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TESEKKUR
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|. GIRIS VE AMAC

Kansere bagli 6liimler, giiniimiizde kalp ve damar hastaliklarina bagli 6liimlerden
sonra ikinci sirada yer almaktadir. Kanser, morbidite ve mortaliteye neden olmasi
dolayisiyla ciddi bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1). Kanser; tiiriine, hasta yasina,
cinsiyetine ve cografi bolgelere gore farkliliklar gdstermekle birlikte, insidans hizi
toplumda yiiz binde 85 ile 350 arasinda degisen bir hastaliktir. Diinyada 2002 yilinda 10.9
milyon yeni kanser vakasinin goriildiigii, 6.7 milyon hastanin kanser nedeniyle 61diigii ve

24.6 milyon kisinin kanserli olarak yasamina devam etmekte oldugu saptanmistir (2).

Kanser; hastalik yiikii, 6ldiirticiiliigii ve insidans artis egilimi ile hem diinya hem
de iilkemiz i¢in ciddi bir halk sagligi konusu ve problemidir. Tiim diinyada kansere bagli
Oliimlerin artmaya devam edecegi ve 2030 yilinda 12 milyon 6liimiin kanser nedeniyle
olacagi tahmin edilmektedir (3). Kanser sikliginin hizl artigi, diinya ¢apinda halk sagligi
ve saglik sistemleri i¢in bir kriz teskil etmektedir. Bir¢ok iilke i¢in mithim bir sorun;
gelecek yillarda tan1 konacak kanser hastalarinin tiimiinii tedavi etmek, palyatif destek ve
Olim asamasindaki bakim icin yeterli ddenekleri saglamak olacaktir. Tiim diinyada
oldugu gibi iilkemizde de kanserin artan 6nemi maliyeti, erken teshis ve taniy1 6n plana

cikarmaktadir (4).

Oniimiizdeki yillarda yash niifus oranmnin artmasina bagli olarak kanser sayisinin
ve dolayisiyla kansere bagli morbidite ve mortalitenin progresif olarak artmaya devam
edecegi tahmin edilmektedir (5,6). Kanserin toplumdaki sikligmin bilinmesi,
etyolojisinde rol oynayabilecek faktorlerin saptanmasi; meydana gelen kanserlerin erken
tanisina, tedavi sonuclarinin degerlendirilmesine ve etkili tedavi yoOntemlerinin
gelistirilmesine yardimci olabilir. Biz de ¢alismamizda Afyonkarahisar ili ve ¢evresinde
yasayan, kanser tanisi almig bireylerin demografik degiskenleri ile kanser sikligini ve

ozelliklerini incelemeyi planladik.



Il. GENEL BIiLGILER

2.1 Kanserin Tanim

Kanser sozciigii ilk kez Hipokrat tarafindan (M.O. 460-375) yillarinda
organizmanin sifa bulmayan yeni yapilanmalar i¢in kullanilmistir. Viicut ylizeyinde
bliyliyen ve genellikle iilsere olan, kirmizi, sicak, agrili, digerlerinden farkli karakterde
olup daha yavas biiyiiyen sisliklere Hipokrat, “karkinos” ya da ‘“karkinoma” tanimini
kullanmistir. Galen (M.S. 2. 129-216) ise yengece benzettigi goriinlimii nedeniyle bu

olusuma “kanser” adin1 vermistir (7).

Kanser; canliy1 olusturan hiicrelerde olusan genetik mutasyonlar sonucu, hiicrenin
yapt ve fonksiyon bakimindan normalden farklilik gostererek, kontrolsiiz bir bicimde
cogalmasi anlamina gelmektedir. Hizla cogalmaya baslayan bu atipik hiicreler bir yandan
ait olduklar1 dokuda islev bozukluklarina neden olurken 6te yandan da diger doku ve
organlara da yayilmaktadirlar. Kanser, kdken aldigi doku ya da organ hiicresine gore
cesitli hastalik tablolar1 olusturmaktadir. Bu nedenle de kanser tek ve 6zel bir hastalik

olmayip, kdken aldig1 hiicreye gore, farkli 6zellikler gosteren bir hastalik grubudur (8).

Kanser gelisimi ile ilgili farkli teoriler olmakla birlikte hiicreler karsinogenez
siirecinde genetik degisikliklerin ve ¢evresel faktorlerin etkisiyle cok basamakli bir siireg
icinde baz1 temel Ozellikler kazanir. Kanser hastaliginin ortaya c¢ikabilmesi igin timor
hiicrelerinde mutlaka bulunmas1 gereken Ozellikler baslica otonomi (bagimsiz
cogalabilme), kontrolsiiz ¢cogalma, apoptozisin baskilanmasi, anjiyogenez, 6liimsiizliik,
invazyon ve metastaz yetenegidir. Bu 6zelliklere sahip olan hiicrelerin ¢ogalmasi sonucu

kanser hastalig1 ortaya ¢ikar (9).

2.2 Kanserin Epidemiyolojisi

Uluslararas1 Kanser Arastirmalar1 Ajansi (IARC) tahminlerine gore 2012 yilinda

14,1 milyon yeni kanser vakasi (non-melanom cilt kanseri hari¢) meydana geldigi
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belirlenmistir. Yapilan tahminlerde 2030 yili i¢in yeni kanser vakalarinin 28 milyona,

kanser nedeniyle dliimlerin 13 milyon gibi korkulan rakamlara ulasilmasindan endise
edilmektedir (10).

Diinya capinda 2012 yilinda en sik teshis edilen 10 kanser tiiriiniin sirasit su
sekildedir; akciger (% 13), meme (% 12), kolon / rektum (% 10), prostat (% 8), mide (%
7), karaciger (% 6), serviks (% 4), 6zefagus (% 3), mesane (% 3) ve non-Hodgkin lenfoma
(% 3). Kansere bagli o6liimlerde ise en sik 5 kanser tiirli; akciger (% 19), mide (% 9),
karaciger (% 9), kolon / rektum (% 9) ve meme (% 6) dir. Bu kiiresel tahminler spesifik

kanser tiirleri i¢in bolgesel olarak biiytik farkliliklar gosterebilmektedir (11).

Saglik Bakanligi Kanserle Savas Daire Bagkanligi (2010) verilerine gore Tiirkiye’
de erkeklerde kanser insidansi (1/100.000); akciger kanseri 61.0, prostat kanseri 33.8,
mesane kanseri 20.7, kolorektal kanserler 20.7, mide kanseri 16, kadinlarda; meme
kanseri 38.6, tiroid kanseri 18.1, kolorektal kanserler 13.1, uterus kanseri 9.6, akciger
kanseri 8.0’dir. 2002 yilinda iilkemizde kanserden oliimler tiim Oliimlerin %12’sini
olusturmaktayken bu oran 2009°da %21’e ¢ikmustir. Ozellikle ortaya cikisinin
Onlenebildigi, taramalarla 6liimiin yok edilebildigi ve erken teshis edildiginde tedavinin
yasam kalitesine ¢ok sey katabildigi kanser tiirlerini géz dniine alirsak korunmanin 6nemi

artmaktadir (12).

2.3 Kanser Genetigi ve Biyolojisi

Kanser normal hiicre gelisim stireclerini diizenleyen genlerindeki mutasyonlardan
kaynaklanan bir hastaliktir. Genetik degisiklikler timdre 6zglidiir ancak kansere sebep
olan genlerin ortak ozellikleri vardir. Kansere yol agan mutasyonlar iki tip gen igerir;
birincisi mutasyona ugradiginda tiimér gelisimine yol agan onkogenler, digeri ise timor
siipresor genler olarak bilinen tiimor olusumunu inhibe eden genlerdir. Onkogenler hiicre
cogalma yollarinin stimiilasyonunda yer alan ve anormal olarak aktive olan normal
hiicresel genlerdir. Tiimor siipresor genleri normalde hiicresel biiylimeyi baskilar ya da

hiicresel farklilasmaya aracilik eder (13).



Kanser hiicrelerinde izlenen fonksiyonel degisikliklere hiicrelerin genetik
materyalinde meydana gelen bazi1 degisiklikler neden olur. Karsinogenez siirecindeki
genetik degisiklikler genel olarak; genomik dayaniksizlik, kromozom kaybi,
kromozomlarin yeniden diizenlenmesi veya insan kromozomlarinin lokuslaria yabanci

DNA dizilerinin (genellikle viral DNA dizileri) girmesi seklinde 6zetlenebilir.

Genlerde izlenen degisikliklerin bir kismi1 kalitsal olabildigi gibi 6nemli bir kismi
ise cevresel faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikmaktadir. Cevresel faktorler arasinda ise
radyasyonu, beslenme tarzi gibi kisisel aligkanliklari, meslekle baglantili olarak bazi
ajanlara siirekli maruz kalma durumundaki, 6rnegin akciger kanserinde asbestoz, arsenik

iliskisi, 16semide benzen iliskisi, kanser gelisimini saymak miimkiindiir (14,15).

Kanser hiicrelerine bakildiginda bircok farkli 6zellik gostermektedir. Kanserler
genelde tek bir normal hiicrenin farklilagsmasi sonucunda meydana gelirler (kolonsal
orjin). Normal hiicrelerin en belirgin yanm sinirli sayida olan boliinme yetenekleridir.
Kanser hiicrelerinin ise sinirsiz ve asirt derecede hizli boliinme ozellikleriyle goze
carpmaktadir (immortalite). Oliimsiizliigiin en 6nemli unsuru kromozomum ug yapilarini
olusturan telomer adini alan yapilardir. Hiicreler ¢ogalirken, normal hiicrelerde telomerler
kisalir ancak kanser 6zelligine ulagsmis hiicrelerde telomer yapist yenilenebilir. Yapilan
caligmalarda bunu da telomeraz adli enzimin yaptig1 bulunmustur. Boyle bir durumda da

telomerlerin boyu normal hiicredeki gibi kisalmayarak sabit kalir.

Genetik instabilite durumu, DNA tamirindeki sorunlardan kaynaklidir ve kanser
hiicrelerinin homojen bir yap1 olmasmin Oniine gecer. Kontakt inhibisyonun ve
substratuma tutunarak biliylime ozellikleri kanser hiicrelerinde kaybolmustur. Normal
hiicreler normalde yapistigi substrata yapisamazlarsa boliinemezler. Proliferasyonun
biiyiime faktorlerinden ve nutrientlerden bagimsiz olarak devamli artig1 s6z konusudur.
Normal hiicrelerde karsilasiimayan bir diger durum ise metastazdir. Metastaz, hiicre i¢i
matrikse yapigsmaktan sorumlu olan proteinlerin kaybi sonucu veya hiicreler arasinda
gerceklesen bozukluklar sonucunda meydana gelir (16). Kanser hiicresinin bazi

ozellikleri tablo 1°de 6zetlenmistir (17).
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Kanser Hiicresinin Ozellikleri

— Proliferatif sinyalin stirekliligi

— Biiylime baskilayicilarinin
Onlenebilmesi

— Invazyon ve metastaz aktivitesi

—  Oliimsiiz cogalabilme yetenegi

— Anjiyogenezi uyarabilme

— Hiicre 6liimiine dayaniklilik

— Hiicresel enerjinin arttirilabilmesi

— Bagisiklik sisteminde kagabilme

Tablo 1: Kanser hiicresinin belirleyici 6zellikleri

Normalde hiicreler proliferatif uyaranlara bagli olarak gereken durumlarda
boliiniirler. Kanserli hiicrelerde ise mutasyonlar sonucunda normal hiicrelerde goriilen
kontrollii bliylime siireci kaybolmustur. Kanser hiicrelerinde siklikla hiicre dongiisiiniin
diizenlenmesinde bir defekt s6z konusudur. Hiicre dongiisii biri G2/M gegisi, bir digeri S
fazina girmeden dnceki ge¢ G1 fazinin da dahil oldugu noktada ve M kontrol noktasinda

olmak tizere farkli noktalarda denetlenir (8,15). (Sekil 1)

Bu denetim noktalarinin her birinde, ilgili proteinlerce dongiiniin ilerlemesine
veya durmasmma karar verilmektedir. Bu kararlarin verilmesinin kontrolii, hedef
proteinleri se¢ip fosforile eden bir enzim ailesinden olan protein kinazlar ve hiicre

dongiistiniin islerligini kontrol eden siklin adli proteinler tarafindan yapilir (15).

