, hipertansiyon, kardiyovasküler 

hastalık ve diabetes mellitus gibi komorbiditelerin akciğer kanseri hastalarında 

yaygın olduğu saptanmıĢtır(84).ÇalıĢmamızda da akciğer dıĢı komorbiditelerin 

yüksek oranlarda bulunması, bu literatür bulgularını destekler niteliktedir. 

Komorbidite varlığının akciğer kanseri sağkalımı üzerindeki etkisi birçok çalıĢmada 

vurgulanmıĢtır. Pluchart ve arkadaĢlarının çalıĢması, akciğer kanserinde tedavi 

sürecinin gecikmesinde kötü sağlık durumu ve eĢlik eden komorbiditelerin önemli 
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bir rol oynadığını ortaya koymuĢtur (70).Qi ve arkadaĢlarının çalıĢmasında KOAH’ın 

kronik inflamasyon, oksidatif stres ve epitel-mezenkimal dönüĢüm mekanizmaları 

aracılığıyla akciğer kanseri geliĢimini tetiklediği ve hastaların genellikle ileri evrede 

tanı aldığı belirtilmiĢtir (99). KOAH, akciğer kanseri geliĢimi için bağımsız bir risk 

faktörü olarak tanımlanmıĢtır. Spyratos ve arkadaĢlarının çalıĢmasına göre, KOAH’lı 

hastaların akciğer kanseri geliĢme riski 2-4 kat daha yüksektir ve bu hastalar 

genellikle ileri evrede tanı almaktadır (100). Hastalarda cinsiyet, komorbidite 

durumu ve akciğer hastalıklarının yaĢam süresi üzerindeki etkileri 

değerlendirildi.Erkek hastalarda akciğer hastalığı komorbiditesi oranı kadınlardan 

daha yüksek bulunmuĢ, ancak bu fark anlamlı değil idi. Literatürde, erkeklerin sigara 

kullanımı gibi risk faktörlerine daha fazla maruz kalmaları nedeniyle akciğer 

hastalıklarına yatkın olduğu belirtilmiĢtir(101).Komorbiditelerin yaĢam süresi 

üzerindeki etkisi incelendiğinde, komorbiditesi olmayan hastaların yaĢam sürelerinin 

daha uzun olduğu, buna karĢın çoklu komorbiditesi olan hastalarda yaĢam süresinin 

belirgin Ģekilde kısaldığı saptandı. Akciğer komorbiditesi olanlarda yaĢam süresinin 

daha kısa bulunması, bu hastaların genellikle ileri evrede tanı alması veya tedaviye 

uygunluklarının sınırlı olmasından kaynaklanabilir. Literatürde, KOAH gibi kronik 

akciğer hastalıklarının kanser tedavisi sürecinde hastaların prognozunu olumsuz 

etkilediği belirtilmiĢtir(99).Komorbiditesi olmayan hastaların yaĢam süresi diğer 

gruplardan anlamlı Ģekilde uzun bulunmuĢtur (p=0,001). Bu bulgular, özellikle çoklu 

komorbiditesi olan hastalarda prognozun olumsuz etkilendiğini ve komorbidite 

yönetiminin tedavi süreçlerinde kritik bir öneme sahip olduğunu 

göstermektedir.Akciğer kanseri ve komorbidite birlikteliği sık görülmektedir. Ortak 

risk faktörleri, lokal ve sistemik inflamasyon, komorbiditelerin akciğer kanseri için 

risk faktörü olması, bu birlikteliğin nedenleri arasında sayılabilir. Literatürde bu 

konuda yapılan çeĢitli çalıĢmalar, bulgularımızı desteklemektedir. Yapılan bir 

çalıĢmada, akciğer kanseri hastalarında en sık görülen komorbiditelerin 

hipertansiyon, diabetes mellitus  ve KOAH olduğu raporlanmıĢtır (75).UlaĢ ve 

arkadaĢlarının KHDAK tanısı olan kadın hastalarda yaptığı çalıĢmada da benzer 

Ģekilde hipertansiyon, diabetes mellitus ve KOAH en sık eĢlik eden hastalıklar olarak 

bulunmuĢtur(102). ÇalıĢmamızın sonuçları eĢlik eden komorbiditelerin varlığı 

açısından literatür ile uyumlu idi. 
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ÇalıĢmamızda, cinsiyet ile hipertansiyon arasında anlamlı bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir(p=0,009). Kadın hastalarda hipertansiyonun erkeklere kıyasla daha sık 

görülmesi, kadınların hipertansiyona genetik veya hormonal yatkınlığını öne süren 

literatürle uyumlu olabilir(84). Hipertansiyon varlığının hastalarının yaĢam süreleri 