11
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Sekil 1: Hiicre siklusu kontrol noktalar: (18)

IIk kontrol noktasi ge¢ G1 fazi olup hiicrenin G1 fazimi terkedip S fazina
gegebilmesi icin DNA’ nin hasarsiz olmasi gerekmektedir. Aksi takdirde hasar onarilana
kadar hiicre bu kontrol noktasinda durur. Hasar onarilamayacak boyutta ise birkac saat
alan G1 noktasindaki bu durma p53’tin girmesiyle uzatilir (19). Kanser hiicrelerindeki
genetik bozuklugun en 6nemli nedeni, hiicre dongiisiiniin kontrol noktalarinin herhangi

bir basamaginda olan bozulmay saglayan mutasyonlardir.

Kanser dokusunda hizli bir hiicre ¢cogalmasi ve dokunun biiylimesi s6z konusudur.
Kanser dokusunun biiyiimesinde belli bagl 4 ana mekanizma 6nemli rol oynamaktadir:

1. Apoptozis mekanizmasindaki problemler,

2. Hiicre proliferasyonunu istenmeyen bigimde uyaran genetik defektler,

3. Tiimor baskilayici genlerdeki bozukluklar ve

4. Tiimor anjiyogenezidir.

2.4 Kanser Nedenleri ve Risk Faktorleri

Kanser olusumunun bir¢ok sebebi olabilir ve bunlarin hi¢biri hastaligin olusmasi
icin gerekli ya da yeterli degildir. Ornegin, sigara igmek akciger kanserinin major
etkenidir ancak hastaligin olugmasi i¢in ne gerekli ne de yeterlidir. Akciger kanserlerinin
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yaklasik %10-151 higbir zaman aktif sigara igenlerde olusmaz ve uzun donem sigara

icicilerinin sadece %20’sinde akciger kanseri gelisir (20).

Tiim diinyada en 6nemli erken 6lim nedenlerinden biri olan sigara, 6nlenebilir
risk faktorleri arasinda en basta gelmektedir. Sigara i¢enlerin yarist sigaraya baglh bir
saglik sorunu nedeniyle 6lmektedir. Diinyada her yil 5.4 milyon kisi sigaraya bagli bir
nedenle hayatin1 kaybetmektedir. Bu say1 her 6.5 saniyede bir kisinin 6lmesi demektir.
Ulkemizde de sigara i¢imi her y1l 110 bin dolayinda kisinin 6lmesine neden olmaktadir.
Diinya genelinde gelismekte olan iilkelerde tiitlin kullanimi, gelismis lilkelere gore,

erkeklerde de kadinlara gore daha yiiksektir (21).

Sigaraya maruz kalma ABD’de en sik kanser etkenidir. Sigara duman1 4000°den
fazla kimyasal madde igerir ve bunlarin en az 40’ 1nin insanlar tizerinde, hayvanlar ya da
her ikisi icin karsinojenik oldugu bilinmektedir. Tiim sigara formlar1 kansere sebep
olabilir. Sigara dumami dudak, oral kavite, nazal kavite, farenks, larenks, akciger,
ozefagus, mide, kolorektum, pankreas, karaciger, bobrek, mesane, uterus Serviksi ve
miyeloid 16semiye sebep olabilir. Bigok kanser olusumunda etkisi bilinen Ssigara,
onlenebilir risk faktorleri arasinda en Onemlisidir (20). Sigara igenler igmeyenlerle
karsilastirildiginda, akciger kanserinden oliimler orta derecede bagimli kisilerde on kat,
yiiksek derecede bagimli kisilerde ise 15-25 kat artmaktadir. Sigaranin akcigerdeki kanser
olusturucu etkileri; hatali replikasyon, mutasyon ve kanserojen aktive edici enzimlerin

indiiksiyonunu kapsamaktadir (22,23).

Kanser olusumundan tek bir etken sorumlu degildir. Bazi ¢evresel faktorler de
kanser olusumuna yardimci olabilecegi gibi dogrudan kanser nedeni de olabilir.
Ultraviyole radyasyon maruziyeti artmis deri kanseri riskiyle iligkili ¢evresel risk
faktorlerinden en onemlisidir. Genellikle 6gle saatlerinde gilines 15183ina maruz kalan
insanlarda deri kanseri goriilmektedir. Ozon tabakasindaki her %1°lik azalma ile birlikte
deri kanseri insidansinin %2 ile %4 arasinda arttigi gosterilmektedir. Bunun diginda
iyonize radyasyona maruz kalinmasi l6semi, meme kanseri ve tiroid kanseri de dahil

olmak {izere gesitli neoplazmlarin olugmasi riskini artirabilmektedir (20,24).
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Kanser riskinin diger o©nemli modifiye edilebilen belirleyicileri diyet
aligkanliklar, fiziksel inaktivite ve obezitedir. ABD’ de kanser 6liimlerinin yaklasik licte
biri besinsel faktorlere atfedilir. Obezite endometrium, bobrek, meme (postmenopozal
kadinlarda) ve safra kesesi kanserleri ile iliskilidir. Asir1 alkol tiiketimi karaciger
kanserinin en dnemli etkenlerinden birisidir. Bunun disinda orofarenks, larenks, 6zefagus
kanserleri i¢in de belirlenmis bir risk faktoriidiir. Orta diizeyde alkol alimi bile meme
kanseri riskini arttirir. Sigara ve alkol birlikte tiiketildiginde kanserin olugsma oraninda
onemli bir artis oldugu bulunmustur. Alkol tek basina kanserden 6liimlerin %5’ inden

sorumludur (20,25).

Diinya genelinde kanserlerin %15-20’sinin  enfeksiyon yapict ajanlara
atfedilebilecegi tahmin edilmektedir. Ancak bu oran, gelismekte olan iilkelerde (%26)
gelismis tlkelere (%7.2) oranla daha yiiksektir. Belirli enfeksiyon yapict ajanlarin
tetikledigi yaygin kanserler arasinda; insanlarda HBV ile hepatit C viriisii (HCV)
iliskilendirilebilen hepatoseliiler karsinom, HPV ile iliskili servikal kanserler, lenfomalar
ve Epstein-Barr viriisii ile iligkili diger kanserler, insan T hiicresi viriisii ile iligkilendirilen
16semi, insan herpes viriisii 8 ile iligkilendirilen kaposi sarkomu sayilabilir. Bunlarin
disinda kansere neden oldugu bilinen tek bakteri olan Helicobacter pylori ile
iliskilendirilen gastrik kanser ve kanser riskini arttiran parazitik enfeksiyonlar arasinda

Schistosoma haematobium ile iliskilendirilen mesane kanseri sayilabilir (4,20,26).

Bunlarin disinda birgok medikal ve terapdtik miidahalenin dogrudan kimyasal ya
da fiziksel karsinojenler olarak ya da dolayl1 olarak immiin yanitlar1 baskilayarak kanser
riskini arttirdigr bulunmustur. Alkile edici ajanlar ve kanser tedavisinde kullanilan diger
sitotoksik ajanlar radyasyon tedavisinde oldugu gibi sekonder bir malignensi gelismesi
icin riski arttirir. Hormon replasman tedavisi postmenopozal kadinlarda meme kanseri
riskini arttirir.  Organ transplantasyonunda kullanilan immiinstipresif ilaglar bazi
lenfomalar (non-Hodgkin B-hiicreli lenfomalar), kaposi sarkomu, malign melanom ve
karaciger kanseri riskini arttirir. Tim viicut bilgisayarli tomografisi gibi tanisal
prosediirlerin tekrarlayan kullanimi 6nemli Glglide radyasyon maruziyetine sebep olur

ancak bunun potansiyel uzun donem sonuglari sasirtict derecede az ilgi gormiistiir (20).
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2.5 Kanser Hastaliginin Semptom ve Bulgular

Amerika’da ve diger iilkelerde bugiine kadar yapilan c¢aligmalar, biiyiikk c¢aplt
saglik egitimi kampanyalarma ragmen, kanserin belirtileri konusundaki toplum
farkindaliginin yetersiz veya yanlis oldugunu gostermektedir. Bu konudaki bilgi
seviyesinin o6zellikle diisiik sosyo-ekonomik seviyedeki toplumlarda zayif oldugu
goriilmektedir (27).

Pek cok kanser tiirii i¢in hastalik erken safhalarda iken tedavinin arastirilmasi
hayatta kalim a¢isindan 6nemlidir. Basarili erken tani, kismen Kkisilerin belirtileri erken
fark etmelerine baglidir. Kansere karsi Avrupa kilavuzunda ‘kanserin yedi belirtisi’ ile
ilgili bir liste yayinlanmis ve bu belirtilerden herhangi birinin fark edilmesi durumunda
acilen tibbi muayeneye gidilmesi tavsiye edilmistir. Bu belirtiler; sertlik veya sislikler,
aciklanamayan kilo kaybi, bendeki veya sigildeki degisiklikler, tuvalet aliskanhiginda

degisme, beklenmedik kanama, hiriltili 6ksiiriik, iyilesmeyen bogaz agrisidir (28).

Kanser hastalar1, hastaligin kendisi ya da tedavisinin neden oldugu c¢ok sayida
semptomu bir arada deneyimlerler. Semptom, “hasta tarafindan algilanan stresorler ve
stresOrtin kisi i¢in anlam1” olarak tarif edilmektedir. Es zamanli goriilen ¢ok sayidaki
semptom, hastalarin fiziksel, ruhsal ve sosyal iyilik halini olumsuz etkileyerek, hastalarin
yasam kalitelerinin azalmasina yol agmaktadir. Kanser belirtileri ¢ok g¢esitli olup,
oncelikle hastaligin bulundugu organa ve viicuttaki yayilim derecesine gore degisiklikler
gostermektedir. Ornegin kalm barsak kanserlerinde; diskilama aliskanliklarinda
degisiklikler, kabizlik, agri, kanama gibi belirtiler, idrar yollar1 kanserlerinde; idrar
yapmada giicliikk, agr1, idrardan kan gelmesi, akciger kanserinde; gogiis agrisi, kanli
balgam, oksiiriik gibi belirtiler olmaktadir. Ayrica, ayni hastalik kigiden Kisiye degisik
belirtiler gosterebilmektedir. Kimi zaman da hastanin hi¢ yakinmasi yok iken kontrol

muayenelerinde tesadiifen bulunmaktadir (25,28-30).
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2.6 Kanserde Kullanilan Tan1 Yontemleri

Kanser hastaliginda sadece bir yontemle tant koymak ¢ogu zaman miimkiin
olmadigr gibi farkli kanser tiirlerinde de farkli yontemler oncelik kazanmaktadir. Tiim
diger hastaliklarda da oldugu gibi hangi sikayetlerin oldugu, bunlarin ne zaman basladigi,
ne kadar siirdiigii gibi anamnez bilgileri, tan1 koymanin ilk basamagidir. Bu anamnez ile
cogu zaman kesin tani miimkiin olmayabilir. Ancak hizli ve pratik olarak olas1 tanilart
diistindiirerek, hekime sonraki basamakta nasil davranmasi, hangi tetkikleri yapmasi
gerektigi konusunda yol gostericidir. Ikinci basamak olarak da hastanmn ayrintili

muayenesi yapilmalidir.

Kanser tamisinda kullanilan testler ¢ok farkliik gostermektedir. Ornegin
hematolojik kanserlerde tam kan sayimi, periferik yayma ya da kemik iligi biyopsisinin
onemi ve kullanim1 ¢ok sik iken, diger kanser tiirlerinde o kadar sik kullanilmamaktadir.
Ayrica 16semi hastalarinin tan1 ve takiplerinde konvansiyonel sitogenetik ve fluorescence

in situ hibridizasyon (FISH) metodlar: etkin olarak kullanilmaktadir (31).

Bir baska kanser tiirii olan akciger kanseri tanisinda uygulanacak tan1 yonteminin
se¢imi primer tiimdriin tipi, lokalizasyonu, boyutu, metastazlarin varligi ve hastanin genel
durumu ile ilgilidir. Genel olarak uygulanan tanisal islemler: semptom ve bulgular, fizik
muayene, balgam sitolojisi, radyolojik goriiniim, bronkoskopi, sintigrafik bulgular,
transtorasik igne aspirasyonu, torsentez, torakoskopi ve mediastinoskopi gibi invaziv ve

non-invaziv girisimlerden olusur (32).

Bunlarin yaninda bilgisayarli tomografi (BT), ultrasonografi ve manyetik
rezonans (MR) inceleme akciger kanserli hastalarin tani, evreleme ve takibinde kullanilan
konvansiyonel goriintiileme yoOntemleridir. Transbronsiyal ve transtrakeal igne
biyopsileri, endobronsiyal-endodzofajiyal ultrasonografik lenf nodu biyopsisi, servikal
mediastinoskopi, mediastinotomi ve video yardimli torakoskopi mediastinal lenf nodu

evrelemesinde sik kullanilan girisimsel islemlerdir. Ote yandan, son yillarda tiimor
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metabolizmasini degerlendirmeye olanak taniyan pozitron emisyon tomografisinin (PET)

kanserli olgularin evrelemesinde kullanimi da giderek artmaktadir. (33).

Meme kanseri giiphesi olan hastanin degerlendirilmesinde, 6zellikle ele gelen
kitlesi olan 40 yas tistii kadinda, ti¢lii test son 30 yildir yaygin olarak kullanilmakta olup,
tanisal testler iginde en iyi kombinasyon olarak kabul gormektedir. Bu test {i¢
parametrenin korelasyonu temeline dayanir. Bunlar; fizik muayene, mamografi, ince igne

aspirasyon biyopsisidir (IIAB) (34,35).

Diger radyolojik teshis metodlarina karsin endoskopik tetkikin kolorektal
kanserlerde kullanim1 daha fazladir. En Onemli istiinliigli; biyopsi alma, taniyi
dogrulama ve gereginde tedaviyi aym1 anda gergeklestirmesidir. Girisimsel bir islem

olmasi ve islem zorluklari ise dezavantajidir (36).

Ayrica tanida kullanilan tiimor belirtecleri farkli biyolojik sivi veya dokulardan
salinabilen, malignitenin varligin1 gésterebilen maddelerdir ve siklikla kullanilir. Bunlar
farkl1 kanser tiirlerine ve bolgelerine 6zgii belirteclerdir. Ornegin; karsinoembriyonik
antijen (CEA) gastrointestinal sistem malignitelerinde en sik galigilan markerlarden
biridir. Mide kanseri ile yapilan Onceki calismalarda preoperatif CEA degerinin
prognostik onemi ileri siiriilmekle birlikte, mide kanserli hastalarda serum CEA
seviyesinin diigsiik sensitivitesinin olmasi onun klinik kullanimini kisitlamaktadir.
Gastrointestinal tiimorler de sikga yiikselebilen bir diger tiimor belirteci olan CA 19-9
antijeni yliksek serum seviyeleri pankreas basta olmak iizere, gastrointestinal sistem
malignitelerinde gozlenir. Bir diger belirteg olan alfa-fetoprotein (AFP) serum seviyeleri,
kronik karaciger hastalarinda hepatoselliiler kanser (HCC) taramas: i¢in oldukca sik

kullantlir (37).

Bunlarin yani sira tanisal biyopsinin tiim tiimorii temsil etmesi ve tedavi
baslatmadan 6nce uygun arastirilmalarin (6zel boyamalar, akim sitometri, sitogenetik
inceleme, hormon reseptor varligi gibi) yapilmasi ¢ok Onemlidir. Bazi kanser
bolgelerinde 6rnegin kolon gibi, tedavi se¢iminde biiyilk 6nemi olan molekiiler timdor

ozellikleri (mutant ras onkogen varlig1 veya yoklugu gibi) icerebilen baskin bir histoloji
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vardir. Diger bazi1 kanser bolgeleri i¢in ise ornegin akciger kanseri igin; kiigiik hiicreli
olup olmamasi tedavi i¢in kritik 6nem tasimaktadir. Meme kanseri i¢in ise tedavi se¢imini
etkileyebilen bir¢ok degisken faktor; histolojik tipi, tiimoriin evresi, dstrojen-progesteron
reseptor proteini varligr ya da yoklugu ve HER2/neu asir1 ekspresyonun varligi gibi

tanisal durumlar biiyiik onem tasimaktadir (38).

2.6 Kanser Hastaliginda Erken Tani ve Tarama

Kanser bagligi altinda toplanan her bir hastalik kendine goére oOzellikler
tasimaktadir. Her bir kanser tipinin kendine gore etyolojisi, risk faktorleri, tan1 ve tedavi
yontemleri vardir. Bu nedenle, erken tani1 ve tarama stratejileri de kimi kanserde

Onerilmekte, kimi kanserde 6nerilmemektedir.

Kanserlerde tant 6nemli bir koruyucu yontem olmakla birlikte, giiniimiizde biitlin
kanserlerde erken tani olanagi yoktur. Tarama programlarina dahil edilecek kanserler,
goriiliis sikligr ve oldiirticiiliigli nedeniyle toplum i¢in yiik olusturacak kanserler
olmalidir. Ayrica uygun bir tarama testinin varligi, bu testin toplum tarafindan kabul
edilebilirligi ve giivenilirligi 6nemlidir. Erken taninin miimkiin oldugu kanserler arasinda
meme kanseri, serviks Kanseri, kolorektal kanserler sayilabilir. Ulkemizde aktif kanser
kayit merkezlerinden elde edilen kayitlar ve saglik sistemi igerisinde yer alan mevcut
insan kaynaklar1 g6z Oniine alindiginda, iilkemiz acisindan sorun olan kanserlerden
kadinlarda meme ve serviks kanserlerinin, kadin ve erkeklerde kolorektal kanserlerin
toplumsal tarama programina dahil edilmesi kararlastirilmistir. ilk olarak Temmuz
2004°te ‘Kadinlarda Meme Kanseri Tarama igin Ulusal Standartlar’ yaymlanmistir. Daha
sonra Aralik 2009'da ‘Serviks Kanseri Tarama i¢in Ulusal Standartlar’ ve yine 2009
yilinda ‘Kolorektal Kanserler I¢in Ulusal Tarama Standartlar1’ yaymlanmistir. Halen bu

ti¢ kanser tiiriine yonelik tarama faaliyetleri iilke genelinde siirdiiriilmektedir (39).

Tan1 konuldugunda akciger kanserli olgularin biiylik bir kism1 ortalama %801
(evre 111, 1V) ileri evrededir. Genelliklede metastazini yapmis olup inoperabl haldedir.
Risk grubu olgularda, erken tan1 amaci ile akciger grafisi ve balgam sitolojisi kullanarak

taramalar yapilmistir. Bu ¢alismalarda kontrol grubuna gore daha fazla sayida olguda
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akciger kanseri tanis1 konmasina karsgin mortalite oranlarinda anlamli fark bulunmamastir.

Bu nedenle tarama amaci ile 6nerilmemektedir (32).

Meme kanseri giin gegtikce agirligr artan bir saglik sorunudur. Bat1 iilkelerinde
yasam1 boyunca her 8-9 kadindan birisi meme kanserine yakalanmaktadir. Meme
kanserinin sik goriilmesi, sikliginin giderek artmasi, erken evrelerde tedavi edilebilir
olmasi, erken evrelerde giiniimiiz kosullarinda taninmasinin olanakli olmasi, meme
kanserinin 6nemini artirmaktadir. Meme kanseri agisindan ek risk faktorii olmayan bir
kadin 30-35 yaglarinda ilk defa bir doktor tarafindan degerlendirilmelidir. Fizik
muayenede kuskulu bir lezyon yoksa goriintiileme yontemlerine basvurmak i¢in bir neden
yoktur. Bu karsilagsmada hastaya kendi kendisini muayene etmesi 6gretilmelidir. Kirk
yasindan sonra, tiim kadinlara yilda bir kez mamografik kontrol ve meme muayenesi
gerekir. Ailede meme kanseri Oykiisii olan ya da daha Once yapilan biyopsilerinde
proliferatif lezyonlar saptanan kadinlar 40 yasindan daha once rutin doktor kontroliine

alinmalidirlar (40).

Kolorektal kanser taramasinda Amerikan kanser dernegi (ACS) 50 yasinda
baslayarak tiim bireylerin miimkiinse birincisi olmak tizere agsagida verilen 2 test planini
izlemeyi 6nermektedir;

1. Polip ve Kanser tanisi i¢in kullanilan testler
— Flexible sigmoidoskopi her 5 yilda *, ya da
— Kolonoskopi 10 yilda bir, ya da
— Cift kontrast baryumlu enema her 5 yilda *, ya da
— BT Kolonografi (sanal kolonoskopi) her 5 yilda *
2. Siklikla Kanser tanisini koyan testler
— Gaitada gizli kan her y11**, ya da
— Gaitada immunkimyasal test (FIT) her y1l**, ya da
— Diskida DNA (sDNA) testi her 3 yilda*
* Eger test pozitif ise, kolonoskopi yapilmalidir.
** Birden fazla evde digki testi kullanilmalidir. Hastanede yapilan bir test yeterli degildir.

Test pozitif ise kolonoskopi yapilmasi 6nerilmektedir.
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Amerikan kanser dernegi serviks kanseri taramasinin 21 yasinda baslamasini, 21-
29 yas arasindaki bayanlarda her 3 yilda bir Pap smear testinin uygulanmasini ve anormal
sonu¢ c¢ikmadigr silirece insan papilloma viriis (HPV) testinin uygulanmamasini
onerilmektedir. Yas 30-65 arasinda ise Pap testi ile birlikte HPV testi her 5 yilda 1
uygulanmasi tercih edilen yaklagim olmakla birlikte ancak sadece 3 yilda 1 yanlizca Pap
testinin sorun olmayacagini 6nermekte ve ayrica HPV’ye kars1 agilanmis bireylerin kendi

yas grubu Onerilerine uymasini 6nermektedir.

Bu kanser tiirleri disinda ACS yiiksek riskli hastalar diginda endometrium, prostat
ve akciger kanseri taramas1 onermemektedir. Akciger kanseri i¢in; sigara igmenin vermis
oldugu yiiksek kanser riski olanlarda; 55-74 yas arasi, saglikli, en azindan 30 paket/yil
sigara igme Oykiisii olan aktif sigara igenler ya da son 15 yil i¢inde sigarayr birakan
hastalarda diisiik doz gogiis BT ile tarama uygulanmasinin dogru olacagi bildirilmistir
(42).