üzerindeki etkisi değerlendirildi. Hipertansiyonu olmayan hastaların yaĢam süreleri, 

hipertansiyonu olan hastalara göre anlamlı Ģekilde daha uzun bulunmuĢtur 

(p=0,004).Bu bulgular, hipertansiyonun prognozu olumsuz etkileyebileceğini ve 

yaĢam süresi üzerinde belirgin bir rol oynayabileceğini göstermektedir. Sandelin ve 

arkadaĢları, KOAH tanılı akciğer kanseri hastalarında hipertansiyon varlığını %18,4 

olarak bildirmiĢtir(103). Bu da, komorbidite hastalıklarının birbirleriyle iliĢkili olarak 

görülebileceğini ve bu hastalıkların etkili bir Ģekilde yönetilmesinin tedavi 

sürecindeki önemini vurgulamaktadır. Hipertansiyonu olan hastalarda prognozun 

iyileĢtirilmesi için multidisipliner yönetim stratejilerinin önemi vurgulanmaktadır. 

Kadınlarda diabetes mellitus oranının erkeklere göre anlamlı derecede yüksek olduğu 

tespit edilmiĢtir(p=0,028). Literatür, diabetes mellitusun kansere doğrudan etkisi 

olduğunu ve kanser hastalarında prognoz üzerinde etkisi bulunduğunu 

desteklemektedir.Su ve arkadaĢları, diabetes mellitusun,akciğer skuamöz hücreli 

karsinomda mortaliteyi etkileyebileceğini ve inflamatuvar süreçler ile insülin 

direncinin kanser progresyonunda rol oynayabileceğini belirtmiĢtir (104).Özellikle 

diabetes mellitusun inflamatuvar mekanizmalar aracılığıyla kanser progresyonuna 

katkıda bulunabileceği göz önüne alındığında, hastalık yönetiminin kanser prognozu 

üzerindeki etkileri daha kapsamlı araĢtırmalarla değerlendirilmelidir. 

ÇalıĢmamızda, akciğer komorbiditelerinin akciğer kanseri hastalarının yaĢam süresi 

üzerindeki etkileri değerlendirilmiĢ ve anlamlı farklılıklar saptanmıĢtır. Özellikle 

astım tanısı olan hastaların yaĢam sürelerinin, akciğer hastalığı olmayanlara kıyasla 

anlamlı derecede daha uzun bulunması (p<0,005), astımın akciğer kanseri 

hastalarının sağkalımı üzerindeki olası olumlu etkisini düĢündürmektedir. Bu 

bağlamda, astımda T ve B lenfositleri, mast hücreleri, eozinofiller, bazofiller, 

nötrofiller ve dendritik hücreler gibi iltihaplı hücre tipleri ile epitel ve mezenkimal 

hücreler gibi yapısal hücrelerin rol oynadığı kronik inflamasyon süreçlerinin, 

bağıĢıklık sistemini aktive ederek tümör mikroçevresinde bağıĢıklık yanıtını 

güçlendirebileceği öne sürülmektedir. Ancak inflamasyonun aynı zamanda akciğer 

kanserinin patogenezinde de önemli bir rol oynadığı bilinmektedir ve bu durum, 
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astımın akciğer kanseri üzerindeki etkisinin çift yönlü bir etkiye sahip olabileceğini 

düĢündürmektedir (105,106).Sandelin ve arkadaĢlarının geniĢ ölçekli kohort 

çalıĢmasında, KOAH’a eĢlik eden astımın akciğer kanseri geliĢim riskini azalttığı 

gösterilmiĢtir(103).Öte yandan, KOAH tanısı olan hastaların yaĢam süresinin anlamlı 

olarak daha kısa bulunması (p<0,001), bu hastalığın akciğer kanseri prognozundaki 

olumsuz etkisini vurgulamaktadır. KOAH’ın neden olduğu kronik hava yolu 

inflamasyonu ve hipoksi gibi faktörlerin, tümör progresyonunu hızlandırarak 

sağkalımı olumsuz etkileyebileceği literatürde belirtilmiĢtir(107). Bu durum, 

KOAH’lı hastalarda akciğer kanseri tedavisinin daha dikkatli bir Ģekilde yönetilmesi 