2.7 Kanser Tedavisi

Kanser, hiicrelerin kontrolsiiz bir sekilde ¢ogalmasi, invazif nitelik kazanmasi ve
metastaz yapmasi ile kendini gosteren ve halen gelismis iilkelerin 6liim istatistiklerinde
kalp-damar hastaliklarindan sonra ikinci sirada yer alan oldiiricti bir hastaliktir. Genel
olarak bakildiginda eriskin kanser hastalarinda sagkalim 1960’larda %39 iken bu oran
1990’larda %60’a ulagmistir. Sagkalim oranlarinda goriilen bu artis, kombine tedavi
yaklasgiminin bir sonucudur. Giinlimiizde kanser tedavisi cerrahi, kemoterapi ve
radyoterapinin kombinasyonu seklinde uygulanmaktadir. Ilkinde amag tiimérlii doku

veya organin uzaklastirilmasi, son ikisinde ise kanser hiicrelerinin 6ldirilmesidir (42).

Diinyada her y1l milyonlarca insana kanser tanis1 konulmakta, ve bu hastalarin
yarisindan fazlasi kanser nedeniyle kaybedilmektedir. Geligmelere ragmen kanser, hasta
ve yakinlar i¢in, tanisindan itibaren tedavi siiresince, ya da 6liim an1 ve sonrasinda yas
siirecine kadar uzanan, fiziksel, psikososyal ve ruhani, bircok zorlugu i¢inde barindiran
bir siire¢ olmaya devam etmektedir. Kanser tedavisinde de amag, tiim diger hastaliklarda

oldugu gibi hastaligin tiimiiyle ortadan kaldirilmasi veya yagsam siiresinin uzatilmasidir.
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Tedavide yol alinmis olmasina ragmen, ne yazik ki bu amaclar her zaman miimkiin
olamamaktadir. Tip alanindaki gelismeler sonucunda, bazi kanser olgularinda, tedavi
sans1t yakalanmig, digerlerinde ise yasam siiresi uzatilarak kanser kronik bir siire¢
kazanmistir. Tedavi edici yaklagimlarin miimkiin olmadigi durumlarda, hastanin
sikintisini azaltip, yasam kalitesini artirmaya yonelik iyilestirici yaklagimlar uygulanir

(43).

2.7.1 Cerrabhi

Eski zamanlardan beri kullanilan bir yontem olan cerrahi, giiniimiizde kanserden
iyilesen hastalarin 6nemli kisminda (%75-80) ilk tedavi olarak yerini korumaktadir.
Cerrahi; kanser teshisinde biyopsi amaciyla, kanser asamalarinin belirlenmesinde, kanser
tedavisinde, kanser gelisimini onlemek amaciyla (yiiksek riskli genetik yatkinlik ve
kronik inflamatuar durumlarda), rehabilitasyon ve palyatif amaclarla kullanilmaktadir.

Kanser cerrahisinin kullanim alanlarina bakildiginda;

» Tamisal cerrahi; Kanserin kesin tanis1 i¢in kanserli dokudan ornek alinmaktadir.
Kanserin cinsi ve yaygiligina gore hastaligin bulundugu bolgeden ya sadece biyopsi

alimmakta ya da kanserli dokunun tiimii ¢ikarilmaktadir.

« Onleyici cerrahi; ‘Kanser dncesi lezyonlar’ olarak bilinen ve kendisi kanser olmadig

halde mutlaka kansere doniisecegi bilinen dokularin ¢gikarilmasidir.

* Kiiratif cerrahi; Kanserli dokunun ve yayilma olasiliginin yiiksek oldugu komsu
bolgelerin ¢ikarilmasidir. Ancak bir¢ok kanser tiirlinde, kanserli dokular ameliyatla
tamamen ¢ikarildigr halde gosterilemeyen mikroskobik yayilimlar s6z konusudur. Bu
nedenle ilag tedavisi ve radyoterapide gogu zaman cerrahiye ek olarak gereklidir. Bunun
disinda belirli durumlarda primer tiimoér kontrolii saglandiginda, tek bir metastaz
rezeksiyonu uzun siireli sagkalim saglayabilir. Ornegin kolorektal kanser igin yapilan
kolektomi ile tek karaciger metastaz rezeksiyonu gibi. Adjuvan kemoterapi genellikle
mikroskobik metastazlarin tedavisinde ameliyat sonrasi verilir. Akciger kanseri

tedavisinde ozellikle erken evrelerde cerrahi tedavi giiniimiizde en uygun yontem olarak
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kabul edilmektedir; ¢iinkii uygulanan diger tedavi yontemlerine gore en uzun sagkalim

saglamaktadir (44).

« Palyatif cerrahi; Ilerlemis kanser vakalarmda hastaligm acil sorun yaratan bazi
bulgularini diizeltmek, tikayici bir lezyonu bypass etmek ve yasami uzatmak amaci ile

yapilmaktadir (28,38).

2.7.2 Radyoterapi

Kanser tedavisinde, cerrahi ve kemoterapi yaninda radyoterapi de oldukca sik
kullanilmaktadir. Genel olarak kanserli hastalarin %50-60’1nin hastaliklarinin seyrinde,
kiiratif veya palyatif amagla, radyoterapiye ihtiyag duyduklar1 bilinmektedir. Bu
uygulamalarin yaklasik yarisi lokal ileri evre ve/veya metastatik hastalarda uygulanmakta
olup amag¢ semptom kontrolii, yasam kalitesinin artirilmasi ve yasam sliresinin
uzatilmasidir. Segilecek olan radyoterapi sekil, doz ve yogunlugunun belirlenmesinde;
kanserin tipi, evresi, beklenen yasam siiresi, hastanin performans statiisii, teknik

olanaklar, personel yeterliligi gibi pek ¢ok faktor goz 6niinde bulundurulur.

Kemik metastazina bagli agri, kanser hastalarinin yasam kalitesi lizerinde 6nemli
bir etkiye sahiptir. Radyoterapinin kemik metastazina bagli agrinin 6nlenmesinde ve
iskelet catinin korunmasinda 6nemli bir yeri mevcuttur. Bu konuda hem eksternal 151n
tedavisi hem de sistemik radyoniiklid uygulamalarinin etkinligi gosterilmistir. Metastatik
spinal kord kompresyonunun tedavisinde radyoterapi, genel olarak birinci tedavi
segenegidir. Ancak standart bir radyoterapi protokolii olmayip, uygulanacak doz ve

fraksiyon konusunda tam bir goriis birligi yoktur (43).

Kanser tedavisinde kullanilan radyoterapinin ana ilkesi kanserli hiicrelerin tahrip
edilmesi i¢in iyonize radyasyonun kullanilmasidir. Giiniimiizde bir¢cok kanserin
tedavisinde radyoterapi kullanilmaktadir. Her ne kadar tedavide gilivenilirlikle kullanilsa
da tim tedavi alternatiflerinde oldugu gibi radyoterapinin de yan etkileri vardir.
Radyoterapi yorgunluga, bulanti, kusmaya neden olabilmekte ve bu nedenle is giiclinde

azalma goriilebilmektedir. Isin sahasinda deri bolgesinde bir takim degisiklikler
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gelisebilmektedir. Deride killarda dokiilme, kuruma ve renk degisikligi en belirgin
olanlaridir. Tedavi sahasi igerisine bagirsaklar ve mesane giriyorsa idrardan ve digkidan
kan gelmesi, sik sik idrara ¢ikma ve ishal goriilebilmektedir. Tedavi alanina giren sinirler
de radyasyondan olumsuz etkilenebilir. Sinirlerin dagildig alanda his kayb1 ve giigsiizlik
olabilir. Radyasyon tedavisi 6ncesinde veya birlikte kemoterapi uygulanirsa hastanin kan
degerlerinde diismelere neden olabilir. Tiim bu yan etkilerin yan sira bireyde bu siire¢

icerisinde emosyonel stres goriilebilir (45).

Hodgkin lenfoma ve meme kanseri nedeniyle radyoterapi uygulamasi, ayrica
kemik iligi transplanti sonrasi tiim viicut 1sinlamasit sonrasi sekonder kanserlerin
gelisebildigi ifade edilmistir. Radyoterapi sonrasi ortaya ¢ikan sekonder tiimorler iki ayri
grupta incelenmelidirler. Birinci grup 6zellikle yiiksek doz radyoterapiye maruz kalan
sahalarda ortaya ¢ikan sarkomlar veya sarkomatoid tiimérlerdir. Ikinci grubu ise primer

radyoterapi alanindan uzak organ veya dokularda ortaya ¢ikan tiimorler olustururlar (46).

2.7.3 Kemoterapi

Modern kanser kemoterapisi ¢agi 1940’larda ilk klasik kemoterapétik ajanlarin
elde edilisiyle baglamistir; 1940’larin baslarinda ilk alkilleyici ajanlar, sonlarinda ise ilk
antimetabolitler tiretilmistir. 1950’1lerde laboratuvarin disina ¢ikilarak, antikanser ilaglar
kesfetmek amaciyla doga arastirmalarina baslanmistir. Mikroorganizmalar, sabit
konumlu bitkiler ve deniz omurgasizlari, ¢ok cesitli kimyasal savunma mekanizmalari
gelistirerek evrildiginden, bunlar arasindan kimi maddelerin antikanser etkinlik
gosterebilecegi diisliniilmiistiir. Basta ABD tarafindan, bu canlilardan saglanan on
binlerce ilag 1950’lerden itibaren antikanser etkinlik yoniinden taranmistir. 1960’larda
vinka alkaloidleri, 1970’lerde antikanser antibiyotikler ve 1990’larda taksanlar, doga
aragtirmalarinin meyvelerindendir. Bugiin bu terapotik ajanlarin kullanildigr kanser
kemoterapisi, hastalifin tedavisinde cerrahi ve radyoterapi gibi lokal miidahalelere
ilaveten, sistemik bir modalite olarak tibbin hizmetindedir. Kemoterapoétiklerin klasik

siniflamasi tablo 2°de verilmistir (7).
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Sitotoksik kemoterapotikler
— Alkilleyici ajanlar
— Antimetabolitler
— Topoizomeraz inhibitorleri
— Sitotoksik antibiyotikler/antrasiklinler

— Antimikrotibuler

Hormonal terapotikler
— Steroidler
— Antidstrojenler
— Antiandrojenler

— Aromataz inhibitorleri

Immunoterapétikler
— Interferon
— Interldkin IT
— Agilar
— Molekiiler hedef ajanlar

Tablo 2: Antikanser ilaglarin klasik kategorizasyonu

Yirminci yiizyilin ilk yarisindan bugiline dek kullanilan antikanser ilaglar
(antineoplastikler) i¢in farkli kriterlere gore farkli kategorizasyonlar s6z konusudur;
ornegin, kimyasal yapilarina, elde edildikleri kaynaklara, etki mekanizmalarina ya da
dokusal tahribat potansiyellerine gore siiflandirilabilirler. Antikanser ilaglar i¢inden
sitotoksik kemoterapétikler (hiicre zehirleyici kimyasal ilaglar) hiicre siklusunun belli ya
da herhangi bir evresinde, birtakim hiicresel fonksiyonlarin ve bdylece hiicre
boliinmesinin inhibisyonu, apoptotik ya da nekrotik hiicre 6liimii indiiksiyonu gibi

mekanizmalarla hiicrelere zarar veren maddelerdir (47—-49).

Kanserin aslinda genetik temelli bir hastalik oldugunun ortaya konmasi ile birlikte
ozellikle hastaligin patogenezinde onemli rol oynayan molekiiler genetik siireglerin

aydinlatilmaya baglanmasi ayn1 zamanda bu hastaliga kars1 yeni tedavi stratejilerinin de
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gelistirilmesi siirecini beraberinde getirmistir. Bu yeni tedavi stratejilerden bir tanesi de
gen tedavisidir. Gen tedavisinin esas amaci, tedavi edici etkiyi yaratmak tizere genetik
materyalin hiicrelere transfer edilmesidir. Gen tedavisinin temel ilkesi “tamir etme” veya
“yerine koyma”dir. Fonksiyonu bozulmus hiicresel genin ekspresyonunu degistirme
“tamir etme” ilkesini tanimlarken; fonksiyonunu kaybetmis bir genin yeniden hiicre
icerisine yerlestirilmesi ise “yerine koyma” ilkesini tanimlamaktadir. Giliniimiizde gen
tedavisi ¢alismalar1 baslica onkogen ekspresyonunu baskilamaya, eksik olan timor
baskilayic1 gen aktivitesini yerine koymaya, immiin sistemi uyarmaya, timor damar
endotelini ortadan kaldirmaya ve disaridan verilen ilaglara kars1 tiimor hiicre duyarliligini

arttirmaya (intihar genleri) yonelik olarak yapilmaktadir (50,51).

Agr1; kanserin en sik ve rahatsiz edici semptomlarindan bir tanesidir ve
gecirilemeyen kanser agrisi uluslararasi bir saglik problemi olarak bilinmektedir. Kanser
agris1 tedavisinde degisik tedavi yontemleri ve secenekleri mevcuttur. Kanser
hastalarinda agrinin en iyi yonetimi, siirekli egitim, doktor, hasta ve aile arasinda karsilikli
giivene dayanan yakin igbirligi ile miimkiindiir. Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) analjezik
merdiven tedavisine bagl kalarak, multidisipliner bir yaklasimla, uygun hasta icin
belirlenen, uygun analjezik ve adjuvanlarin, uygun oral dozlarinin verilmesi ile hastalarin
biiyiik ¢ogunlugu basari ile tedavi edilebilir. Bu tedavilerin etkisiz kaldig1 hastalar ilgili

uzman veya agri merkezlerine alternatif agr1 tedavi girisimleri i¢in gonderilmelidir (52).

Bunlarin disinda eski c¢aglardan beri tedavi amaciyla kullanmilan miizik, bir
tamamlayici tedavi yontemi olarak son yillarda artarak kullanilmaktadir. Miizik, hastanin
aktif olarak katildigi seanslar ile ya da pasif olarak miizik dinletilmesi seklinde
uygulanabilmektedir. Az sayida hasta lizerinde yapilan ¢alismalara dayanmakla birlikte
veriler, miizigin akut ve kronik agr1 kontroliinde, anksiyete, depresyon, halsizlik ve hayat

kalitesi tizerinde olumlu etkileri olduguna isaret etmektedir (53).
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2.8 S1k Goriilen Bazi1 Kanser Tiirleri

2.8.1 Akciger Kanseri

Akciger kanseri, 20. ylizyilin baslarinda nadir goriilen bir hastalik iken, sigara
icme aliskanligindaki artisa paralel olarak sikligi giderek artmis ve diinyada en sik
gorlilen kanser tiirlerinden biri haline gelmistir. Tiim diinyada kanser olgularinin
%12.8’inden ve kanser Olimlerinin %17.8’inden akciger kanseri sorumludur. Akciger
kanseri, dogal seyri nedeni ile ileri — metastatik halde ya da lokal ileri evre —toraks igi
yaygin vaziyette tan1 almaktadir. Bu nedenle tan1 sirasinda hastalarin %70’inde cerrahi

tedavi sans1 bulunmamaktadir (2,54,55).

Akciger kanseri, 55-65 yaslar arasinda kansere bagli 6liim nedenleri iginde ilk
sirada yer almaktadir. Tan1 kondugunda hastalarin %25’inde hiler ya da mediastinal lenf
nodu tutulumu, %35-45’inde gosterilebilir uzak metastaz vardir (56,57). Bilindigi lizere
akciger kanserinin gelisiminde sigara i¢cimi en Onemli etyolojik faktordiir. Sigara
icenlerde igmeyenlere gore akciger kanseri riski 20 kat ytliksektir. Sigaraya baglama yasi,
sigara i¢gme siiresi, i¢ilen sigara sayisi ile tiitiin ve sigara tipi riski etkilemektedir. Cevresel
sigara dumani maruziyeti de akciger kanseri riskini arttirmaktadir (58). Sigaranin
akcigerdeki kanser olusturucu etkileri; hatali replikasyon, mutasyon ve kanserojen aktive

edici enzimlerin indiiksiyonunu kapsamaktadir (59).

Akciger kanseri, hastaligin sistemik niteligi nedeniyle hastalarda pek cok
semptom, klinik ve laboratuar bulgularina neden olabilir. Bunlar tiiméoriin lokalizasyonu,
biliylime ve yayim karakteristigi ve metabolik aktivitesi ile iligkilidir. Hastalar okstiriik,
kilo kaybi, nefes darligi, gogiis agrisi, hemoptizi, kemik agrisi, gomak parmak, ates,
halsizlik, vena kava superior sendromu, yutma gilicligii, vizing gibi semptomlarla
bagvurabilir (60). Akciger kanserine bagli semptom ve klinik bulgulart 4 grupta
toplanabilir (61):

1. Primer lezyona bagli,

2. Intratorasik yayilima bagli,

3. Uzak metastazlara bagli,

4. Paraneoplastik sendromlara bagl.
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Hastaligin hasta tizerindeki yayginligini saptamak olan “evreleme”, hastalarin
operasyona uygunlugunun degerlendirilmesi, tedavi segeneklerinin planlanmasi ve
prognozlarinin belirlenmesi agisindan ¢ok énemlidir. Akciger kanseri evrelemesi timor
(T) degiskeni, lenf nodu (N) degiskeni ve metastaz (M) degiskeni’ nin kullanildig:
Tiimor-Nod-Metastaz (TNM) sistemine gére yapilmaktadir. (62).

Diinya saglk orgiitii (DSO) tarafindan 6nerilen histolojik smiflamaya gore
akciger kanseri bes ana grupta toplanir: Kiiciik hiicreli akciger kanseri (KHAK), skuamoz
(yassi) hiicreli akciger kanseri, adenokanser, biiyiik hiicreli akciger kanseri, miks kanser,
bronsial bez tlimorleri. Akciger kanserinin baz1 histolojik tipleri ve radyolojik tutulumlari

tablo 3’te gosterilmistir (63).

Akciger kanserinde tedavi sonuglari maalesef yiiz giildiiriicti degildir. Tiim evreler
birlikte degerlendirildiginde 5 yillik yasam %15 oranindadir. Ancak erken evrelerde bu
oranlar olduk¢a yiikselmektedir. Tedavi se¢iminde etkili olan faktorler incelendiginde;
hiicre cinsi, hastaligin evresi, performans durumu, kilo kaybi, kardiyopulmoner rezervi

ve tiimoriin biyolojik davranisi 6n plana ¢ikmaktadir.

Kiigiik hiicreli digi akciger kanseri biitlin akciger kanserlerinin %75’ini
olusturmaktadir. Ancak olgularin ¢oguna evre III ve IV de tan1 kondugu i¢in ortalama 5
yillik yasam sans1 %13 oranindadir. Risk gurubu olarak kabul edilen 50 yasin {istii ve 10
yil giinde 1 paket sigara igenlerde yapilan sitolojik inceleme, diisiik radyasyonlu spiral
tomografi ve floresan bronkoskopi cabalar1 sonug verirse occult (gizli) akciger kanseri
tanist konabilir. Sigara icenlerde metaplazi, displazi gibi sitolojik 6zellikler reversibl
karekterdedir. Ancak bu olgularin 3 aylik araliklarla izlenmesi halinde in situ karsinom
tanis1 konabilir. In situ karsinom eger bazal membrani agsmamis ise mikroinvazif olarak
kabul edilir. Bazal membran asilmis ise minimal invazif, brong kartilaji tutulmus ise
invazif karsinom olarak kabul edilebilir. In situ ve minimal invazif karsinomlarin biiyiik
cogunlugu No dir. Invazif karsinom asamasindan sonra N1 olma olasilig1 artar. Bu
nedenle bronkoskopik ultrasonografi yontemi kulllanilarak erken evre tiimoriin brons

derinligini aragtirip tedaviyi planlama egilimi 6nem kazanmaktadir.
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Kiiciik Hiicreli Dis1 Akciger Kanseri

Adenokarsinom

En sik goriilen histolojik alt tip
Genellikle sigara igmeyen kadin hastalarda goriliir
Siklikla periferik yerlesimli

Radyolojik olarak hava bronkogramlari seklinde prezente olabilir.

Skuamoz Hiicreli Kanser

Ikinci en sik rastlanan histolojik alt tip
Sigara ile yakin iliskili
Siklikla santral yerlesimli

Kavitelesme gosterebilir

Biiyiik Hiicreli Kanser

En nadir goriilen histolojik alt tip

Siklikla periferik yerlesimli

Kiiciik Hiicreli Akciger Kanseri

Sigara ile yakin iliskili
Siklikla santral yerlesimli
Mediastinel lenfadenopati birlikteligi siktir

En kotii prognozlu olan histolojik alt tip

Tablo 3: Akciger kanserinin histolojik tipleri ve radyolojik-klinik bulgular

Kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri tedavisinde de ana belirleyici hastaligin
evresidir. Genel olarak hastaligin farkli evrelerinde kullanilan tedavi yontemlerine
bakildiginda; bronkoskopik tedavi yontemleri (fotodinamik tedavi, yiiksek frekansli

elektrokoter tedavisi, kriyoterapi, lazer ve brakiterapi yontemleri), cerrahi lobektemi veya
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segmentektomi, cerrahi yapilamayacak lezyonlarda radyoterapi ve kemoterapi
secenckleridir (64).

Kiiciik hiicreli akciger kanserinde ¢ok erken evrede tani konma sansi %5
dolayindadir. Evre I kiiciik hiicreli akciger kanserinde sadece cerrahi tedavi yapilmasi
%30-60 oraninda 5 yillik yasam saglanir. Cerrahiye kemoterapi adjuvan olarak etkilenirse
evre | de %50-70 oraninda 5 yillik yasam bildirilmistir. Bu nedenle, evre I kiigiik hiicreli
akciger kanserinde cerrahi tedavi ve adjuvan kemoterapi tavsiye edilmektedir. Ancak
preoperatif evre I olgu saptama sansimizin %1-2 oraninda oldugu unutulmamalidir. Daha
ileri evrelerde indiiksiyon kemoterapisi ile tiimoriin komple yanit verdigi ve rezeksiyon
orani arttig1 halde 5 yillik yasam siiresi artmamaktadir. Bu nedenle kii¢iik hiicreli akciger
kanserinde cerrahi sadece evre I olgularla sinirli kalmaktadir. Hastaligin sistemik tavir
gosterdigi unutulmamalidir. Kiiciik hiicreli akciger kanserinin tedavisi sinirli ve yaygin

hastalik siniflanmasi g6z 6niine alinarak yapilmaktadir (64).

Kiiciik hiicreli akciger kanserinde tedaviyi belirlemede en 6nemli faktor hastaligin
evresidir. Sinirli hastalik i¢in kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonu ile kiir elde etme
sans1 varken, yaygin hastalikta kemoterapi ile semptomlar hafifletilip, sagkalima katki
saglanabilir. Hastalarin %5’indan azinda cerrahi i¢in uygun ¢ok erken evre hastalik vardir
ve rezeksiyon ve adjuvan kemoterapi uygulanabilir. Kii¢iik hiicreli akciger kanserinin
hizl ilerleme potansiyeli dolayisiyla evreleme ve tedavi baslangici arasinda gegen siire
1-2 haftay1 gegmemelidir. Aksi takdirde hastalik progresyonuna bagli performans durumu

bozulan hastalar tedavi alamayabilirler (65-67).