gerektiğini göstermektedir.Tüberküloz, IPF ve sarkoidoz gibi nadir görülen 

komorbiditeler açısından istatistiksel anlamlılık elde edilememekle birlikte, bu hasta 

gruplarının sağkalımı üzerindeki etkileri gelecekte daha geniĢ örneklem gruplarıyla 

yapılacak çalıĢmalarda detaylı olarak incelenmelidir. Özellikle tüberküloz gibi 

enfeksiyöz hastalıkların, bağıĢıklık sistemini baskılayarak veya tümör mikroçevresini 

değiĢtirerek sağkalımı nasıl etkilediği hala tam olarak anlaĢılamamıĢtır.Sonuç olarak, 

çalıĢmamız astım gibi bazı akciğer komorbiditelerinin akciğer kanseri hastalarının 

sağkalımını olumlu etkileyebileceğini, KOAH gibi hastalıkların ise olumsuz etkiler 

gösterebileceğini ortaya koymuĢtur. Bu farklılıkların altta yatan mekanizmalarının 

daha iyi anlaĢılması, hem prognoz tahminlerini iyileĢtirmek hem de hasta gruplarına 

özgü tedavi stratejileri geliĢtirmek için önemlidir. 

Elixhauser komorbidite endeksi, çoklu komorbiditelerin sağlık sonuçları üzerindeki 

etkisini değerlendiren önemli bir araçtır. Elixhauser skorunun yaĢam süresi ile 

anlamlı bir negatif korelasyon gösterdiği bulunmuĢtur (p<0,001). Bu sonuç, yüksek 

Elixhauser skorlarının hastaların yaĢam süresini kısalttığına dair literatürdeki 

bulguları desteklemektedir (67).  

Lee ve arkadaĢları, akciğer kanseri hastalarında Elixhauser komorbidite endeksini 

kullanarak yaptığı analizde, komorbiditesi olanların olmayanlara göre tanısının daha 

ileri evrede saptandığını bildirmiĢtir (75) ÇalıĢmada, metastatik akciğer kanseri tanısı 

alan hastaların, olmayanlara kıyasla daha yüksek skorlamaya sahip olduğu 

gösterilmiĢtir (p<0.001). Özellikle hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar ve 

diabetes mellitus, metastatik evredeki hastalarda daha sık görülürken, KOAH gibi 

kronik akciğer hastalıklarının metastatik olmayan grupta daha yaygın olduğu tespit 

edilmiĢtir. Ayrıca, Elix skorunun arttıkça mortalite riskinin anlamlı Ģekilde 
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yükseldiği belirtilmiĢtir. Bu veriler, komorbidite varlığının yalnızca sağkalım 

üzerinde değil, tanı anındaki evre üzerinde de belirleyici bir faktör olduğunu 

göstermektedir.  

Elixhauser komorbidite endeksinde kilo kaybı, hastaların genel durumunu 

değerlendiren önemli bir bileĢen olarak tanımlanmıĢtır ve sağlık durumundaki 

kötüleĢmeyi yansıttığı bilinmektedir (67). Özellikle kanser hastalarında kilo kaybı, 

çoğunlukla ilerlemiĢ hastalık, inflamasyon ve katabolik süreçlerin göstergesi olarak 

görülür ve kötü prognoz ile iliĢkilendirilmiĢtir(108). Bu durum kilo kaybının, artan 

komorbidite yüküne katkı sağlayarak Elix skorun yükselmesine neden olduğunu 

açıklamaktadır. ÇalıĢmamızda, Elixhauser komorbidite endeksinde kilo kaybı olan 

hastaların daha yüksek skor ortalamalarına sahip olduğu tespit edilmiĢtir. Kilo kaybı 

olmayan hastalarda Elix Skor ortalaması 5,15 puan iken, kilo kaybı olan hastalarda 

bu değer 6,06 puan olarak hesaplanmıĢtır. Bu fark anlamlı bulunmuĢtur (p=0,006). 

Bu bulgu, endekste kilo kaybının bir parametre olarak yer almasının önemini ve 

hasta sağkalımına olan etkisini desteklemektedir. 