2.8.2 Meme Kanseri

Meme kanseri, kadinlar arasinda en sik goriilen kanser tiirli olup tiim kanserlerin
%32’sini olusturur. Kadinlarda kanserden kaynaklanan Oliimlerde meme kanserinin
akciger kanserinden sonra ikinci siray1 aldigi rapor edilmekte olup giiniimiizde ortalama
9 kadindan biri meme kanseri riskiyle karsi karsiyadir. Meme kanserinin sikligi tiim

diinyada artmakta iken, mortalitesi gelismis {ilkelerde tani ve tedavi i¢in kullanilan
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yontemlerin gelismesine paralel olarak azalmakta, diistik-orta gelirli tilkelerde
artmaktadir. Ortalama yasam siiresinin uzamasi, yasam tarzinin (¢evresel faktorler,
beslenme, egzersiz, stres vs.) degismesi, tarama ¢alismalarinin yayginlasmasi ve kanser
olgularinin bildirimindeki artiglar meme kanseri insidansinda artisa baslica sebepler

olarak sayilabilir (68—70).

Tirkiye’de 1999 yilinda 8.879 olan meme kanserli kadin sayisi, 2003 yilinda
12.772’ye yiikselmistir. Ayrica iilkemizde tiim kanserlerin %24.1’ini meme kanserlerinin
olusturdugu belirtilmektedir. Meme kanseri risk faktorlerine bakildiginda; emzirmeyen
kadinlarda meme kanseri riskinin yiliksek oldugu bilinmektedir. Bununla beraber hasta
yasinin artmasi, genetik kalitim, dstrojen maruziyeti (Erken menars, ge¢ menapoz, dogum
yapmama ya da ilk dogumu 30 yasindan sonra yapma 0Ostrojenlerin meme dokusunu
etkileme siirecini uzatir) ve menopoz sonrasi kilo alma ya da obezite meme kanseri

acisindan diger risk faktorleri arasinda sayilabilir (71).

Meme kanseri ¢ok cesitli morfolojik 6zellikler sergileyebilen heterojen bir
hastaliktir. Duktal karsinoma NOS (not otherwise specified) ve lobiiler karsinoma meme
kanserlerinin ¢ok biiyiik boliimiinii olusturmakla birlikte Diinya Saghk Orgiitii meme
tlimorleri histopatolojik siniflamasi' nin son versiyonu 20’nin {izerinde meme karsinomu
histopatolojik tipi tanimlamaktadir. Histolojik siniflama meme kanserinde 6nemli bir yere
sahip olmakla birlikte, bir meme kanseri olgusunda prognozun belirlenmesi ve tedavi
stratejisinin saptanmasi i¢in histolojik tip yani sira, timor derecesi, timor boyutu, lenf
nodiillerinin durumu, hormon reseptorleri ve HER2 durumu gibi birgok klinikopatolojik
parametre dikkate alinmaktadir. Son dekat icerisinde yapilan gen ekspresyon profili
caligmalart meme kanserlerinin luminal A, luminal B, normal meme benzeri, HER2 ve
bazal benzeri olmak iizere 5 ana gruba ayrilabilecegini gostermistir. Bazal grup hormon
reseptorleri ve HER2 negatifligi ile karakterlidir ve kot bir klinik gidise sahip oldugu
belirtilmektedir (72). invaziv meme kanserlerini; cogunlugunu invaziv duktal kanser
olmak iizere invaziv lobiiler kanser, invaziv mikst kanser (invaziv duktal + invaziv

lobiiler kanser) ve diger histolojik alt tipler olusturmaktadir.
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Meme kanserli kadinlarin %70 kadarinda ilk bulgu memede bir kitlenin varligidir.
Hastalarin % 33°li memede palpe ettikleri kitle nedeniyle basvururlar. Timoér 1 mm?
hacme ulastiginda hematojen yolla yayilabilme yetenegi kazanir. Erken tan1 konulan
meme kanserinin 6- 10 yillik bir gegmisinin oldugu disiiniilmektedir (73,74). Bunlarin
disinda meme basinda ve cildinde ¢ekinti, akinti, agri, kizariklik veya 6dem olabilecek

diger bulgulardir.

Seksenli yillarda birgok onkogenin ve baskilayici genin kesfedilmesiyle hastaligin
progresyonu ve biiyiime faktorii ile steroid diizenleyici yolaklarla iliskisi aydinlatilmaya
baslanmistir. Meme kanserindeki temel genetik defekt TP53 (p53), PTEN, RB, BRCA-
1, BRCA-2 gibi tiimor baskilayici genlerdeki heterozigotlugun kaybolmasi ya da CERB-
B2 ve CMYC gibi onkogenlerdeki amplifikasyonlardir. Son yillarda meme kanseri
insidansinda artis olmasina ragmen hastaligin mortalitesinde azalma s6z konusudur.
Hastaligin tedavisinde erken evrelerde cerrahi ve radyoterapi ile birlikte adjuvan amagl
olarak uygulanan hormonal tedavi ya da kemoterapi hastalarin sagkaliminda 6nemli

iyilestirmeler saglamistir (75).

Meme kanserinde klasik olarak uygulanan tedavi yontemleri arasinda; cerrahi,
radyoterapi, kemoterapi ve hormonal tedavi bulunmaktadir. Hastanin klinik durumuna
gore bu tedavi se¢eneklerinden bir veya daha fazlasi kullanilmaktadir (76). Ancak meme
kanserinin primer tedavisini cerrahi tedavi olusturmaktadir. Meme kanseri tedavisinde
uygulanan cerrahi yontemler 20. yiizyilin basindan itibaren bir¢ok modifikasyonlara

ugramustir (77).

2.8.3 Kolorektal Kanserler

Kolorektal kanser, kanserle ilgili mortalite ve morbiditenin en Onemli
sebeplerindendir. Farkli popiilasyonlarda farkli bildirilmekle birlikte genel olarak
degerlendirildiginde erkeklerde 4, kadinlarda 3. siklikta en yaygin kanserdir ve erkeklerde
biraz daha fazla tespit edilmistir. ABD, Kanada ve hemen tiim Avrupa tilkelerinde akciger

kanserinden sonra kanserden oliimlerin 2. nedenidir. Erken evrelerde tan1 kondugunda 5
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yillik hayatta kalim siiresi %90’lara ulasir. Kolorektal kanserlerin molekiiler ve biyolojik
ozellikleri ile ilgili gelismeler, neoplazilerin patogenezine yeni bakis agilar1 getirmistir.
Ayrica genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorler arasindaki etkilesim sonucu uzun siirelerde
kanser gelistigi i¢in lezyonlarin preneoplastik veya erken neoplastik asamadayken tespit
edilmesi hayatta kalim siiresi acisindan 6nemlidir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda her
iki cinsiyette de sag kolonda (¢ekum, assenden kolon) ve sigmoid kolonda kanser sikligi
artarken, rektumda azaldig1 gosterilmistir. Bu farklilik proksimal ve distal kolonda

kansere yol agan sebeplerin de farkli olabilecegini diisiindiirmektedir (78).

Etyolojisine bakildiginda temelde kolon mukozasindaki epitelyal hiicrelerin
genetik degisim siireci s6z konusudur. Yas kolorektal kanser gelismesinde dnemli risk
faktoriidiir. Genel popiilasyonda 40 yasindan sonra goriilme sikliginin arttigi ve
kolorektal kanserlerin yaklasik % 70’inin 50 yas ve iizerinde ortaya ¢iktig1 gosterilmistir
(79). Bunun disinda tetikleyen faktorler arasinda mutajen etkilere yatkinlik, fekal
mutajenler, kirmiz1 et tiikketimi, safra asitleri, yetersiz vitamin ve mineral alimi1 sayilabilir

(80).

Kolorektal kanserler birbirini takip eden genetik degisimler ile yavas yavas
ortaya ¢ikmaktadir. Tek bir hiicreden baslayip, ¢ok sayida genetik olay sonucu, benign
yapidan malign tiimore ilerleyerek gelismektedir. Bu ilerleme siiresince K-ras onkogen
mutasyonlar1 ve bir alalleldeki mutasyon nedenli diger allelin kaybi ile giden
adenomatoz polipozis coli (APC), p53 ve deleted in colon cancer (DCC) gibi tiimor
baskilayict genlerdeki degisimlere oldukga yiiksek oranda rastlanilmaktadir. Ayrica diger
bazi genetik mekanizmalar ve ¢evresel faktorlerde kolorektal kanser gelisimine katki

saglamaktadir (81).

Kolorektal kanserlerde goriilen semptom ve bulgular; tiimoriin lokalizasyonu,
makroskopik yapisi, yayillim derecesi ve kanama, perforasyon, tikanma gibi
komplikasyonlarin olusumuna gore degisir. Sag kolon kanserlerinde karin agrisi,
dispeptik yakinmalar, halsizlik ve karin sag alt kisminda ele gelen kitle en sik goriilen
yakinmalardir. Nedeni agiklanamayan anemi ve hizli kilo kayb1 varliginda sag kolon

timorii mutlaka akla gelmelidir. Diskida makroskopik bir kanama nadiren goriilmesine
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ragmen, gaitada gizli kan hemen daima pozitiftir. Sol kolon kanserlerinde bu bdlgede
kolon ¢apimin daha dar olmasi, disgkinin daha kivamli olmasi ve bu béliimde yerlesen
tiimorlerin daha ¢ok daraltici (anniiler) tipte olmasi nedeni ile temel yakinmalar diskilama
aliskanliginda ve digk: seklindeki degisikliklerdir. Digkilama giigliigii, sik sik defekasyon
ihtiyaci, diski capinda incelme, kabizlik veya kabizlik siirecini takip eden ishal,
distansiyon, kolik tarzi agrilar ve diskiya bulasmis rektal kanama en sik goriilen

yakinmalardir. Kanama sik olmakla birlikte nadiren masiftir (82—-84).

Kolon kanseri, diinyada 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Sadece
Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 138.200 yeni kolorektal kanserli olgu
ortaya ¢ikmakta ve bunun %73.4’inii kolon kanserli olgular olusturmaktadir. Kolon
kanseri, kansere bagli 6liimlerde erkeklerde akciger ve prostat kanseri; kadinlarda meme
ve akciger kanserinden sonra ii¢iincii sirada yer almaktadir. Kolon kanseri tedavisinde
tim ¢abalara ragmen son 30 yilda 5 yillik yasam oraninda ¢ok az iyilesme
saglanabilmistir. Radikal cerrahi tedavi, bu sik goriilen kanser tiirli igin tek potansiyel

kiiratif tedavi olma 6zelligini halen korumaktadir (85).

Kolorektal karsinomlarda primer tedavi cerrahidir. Cerrahi tedaviye ragmen
hastalarin biiyiik bir kesimi, batin igin niiks ve yayilmalardan kaybedilmektedir. Bu
nedenle gerek sistemik ve gerekse lokal etkilerinin olabilecegi diisiincesiyle kemoterapi
ve radyoterapi tedaviye eklenmistir. Kemoradyoterapi, cerrahi oncesi (neoadjuyan),
cerrahi sonrasi (adjuvan) veya palyatif amagli sistemik ve periton i¢i olarak
uygulanabilmektedir. Kolorektal karsinomlar cogunlukla kemoterapdtik ajanlara direncli

timaorlerdir (86).

2.8.4 Mide Kanseri

Mide kanseri son yillarda bati toplumunda hastaligin goriilme siklig1 azalsa da, en
cok dliime neden olan kanserler arasinda halen ikinci siklikta yer almaktadir (87). Diinya
Saglik Orgiitii raporuna gore; kanserler, diinya ¢apinda yilda 7,6 milyon o6liimden
sorumludur ve bu oliimlerin yaklasik 736 000’1 mide kanserinden kaynaklanmaktadir.