ÇalıĢmamızda, Elixhauser komorbidite skorları incelendiğinde, diabetes mellitusu 

olan hastaların komorbidite yükünün, olmayanlara kıyasla anlamlı derecede daha 

yüksek olduğu (p=0,031) görülmüĢtür. Bu bulgu, diabetes mellitusun yalnızca 

KHDAK hastalarının genel sağlık durumunu değil, aynı zamanda ek hastalık yükünü 

artırdığını göstermektedir.Diabetes mellitusun sistemik inflamasyon, vasküler 

komplikasyonlar ve immün yanıt üzerindeki etkileri göz önüne alındığında, bu 

hastaların yönetiminde disiplinli bir yaklaĢım benimsenmesi gerektiği söylenebilir. 

Ayrıca, diabetes mellitusun prognoza olan etkilerini daha ayrıntılı inceleyen ileri 

çalıĢmalar, tedavi stratejilerinin belirlenmesine katkı sağlayabilir. 

Hastaların %93,22'sinin (n=316) yoğun bakım yatıĢı olmadığı, %6,78'inin (n=23) ise 

tanı aldıktan sonra tedavi sürecinde yoğun bakım yatıĢı olduğu tespit edilmiĢtir. 

Literatürle karĢılaĢtırıldığında, yoğun bakım yatıĢının prognoz üzerindeki etkisinin 

olumsuz olduğu birçok çalıĢmada belirtilmiĢtir. Lai ve arkadaĢlarının (109) yaptığı 

çalıĢmada, prognozu kötü olan akciğer kanseri hastalarının yoğun bakıma kabul 

edilmesinin sağkalımın azalmasıyla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Bu, çalıĢmamızdaki 

yoğun bakım yatıĢı oranının düĢük olmasının hastaların genel prognozunu olumlu 

etkileyebileceğini düĢündürmektedir.Puxty ve arkadaĢlarının çalıĢmasında yoğun 

bakım ünitesine kabul edilen 398 akciğer kanseri hastasının %60,1’inin Charlson 
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komorbidite skorlamasına göre düĢük komorbidite sınıfına dahil olduğu, ancak buna 

rağmen hastane içi mortalitenin %58 olarak bildirildiği belirtilmiĢtir. Bu bulgu, 

yoğun bakım yatıĢının genellikle kötü prognoz göstergesi olduğu görüĢünü 

desteklemektedir (110). Peng ve arkadaĢlarının çalıĢmasında, yoğun bakım 

ünitesinde takip edilen akciğer kanseri hastalarında mortalite oranlarının yüksek 

olduğu ve hastane içi ölüm oranlarının belirgin seviyelerde olduğu bildirilmiĢtir 

(111). ÇalıĢmamızda yoğun bakım yatıĢı olan hasta oranının düĢük olması, ileri evre 

hastaların yoğun bakım gereksiniminin sınırlı tutulmasıyla iliĢkili olabilir ve hastane 

kaynaklarının daha etkin kullanımını destekler niteliktedir. Sonuç olarak, 

çalıĢmamızdaki düĢük yoğun bakım yatıĢı oranları, literatürde bildirilen yoğun bakım 

yatıĢlarının yüksek mortalite ile iliĢkilendirilmesi göz önüne alındığında, tedavi 

süreçlerinin etkinliğine ve hastaların genel sağkalımına olumlu katkı sağlayabilir. 

Hastaların yaĢam sürelerinin ortalama 17,76±16,72 ay olduğu, yaĢam sürelerinin 1 ay 

ile 120 ay arasında değiĢiklik gösterdiği belirlenmiĢtir. Bu geniĢ varyasyon, hasta 

grubunun heterojen yapısını ve tedaviye verilen yanıtların farklılığını yansıtmaktadır. 

Literatürde de benzer Ģekilde, akciğer kanseri hastalarının sağkalım sürelerinde geniĢ 

farklılıklar olduğu bildirilmiĢtir. Kemoterapi ve radyoterapi gibi kombine tedavi 

yaklaĢımlarının, özellikle ileri evre akciğer kanseri hastalarında hastalık kontrolü ve 

sağkalımı iyileĢtirme konusunda önemli etkileri olduğu bildirilmiĢtir. Literatürdeki 

bazı çalıĢmalarda, bu tedavi yöntemlerinin tümör yükünü azaltarak hastaların yaĢam 

kalitesini artırdığı ve tedaviye yanıt oranlarını belirgin Ģekilde yükselttiği 

belirtilmiĢtir (112,113). Ġleri evre hastalık durumunda yaĢam süresinin belirgin 

Ģekilde azaldığı, önceki birçok çalıĢmada da vurgulanmıĢtır. Riihimaki ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında metastatik olmayan hastalarda ortalama sağkalım 13 ay 

iken, metastatik hastalarda bu sürenin yalnızca 5 ay olduğu belirtilmiĢtir (114). 