Ulkemizde ise; mide kanseri bayanlarda meme kanseri ve erkeklerde akciger kanserinden
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sonra ikinci siklikta goriilen kanser tiiridiir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada mide
kanseri tan1 alma yags1 ortalama 57 yas ve kadin erkek orani 1/2 bulunmustur. Bolgelerin
karsilagtirilmas1 ile iilkemizin dogu bolgesinde kanser tanisi alan hastalarin
sosyoekonomik durumu bati bolgesine gore daha diisik bulunmustur. Ayrica
Helicobakter Pylori gastriti ve intestinal metaplazi oran1 dogu bdlgemizde bati bolgesine

gore daha yiiksek bulunmustur (88).

Mide kanseri gelisme riskini arttiran faktorler arasinda kotii hijyenik kosullarda
saklanmis yiyecekler, asir1 tuz ve nitrat tiiketimi, sigara gibi ¢evresel faktorlerin yan1 sira
Helicobakter pylori de onemli bir etkendir. Bunlarin yani sira ailevi yatkinlik, Li
Fraumeni sendromu ve herediter nonpolipozis koli sendromu gibi kalitimsal durumlar ve

atrofik gastrit, pernisiydz anemi de mide kanseri riskini arttiran faktorlerdendir (89).

Mide kanserine bagli semptomlar siklikla ileri evre tiimorlerde goriiliir. Bu
sebeple tlimoriin erken evrede teshisi genellikle kolay degildir. Japonya’da erken evre
mide kanserinin sik goriilmesi, periyodik endoskopik incelemeler ile tarama
programlarinin uygulanmasiin bir sonucudur (90). Hastanin sikayetleri timoriin
yerlestigi bolgeye gore degisiklik arz edebilir. Kardiyada yerlesmis tiimdrlerde yutmayla
takilma hissi, prepilorik yerlesimli tiimorlerde ise bulanti kusma sikayetleri 6n plandadir.
En sik goriilen semptomlar kilo kaybi ve istahsizliktir. Bunun disinda goriilen
semptomlar; agr1, halsizlik, epigastrik dolgunluk, siskinlik, yanma, disfaji, regiirjitasyon,
hematemez ve melenadir. Mide kanserinin erken evresinde hastalarin fizik muayenesi
genellikle normaldir. ileri evre tiimdrlerde asagidaki fizik muayene bulgularina

rastlanabilir;

* Epigastriumda palpasyonla kitle saptanmasi

* Hepatomegali

* Asit

* Sol supraklavikiiler lenfadenomegali (Virchow nodiilii)

* Rektal tusede Douglas ¢ukurunda tiimor saptanmasi (Blummer raf1)
+ Kadinlarda overlerde kitle palpe edilmesi (Krukenberg timorti)

» Umblikal bolgede infiltrasyon (St. Mary nodiilii) (88).
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Mide kanserlerinin % 85’ini adenokarsinomlar; % 15’ini ise lenfomalar,
gastrointestinal stromal timorler (GIST) ve leiomyosarkomlar olusturmaktadir.
Hastalarin 6nemli bir kismi1 ge¢ donemde tani aldigt icin kiiratif cerrahi tedavi sansi
bulunmamaktadir. Hastaligin sik goriildiigii Japonya'da rutin tarama yoOntemleri ile
hastaligin erken yakalanmasi sonucu yapilan cerrahi tedavi ile 5 yillik sagkalim oranlari
%90’1n tlizerine ¢ikmistir. Bat1 iilkelerinde ve iilkemizde ise hastalarin 6nemli bir kismi
klinige ge¢ bagvurdugu i¢in hastaligin kiiratif tedavi sansi ne yazik ki ¢ok azdir. Cerrahi
tedavi uygulanan hastalarin yaridan ¢ogu niiks etmektedir. Niikseden hastalarda ve

metastatik donemde basvuran hastalarda ise tek tedavi segenegi kemoterapidir (91).
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I1l. GEREC VE YONTEM

Calisma 01.04.2012-30.06.2015 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Tibbi
Onkoloji Poliklinigine basvuran, hastanemizde veya baska bir merkezde kanser tanisi
almig olan 2201 hasta dahil edilmistir. Hastalar ile ilgili bilgilere hasta dosyalarinin

retrospektif olarak incelenmesi ile ulagildi.

3.1 Calismaya Alinma ve Calismadan Dislanma Kriterleri:

Calismaya alinacak hastalar Afyon Kocatepe Universitesi I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali Tibbi Onkoloji poliklinigine 01.04.2012-30.06.2015 tarihleri arasinda
bagvuran kanser tanist almis hastalar dahil edildi. Hasta kayit verilerinin yeterli olmasi
durumunda c¢aligmaya dahil edildi. Caligmaya takip ve tedavisinin tiimiinii

poliklinigimizde yaptiran ve dosya verileri yeterli olan hastalar alindi.

Calismaya 18 yasin altindaki bireyler alinmadi. Bunun disinda arastirmamiza
hematolojik malignite ile bagvuran hastalar, dig merkez takipli olanlar ve dosya verileri
yetersiz olan hastalar dahil edilmedi. Ayrica malign melanom digindaki deri kanserleri

caligmaya alinmadi.
3.2 lstatistik

Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyeti, yasi, sigara igme durumu ve paket/yil
orani, tanisi, evresi, metastaz varligl ve yeri, histolojisi, patolojik tani merkezi, varsa

genetik mutasyon analizleri veri tabanina kayit edildi. Calisma verileri IBM SPSS 21.0

kullanilarak degerlendirildi. Istatistik yontem olarak tanimlayicr istatistikler kullanilda.
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IV. BULGULAR

4.1 Cahymaya Alinan Hastalarin Demografik Degiskenleri

Calismamiza Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesi Tibbi Onkoloji polklinigine
01.04.2012-30.06.2015 tarihleri arasinda basvuran 2399 bireyden dislanma kriterleri
geregi 198 hasta istatistiksel analize dahil edilmedi. Calismamiza alinan tiim bireylerdeki
erkek sayist 1101 (%50), kadin sayis1 ise 1100 (%50) idi. Hastalarin yas ortalamalarina
bakildiginda 60 oldugu goriildii. Kadin hastalarin yas ortalamasi 59 iken erkek hastalarin

yas ortalamasi 62 idi. Hastalarin yas ortalamasi sekil 2’de gosterilmistir.
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Sekil 2: Calismaya alinan tiim hastalarin yas ortalamasi

Hastalarin sigara igme oranlarina bakildiginda sigara igmeyenlerin sayis1 1312
(%59.6) iken icenlerin sayist 889 (%40.6) idi. Bununla beraber sigara igenlerin kiimiilatif
dozuna bakildiginda ortalama olarak 38 paket/y1l oldugu goriildii. Hastalarin sigara i¢gme

oranlar sekil 3’te gosterilmistir.
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SIGARA

Mok
Evar

Sekil 3: Calismaya alinan tiim hastalarin sigara icme oranlar

Akciger kanseri grubunda sigara i¢imi incelendiginde kiigiik hiicre dis1 akciger

kanserinde sigara i¢cimi %78.7 iken kiigiik hiicreli akciger kanserinde bu oran %89.4 idi.

Hastalarin tanilan incelendiginde siklik sirasiyla akciger kanseri 469 (%21.3),
meme kanseri 447 (%20.3), kolorektal kanser 373 (%16.9), mide kanseri 193 (%8.8),
over kanseri 70 (%3.2), ¢ift primer kanserler 62 (%2.8), pankreas kanseri 60 (%2.7),
prostat kanseri 58 (%2.6), endometrium kanseri 47 (%2.1), renal hiicreli kanser 45
(%2.0), beyin kanseri 44 (%2.0), mesane kanseri 41 (%1.9), malign melanom 41 (%1.9),
primeri bilinmeyen kanserler 29 (%1.3), safra kesesi kanseri 29 (%1.3), testis kanseri 24
(%1.1), safra yollar1 kanseri 19 (%0.9), yumusak doku sarkomu 18 (%0.8), larinks kanseri
18 (%0.8), karaciger kanseri 15 (0.7), 6zefagus kanseri 15 (%0.7), bas-boyun kanserleri
14 (%0.6), mezotelyoma 13 (%0.6), tiroid kanseri 10 (%0.5), serviks kanseri 12 (%0.5),
gastrointestinal kanserler 8 (%0.4), kemik kanseri 6 (%0.3), kaposi sarkomu 7 (%0.3), dil
kanseri 4 (0.2), dermatofibrosarkom 4 (%0.2), kondrosarkom 3 (%0.1), siirrenal kanseri
2 (%0.1) olarak saptandi.

Hastalar cinsiyete gore degerlendirildiginde kadinlarda goriilen en sik 3 kanser;
meme 443 (%40,3), kolorektal 153 (%13.9), akciger 81 (%7,54) ve erkeklerde akciger
388 (%35.2), kolorektal 220 (%20), mide 118 (%10.7) kanseri vakalari oldugu goriildii.
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En sik goriilen 10 kanser tiirli hem tiim hastalar i¢in hem de kadmn-erkek cinsiyeti i¢in

tablo 4’te siralanmustir.

10

Akciger
Meme
Kolorektal
Mide

Over

Cift primer

Pankreas

Prostat

Endometrium

Renal hiicreli

469 (%21.3)
447 (%20.3)
373 (%16.9)
193 (%8.8)
70 (%3.2)
62 (%2.8)

60 (%2.7)

58 (%2.6)

47 (%2.1)

45 (%2.0)

Meme
Kolorektal
Akciger

Mide

Over
Endometrium

Cift primer

Pankreas

Beyin

Malign
Melanom

443 (%40.3)
153 (%13.9)
81 (%7.4)
75 (%6.8)
70 (%6.4)
47 (%4.3)

35 (%3.2)

25 (%2.3)

20 (%1.8)

20 (%1.8)

Akciger
Kolorektal
Mide
Prostat
Pankreas
Mesane

Renal
hiicreli

Cift
primer

Testis

Beyin

388 (%35.2)
220 (%20)
118 (%10.7)
58 (%5.3)
35 (%3.2)
30 (%2.7)

27 (%2.5)

27 (%2.5)

24 (%2.2)

24 (%2.2)

Tablo 4: Tiim hastalar ve cinsiyete gore en sik goriilen 10 kanser tiirii

Calismada ¢ift primer kanser 6zelligi olan grupta ise; 6 hasta kolorektal ve meme,

1 hasta kolorektal ve siirrenal kanseri, 3 hasta kolorektal ve renal hiicreli kanser, 1 hasta

kolorektal ve bas-boyun kanseri, 1 hasta kolorektal ve malign melanom, 2 hasta

kolorektal ve mesane kanseri, 1 hasta kolorektal ve over kanseri, 1 hasta kolorektal ve

pankreas kanseri, 2 hasta kolorektal ve prostat kanseri, 1 hasta mide ve meme kanseri, 2

hasta mide ve kolorektal kanser, 1 hasta mide ve malign melanom, 1 hasta mide ve larenks

kanseri, 2 hasta mide ve pankreas kanseri, 2 hasta akciger ve meme kanseri, 1 hasta

akciger ve bas-boyun kanseri, 1 hasta akciger ve mesane kanseri, 5 hasta akciger ve

larenks kanseri, 1 hasta akciger ve serviks kanseri, 5 hasta akciger ve kolorektal kanseri

icermekteydi.
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Calismaya alinan hastalarin metastaz oranlari degerlendirildiginde 1275 (%57.9)
hastanin metastazi olmadigi ve 926 (%42.1) hastanin metastatik kanseri oldugu goriildii.
Metastazi olan hastalarin en sik 5 metastaz alan yerleri ise; karaciger 210 (%22.7), kemik
184 (%19.9), akciger 138 (%14.9), coklu organ metastazi 162 (%17.5), peritonomatozis
karsinomatoza 60 (%6.5) idi. Bunun disinda tiim hastalarin metastaz ozellikleri sekil 4’

te goriilmektedir.