Benzer Ģekilde, Asahina ve arkadaĢlarının çalıĢmasında akciğer kanseri hastalarının 

ortalama sağkalım süresi 15,4 ay olarak bulunmuĢtur (115). Bu bulgular, 

çalıĢmamızdaki ortalama sağkalım süresinin literatürdeki verilerle uyumlu olduğunu 

göstermektedir. ÇalıĢmamızda, yaĢam süresi analizi, hastaların büyük bir kısmının 

sağkalım süresinin 12 ayın altında olduğunu ortaya koymuĢ, ancak uzun süreli 

sağkalım gösteren hastaların da varlığını tespit etmiĢtir. Literatürde, tedavi 

yanıtlarının etkileri ve ileri evre hastalık durumunun yaĢam süresini kısaltıcı etkisi 

sıkça vurgulanmıĢtır(116). Sonuç olarak, çalıĢmamız, akciğer kanseri hastalarında 
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sağkalım sürelerinin büyük ölçüde erken dönemde sonlandığını, ancak bir alt grupta 

uzun süreli sağkalım gözlenebildiğini ortaya koymaktadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Küçük hücre dıĢı akciğer kanseri (KHDAK) hastalarında komorbiditelerin tanı, 

tedavi ve sağkalım üzerindeki etkilerini değerlendiren bu çalıĢma, klinik pratiğe 

önemli katkılar sağlamaktadır. Elixhauser komorbidite endeksinin kullanıldığı bu 

retrospektif analizde önemli sonuçlara ulaĢıldı 

ÇalıĢmamızda, KHDAK tanılı hastalarda en sık görülen komorbidite türünün %33,63 

oranıyla akciğer dıĢı komorbiditeler olduğu, %26,84 oranında hastada ise 

komorbidite bulunmadığı belirlendi. Hem akciğer hem de akciğer dıĢı 

komorbiditelere sahip hastaların oranı %23,01, yalnızca akciğer komorbiditesine 

sahip olanların oranı ise %16,52 idi. Bu veriler, hastaların önemli bir kısmında 

komorbiditelerin mevcut olduğunu ve bunların geniĢ bir dağılım gösterdiğini ortaya 

koymaktadır.Komorbiditelerin sağkalım üzerindeki etkileri değerlendirildiğinde, 

komorbiditesi olmayan hastaların yaĢam sürelerinin anlamlı Ģekilde daha uzun 

olduğu, çoklu komorbiditelerin ise sağkalımı olumsuz etkilediği görüldü. 

ÇalıĢmamızda, küçük hücre dıĢı akciğer kanseri tanılı hastalarda baĢvuru sırasında en 

sık dile getirilen semptomun öksürük olduğu belirlenmiĢtir (%74,93). Öksürüğün 

ardından nefes darlığı, kilo kaybı, hemoptizi ve göğüs ağrısı da sık görülen 

semptomlar arasında yer almıĢtır. Bu bulgular, literatürde akciğer kanseri tanısı 

sırasında en sık karĢılaĢılan semptomların öksürük ve diğer solunumsal yakınmalar 

olduğunu bildiren çalıĢmalarla uyumlu bulunmuĢtur. Akciğer komorbiditesi olan 

hastalarda solunumsal semptomların daha sık görülmesi beklenirken, sonuçlarımız 

bu iliĢkinin belirgin olmadığını göstermektedir. Bu durum, solunum semptomlarının 

yalnızca akciğer komorbiditeleriyle sınırlı olmamasından 

kaynaklanabilir.Semptomların ortaya çıkıĢı, tümörün bronĢları tıkaması, hava 

yollarını daraltması veya çevre dokulara invazyonu gibi patolojik süreçlerle 

açıklanabilir. Özellikle kilo kaybı ve göğüs ağrısı gibi semptomlar, genellikle ileri 

evre hastalığın göstergesi olarak değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmamızın bulguları, 

semptomların akciğer kanserinin klinik prezentasyonunda önemli bir rol oynadığını 

ve bu semptomların erken tanı sürecine katkıda bulunabileceğini göstermektedir. 

Semptomların farkındalığının artırılması, hastaların daha erken evrede sağlık 

hizmetine baĢvurmasını sağlayarak prognozu iyileĢtirebilir. Sonuç olarak, akciğer 

komorbiditeleri ile solunum sistemisemptomları arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanamamıĢ olmasına rağmen, bu durum altta yatan hastalık mekanizmalarının 
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karmaĢıklığını ve solunum semptomlarının çok faktörlü etiyolojisini ortaya 

koymaktadır. Gelecekteki çalıĢmalarda, daha büyük hasta gruplarında objektif 

solunum fonksiyon verileri ile desteklenmiĢ analizler yapılarak bu iliĢkinin daha 

ayrıntılı değerlendirilmesi gerektiği düĢünülmektedir. 

Bu çalıĢmada, komorbiditesi olan hastalar ile olmayanlar arasında tanı alma süresi 

açısından anlamlı bir fark saptanmıĢtır (p<0.05). Literatürde benzer Ģekilde, 

komorbiditelerin akciğer kanseri tanılı hastalarda hastanede yatıĢ süresini uzattığı, 

sağkalımı olumsuz etkilediği ve geç tanıya yol açarak tedavi ve prognoz üzerinde 

belirgin olumsuz etkiler oluĢturduğu bildirilmiĢtir. Bazı çalıĢmalar, komorbiditesi 

olan hastaların daha sık sağlık hizmeti alması nedeniyle erken tanı aldığını 

gösterirken, bazıları ise bu hastaların öncelikle diğer hastalıklarının yönetimine 

odaklanılması ve farklı branĢlara yönlendirilmesi nedeniyle akciğer kanseri tanısında 

gecikme yaĢadığını ortaya koymuĢtur. Bu bulgular, akciğer kanseri tanısının 

zamanlamasında komorbidite varlığının önemli bir faktör olabileceğini 

göstermektedir. Akciğer kanseri tanısında gecikmenin önlenmesi için, özellikle 

komorbiditesi olan hastaların multidisipliner bir yaklaĢımla değerlendirilmesi ve 

yüksek risk taĢıyan bireylerin düzenli taramalarla takip edilmesi gerekmektedir. 

Akciğer kanseri hastalarında komorbiditelerin tedavi seçimleri üzerindeki etkisini 

değerlendirmiĢtir. Bulgular, özellikle akciğer dıĢı komorbiditesi olan hastaların daha 

sık sistemik tedaviye yönlendirildiğini ve cerrahiye daha az uygun olduğunu 

göstermektedir. Akciğer dıĢı komorbiditeye sahip hastaların kemoterapi alma 

oranının daha yüksek olması, cerrahi müdahale açısından daha fazla kısıtlamaya 

sahip olduklarını düĢündürmektedir. Komorbiditesi olmayan hastaların cerrahiye 

yönlendirilme oranının daha yüksek olması, erken evrede tanı alma ihtimalleriyle 

uyumlu bulunmuĢtur. Ġmmünoterapi açısından ise, her iki komorbiditeyi taĢıyan 

hastaların immünoterapiye yönlendirilme oranlarının komorbiditesi olmayan 

hastalara göre daha yüksek olduğu gözlemlenmiĢtir. Literatür verileri, 

komorbiditelerin akciğer kanseri tedavi süreçlerini önemli ölçüde etkilediğini ve 

tedaviye bağlı risklerin arttığını göstermektedir. Tedaviye yanıt oranları 

incelendiğinde, objektif yanıt oranının %29,79 olduğu tespit edilmiĢtir.  Bu durum, 

hasta grubumuzun genellikle ileri evrede tanı alması ve komorbidite oranlarının 

yüksekliğiyle iliĢkilendirilebilir. Bu bulgular, tedavi etkinliğini artırmak için 

moleküler hedefli tedaviler ve immünoterapilerin yaygınlaĢtırılmasının yanı sıra, 



44 

 

neoadjuvan tedavi stratejilerinin erken evredeki hastalarda uygulanmasının önemli 

olabileceğini göstermektedir. Tedavi yanıtlarının iyileĢtirilmesi, hastaların sağkalım 

süresini uzatma potansiyeline sahiptir ve bu doğrultuda yeni tedavi yaklaĢımlarının 

değerlendirilmesi gereklidir. 

Akciğer kanseri hastalarında komorbiditelerin hematolojik toksisite ile iliĢkisini 

değerlendirmiĢtir. Bulgular, hematolojik toksisitenin akciğer hastalığı dıĢı 

komorbiditesi hastalarda daha yüksek oranlarda görüldüğünü göstermektedir 

(p=0,040). Bu durum, söz konusu hastaların kemoterapi öncesinde hematolojik 

rezervlerinin daha düĢük olması veya kullanılan ek ilaçların kemoterapi ile 

etkileĢime girerek toksisiteyi artırmasıyla açıklanabilir. Kemoterapi ve radyoterapiye 

bağlı geliĢen toksisiteler, hastaların tedaviye uyumunu ve genel sağkalımı etkileyen 

kritik faktörlerdir. Toksisitelerin etkin yönetimi, tedavi baĢarısını artırabilir. Toksisite 

ile ilgili komplikasyonların önlenmesi için destek tedavileri uygulanmalıdır. 

KHDAK hastalarında hematolojik toksisitelerden anemi (%32,74), nötropeni 

(%20,35) ve trombositopeni (%2,65) gibi yan etkiler sık görülmüĢ, toksitelerin tedavi 

toleransını düĢürdüğü ve progresyon oranlarını artırdığı belirlenmiĢtir. Toksisitelerin 

hasta yaĢam kalitesini ve tedavi sürekliliğini olumsuz etkileyebileceği, bu nedenle 

toksisite yönetiminin hasta prognozunu iyileĢtirmede önemli bir rol oynadığı 

görülmüĢtür. 

Akciğer komorbiditelerinin küçük hücre dıĢı akciğer kanseri hastalarının yaĢam 

süreleri üzerindeki etkileri incelenmiĢ ve anlamlı farklılıklar tespit edildi. Astım 

tanısı olan hastaların yaĢam sürelerinin daha uzun olması, astımda görülen kronik 

inflamasyonun bağıĢıklık yanıtını güçlendirebileceğini düĢündürmektedir. Buna 

karĢılık, KOAH tanısı olan hastaların yaĢam sürelerinin anlamlı derecede daha kısa 

bulunması, bu hastalığın tümör progresyonunu hızlandırarak prognozu olumsuz 

etkilediğini göstermektedir.Tüberküloz, IPF ve sarkoidoz gibi nadir görülen 

komorbiditelerin sağkalım üzerindeki etkileri istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamakla birlikte, bu iliĢkilerin daha geniĢ örneklem gruplarıyla yapılacak ileri 

çalıĢmalarla detaylandırılması gerektiği açıktır.Sonuç olarak, çalıĢmamız astım gibi 

bazı komorbiditelerin sağkalımı olumlu etkileyebileceğini, KOAH gibi 

komorbiditelerin ise yaĢam süresi üzerinde olumsuz etkileri olabileceğini gösterdi. 

Bu farklılıkların altta yatan mekanizmalarının daha iyi anlaĢılması, hasta prognozunu 



45 

 

iyileĢtirmek ve kiĢiselleĢtirilmiĢ tedavi stratejileri geliĢtirmek açısından önem 

taĢımaktadır. 

Akciğer dıĢı komorbiditelerin de benzer Ģekilde sağkalımı olumsuz etkilediği 

belirlendi. Literatürde hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar ve diabetes mellitus 

gibi komorbiditelerin akciğer kanseri hastalarında sık görüldüğü ve bu durumun 

sağkalımı olumsuz etkilediği sıkça vurgulanmıĢtır. Cinsiyet ile hipertansiyon ve 

diabetes mellitus gibi komorbiditeler arasında anlamlı iliĢkiler bulundu. Kadınlarda 

hipertansiyon ve diabetes mellitusun erkeklere kıyasla daha sık görüldüğü belirlendi. 

Hipertansiyonun, yaĢam süresi üzerinde olumsuz bir etkisi olduğu ve hipertansiyonu 

olmayan hastaların daha uzun sağkalıma sahip olduğu tespit edildi. Diabetes 

mellitusu olan hastaların yaĢam süreleri açısından anlamlı bir fark bulunmadı. Bu 

sonuçlar, komorbidite varlığının KHDAK hastalarının prognozunda önemli bir faktör 

olduğunu ve multidisipliner yönetim stratejilerinin hasta sağkalımını iyileĢtirme 

açısından kritik rol oynayabileceğini ortaya koymaktadır. Ayrıca komorbiditelerin 

daha geniĢ hasta gruplarında detaylı analiz edilmesi, bu iliĢkilerin daha iyi 

anlaĢılmasını sağlayabilir.ÇalıĢmamızda da bu bulgular doğrulanmıĢ ve çoklu 

komorbiditesi olan hastalarda prognozun belirgin Ģekilde kötüleĢtiği 

gösterilmiĢtir.Bu sonuçlar, komorbidite yönetiminin akciğer kanseri tedavi 

süreçlerinde kritik bir öneme sahip olduğunu göstermektedir. Komorbidite varlığı, 

sadece sağkalımı değil, aynı zamanda tedaviye eriĢim ve tolerans üzerinde de 

belirleyici bir etkiye sahiptir. Dolayısıyla, çoklu komorbiditeleri olan hastaların daha 

yakından izlenmesi ve bu hastalarda kiĢiselleĢtirilmiĢ tedavi yaklaĢımlarının 

benimsenmesi gereklidir. Tedavi süreçlerinde komorbiditelerin etkilerine yönelik 

düzenlemeler yapmak, hasta prognozunu iyileĢtirebilir ve sağkalımı uzatabilir. 

Elixhauser komorbidite endeksinin, KHDAK hastalarının sağkalım tahmininde etkili 

bir aracı olduğu belirlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda, Elixhauser komorbidite skoru ile 

yaĢam süresi arasında anlamlı bir negatif korelasyon bulunmuĢtur.(p<0,001). 

Endeksin yaygın olarak kullanılması, klinik karar verme süreçlerinde yol gösterici 

olabilir. Bu endeksin kullanımının yaygınlaĢtırılması için eğitim programları 

önerilmektedir. 

ÇalıĢmamızda, Elixhauser komorbidite endeksinde kilo kaybı olan hastaların daha 

yüksek skor ortalamalarına sahip olduğu tespit edilmiĢtir. Kilo kaybı, genellikle 

ilerlemiĢ hastalık ve inflamatuvar süreçlerin bir göstergesi olarak kabul edilmekte ve 
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kötü prognoz ile iliĢkilendirilmektedir. Elix skor ortalamasının kilo kaybı olan 

hastalarda anlamlı derecede yüksek bulunması (p=0,006), kilo kaybının komorbidite 

yüküne ve hastaların genel sağlık durumuna etkisini vurgulamaktadır. Bu bulgu, kilo 

kaybının Elixhauser komorbidite endeksinde yer almasının hasta prognozunu 

değerlendirmede önemli bir parametre olduğunu göstermektedir. 

Küçük hücre dıĢı akciğer kanseri tanılı hastaların %93,22’sinin yoğun bakım yatıĢı 

olmadığı, %6,78’inin ise yoğun bakım tedavisi aldığı tespit edilmiĢtir. Literatürle 

uyumlu olarak, yoğun bakım yatıĢının genellikle kötü prognozla iliĢkili olduğu ve 

sağkalımı olumsuz etkilediği bilinmektedir. ÇalıĢmamızda düĢük yoğun bakım yatıĢı 

oranı, hastaların genel prognozuna olumlu katkı sağladığı gibi tedavi süreçlerinin 

etkin bir Ģekilde yönetildiğini de göstermektedir. Bu bulgular, yoğun bakım 

gereksiniminin dikkatle değerlendirilmesinin ve ileri evre hastalarda kaynakların 

etkin kullanımının önemini vurgulamaktadır. 

KHDAK hastalarında komorbiditelerin etkilerini daha iyi anlamak için çok merkezli 

ve prospektif çalıĢmaların planlanması gereklidir. Bu tür araĢtırmalar, daha kesin 

sonuçlara ulaĢılmasını sağlayarak tedavi stratejilerinin geliĢtirilmesine katkı 

sunabilir.KHDAK hastalarının tanı ve tedavi süreçlerinde daha bilinçli kararlar 

verebilmeleri için hasta eğitimi ve psikososyal destek programlarının 

yaygınlaĢtırılması gereklidir. Elixhauser komorbidite endeksi gibi ölçeklerin 

sağkalım tahmininde önemli bir gösterge olduğu görülmüĢ, çoklu komorbiditeye 

sahip hastalarda tedaviye baĢlama oranlarının daha düĢük ve tedavi uyumunun zayıf 

olduğu gözlemlendi. Bu bulgular doğrultusunda, akciğer kanseri hastalarının tedavi 

süreçlerinde komorbiditelerin detaylı bir Ģekilde değerlendirilmesi ve multidisipliner 

bir yaklaĢımla yönetilmesi gerektiği sonucuna varıldı. BireyselleĢtirilmiĢ tedavi 

stratejilerinin geliĢtirilmesi, her hastanın komorbidite yüküne uygun Ģekilde tedavi 

planlarının oluĢturulması açısından önemli bir gereklilik olarak öne çıkmaktadır. 
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