METASTAZ YERI

B akciger+plevral
B karaciger
Ckemik

Bienf nodu
Jheyin

M sirrenal
Doklu

Sekil 4: Calismaya alinan tiim hastalarin metastaz ozellikleri

Calismaya alinan hastalar patolojik tanilarmin tespit edildigi merkezler olarak
siniflandirildiginda; hastalarin 1051 (%47.8) Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesinde
tan1 almisken, 1150 (%52.2) hastanin ise diger merkezlerde tani aldig1 goriildii. Ayrica
caligmamiza alinan hastalar sigara i¢cen ve igmeyenler olarak ayrilarak tekrar analiz edildi.
Sigara icen bireylerden 97 (%10.9) tanesi kadin iken, 792 (%89.1) hasta erkekti. Sigara
icen gruptaki en sik 3 kanser tiirli; akciger kanseri 379 (%42.6), kolorektal kanser 139
(%15.6) ve mide kanseri 74 (%8.3) idi. Sigara igmeyen bireyler incelendiginde ise 1003
(%76.4) hasta kadin iken, 309 (%23.6) hastanin erkek oldugu goriildii. Sigara igmeyen
gruptaki en sik 3 kanser tiirii ise; meme kanseri 412 (%31.4), kolorektal kanser 234
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(%17.8) ve mide kanseri 119 (%9.1) idi. Hastaligin erken evrede yakalanma ihtimali
sigara i¢enlerde %50, sigara igmeyenlerde %63.3 iken; ileri evrede tan1 konulma ihtimali

sigara icenlerde %50, sigara igmeyenlerde % 36.7 bulundu.

4.2 Akciger Kanseri Hastalarimin Demografik Degiskenleri

Akciger kanseri olan hastalar incelendiginde 475 hastanin (tim hastalarin % 21.5’
i) akciger kanseri tanisi aldigi, bunlarin 84 (%17.7) kadin, 391 (%82.3) erkek oldugu
gorildii. Hastalarin yas ortalamasinin 63 oldugu belirlendi. Akciger kanseri hastalarinda
sigara igme orani 384 (%80.8) iken sigara igmeyenlerin orani 91 (%19.2) idi. Akciger
kanseri histolojik alt tipleri olarak skuaméz 207 (%43.6), non-skuaméz 167 (%35.2),
kiiciik hiicreli 94 (%19.8) ve noroendokrin timér 7 (%]1.5) olarak belirlendi. Non-
skuamoz kanserler adenokarsinom, biiyiik hiicreli kanser ve bronkoalveoler karsinomu

icermekteydi. Bunlarin siklik siras1 sekil 5°te gosterildi.
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Sekil 5: Tiim Akciger kanseri hastalarimin histolojik alt tipleri

Hastalarin evreleri kiigiik hiicreli akciger kanseri i¢in toraksa sinirli ve yaygin
hastalik olarak belirlendi. Diger alt gruplar ise TNM evrelemesi ile 4 evreye ayrildi. Buna
gore kiiciik hiicre dis1 akciger kanserli olan 234 (%61.4) hasta evre 1V, 107 (%28.1) hasta
evre I, 27 (%7.1) hasta evre 1, 13 (%3.4) hasta evre | idi. Kiigiik hiicreli akciger kanseri
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olanlarin ise 64 (%68.1) hasta yaygin hastalik, 30 (%31.9) hasta toraksa sinirli idi. 39

(%8.2) hasta niix ile bagvurdugundan evrelenmedi.

Hastalarin metastaz ozellikleri incelendiginde 295 (%62.1) hastada metastaz
varligi, 180 (%37.9) hastada metastaz olmadig1 goriildii. En sik metastaz alan organ 78
(%26.4) kemik iken, 2. en sik ¢oklu organ 60 (%20.3) metastazinin varligiydi. Diger
metastazlarin sirasi ise; 52 (%17.6) hastada kars1 akciger metastazi, 45 (%15.3) hastada
beyin metastazi, 27 (%9.2) hastada karaciger metastazi, 17 (%5.8) hastada siirrenal
metastazi, 10 (%3.4) hastada lenf nodu metastazi, 4 (%1.4) peritonomatozis
karsinomatoza, 1 (%0.3) hastada batin igi ve 1 (%0.3) hastada ise renal metastaz izlendi.
(Sekil 6)
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Sekil 6: Akciger kanseri hastalarinda metastaz olan organlarin sikhig

Hastalarin patolojik tanilar1 aldigt merkezler incelendiginde hastalarin 316
(%66.5) Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesinde tan1 almisken, 1159 (%33.5) hastanin
ise diger merkezlerde tan1 aldig1 goriildii.
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Hastalarin EGFR mutasyon analizleri incelendiginde non-skuamoz akciger
kanseri tanisi1 olan 50 hastaya mutasyon bakildigi, 34 (%68) hastada mutasyon

saptanmadigi, 16 (%32) hastada mutasyon izlendigi goriildii.

4.3 Kolorektal Kanser Hastalarimin Demografik Degiskenleri

Hastalar incelendiginde 390 bireyin kolorektal kanseri tanist oldugu, bunlarin 160
(%41) kadin, 230 (%59) hastanin erkek oldugu goriildii. Hastalarin yas ortalamasinin 61
oldugu belirlendi. Hastalarin 228 (%58.5)’inin kolon kanseri oldugu, 162 (%41.5)’inin
rektum kanseri oldugu goriildii. Kolorektal kanseri hastalarinda sigara igme orani 143

(%36.7) iken sigara igmeyenlerin orani 247 (%63.3) idi.

Hastalarin metastaz 6zellikleri incelendiginde 135 (%34.6) hastada metastaz
oldugu, 255 (%65.4) hastada metastaz olmadigi goriildii. En sik metastaz alan organ 76
(%56.3) karaciger iken, 2. en sik ¢oklu organ 24 (%17.8) metastazinin varligiydi. Diger
metastazlarin siras1 ise; 12 (%8.9) hastada akciger metastazi, 9 (%6.7) hastada
peritonomatozis karsinomatosa, 3 (%2.2) hastada over metastazi, 3 (%2.2) hastada kemik
metastazi, 2 (%1.5) hastada lenf nodu metastazi, 2 (%1.5) hastada batin i¢i metastazi, 2
(%1.5) hastada mesane metastazi, 1 (%0.7) hastada spinal kord ve 1 (%0.7) hastada ise

uterus metastazi izlendi. 38 (%9.7) hasta niix ile bagvurdugundan evreleme yapilmadi.

Hastalarin patolojik tanilar1 aldigt merkezler incelendiginde hastalarin 172
(%44.1) Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesinde tan1 almisken, 218 (%55.9) hastanin

ise diger merkezlerde tan1 aldig1 goriildii.

Hastalarin RAS mutasyon analizleri incelendiginde 56 hastanin analizlerinin
tamamlanmis oldugu, bunlarin %43.9’unda mutasyon yokken, %56.1 hastada mutasyon

izlendigi gorildii.
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4.4 Meme Kanseri Hastalarinin Demografik Degiskenleri

Hastalar incelendiginde 458 bireyin meme kanseri tanis1 oldugu, bunlarin 453
(%98.9) kadin, 5 (%1.1) hastanin erkek oldugu goriildii. Hastalarin yas ortalamasinin 56
oldugu belirlendi. Meme kanseri hastalarinda sigara igme oran1 36 (%7.9) iken sigara
icmeyenlerin orani 422 (%92.1) oldugu goriildii. Meme kanseri histolojik alt tipleri
incelendiginde; 389 (%84.9)’unun invaziv duktal kanser oldugu, 29 (%6.3)’unun invaziv
lobuler kanser oldugu, 15 (%3.3) hastanin papiller karsinom, 8 (%1.7) hastanin miisindz
adenokarsinom, 8 (%1.7) hastanin mediiller karsinom, 4 (%0.9) hastanin apokrin kanser,
4 (%0.9) hastanin tiibiiler kanser oldugu goriildii. Meme kanseri hastalarinin histolojileri

sekil 7°de gosterilmistir.
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Sekil 7: Meme kanseri hastalarinin histolojik alt tipleri
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Hastalarin metastaz O6zellikleri incelendiginde 90 (%19.7) hastada metastaz
oldugu, 368 (%80.3) hastada metastaz olmadig1 goriildii. En sik metastaz alan organ 31
(%34.4) kemik iken, 2. en sik ¢oklu organ 25 (%27.8) metastazinin varligiydi. Diger
metastazlarin sirast ise; 20 (%22.2) hastada akciger metastazi, 8 (%8.9) hastada karaciger,
3 (%3.3) hastada beyin metastazi, 2 (%2.2) hastada lenf nodu metastazi, 1 (%1.1) hastada

stirrenal metastazi izlendi. (Sekil 8)

METASTAZ YERI

M akcigier+plevral
M karacifer

O kemik

M i=nf nocu
heyin

M siirrenal
Hcoklu

Sekil 8: Meme kanseri hastalarindaki metastaz olan organlar

Hastalarin patolojik tanilar1 aldigi merkezler incelendiginde 146 (%31.9) hasta
Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesinde tan1 almisken, 312 (%68.1) hastann ise diger
merkezlerde tan: aldigi goriildi.

Hastalar TNM evreleme sistemine gore evrelendi. Hastalarin 6 (%]1.3)’sinin
evresi bilinmiyordu, 94 (%20.5) hasta evre I, 180 (%39.3) evre 11, 93 (%20.3) hasta evre
III ve 85 (%18.6) hasta evre IV olarak belirlendi, 21 (%4.6) hasta niix ile basvurdugundan

evreleme yapilmadi. Hastalarin evreleri sekil 9’da goésterilmistir.
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Sekil 9: Meme kanseri hastalarinin evreleri

Hastalarin hormon reseptdr ve Cerb-b2 reseptdr durumlart belirlendi. Tiimii
negatif olan grup “triple negatif” olarak adlandirildi. Hastalarin hormon reseptorii
pozitifligi 356 (%77.7) Cerb-b2 ekspresyonu 139 (%30.3) seklinde oldugu ve hastalardan
52 (%11.4) olgunun triple negatif oldugu izlendi. Analizlerde ¢ikan sonuglar tablo 5°te

gosterilmistir.
HR CERB-B2 TRIPLE(-)
POZITiF 356 (%77,7) 139 (%30,3)
NEGATIF 102 (%22,3) 319 (%69,7) 52 (%11,4)

Tablo 5: Meme kanseri hastalarinda reseptor ozellikleri

4.5 Mide Kanseri Hastalarinin Demografik Degiskenleri

Tim hastalar icinde 192 bireyin mide kanseri tanisi oldugu, bunlarin 73
(%38)’tinin  kadin, 119 (%62) hastanin erkek oldugu goriildi. Hastalarin yas
ortalamasinin 62 oldugu belirlendi. Mide kanseri hastalarinda sigara igme orani 73 (%38)
iken sigara i¢meyenlerin oram1 119 (%62) idi. Mide kanseri histolojik alt tipleri

incelendiginde; % 74.6’sinin adenokarsinom, %15.6’siin tash yiiziik hiicreli kanser,
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%4’iinlin miisinéz adenokarsinom, %2.9’unun  ndéroendokrin tiimor, %2.9’unun
karsinoid tiimor oldugu (%2.1) goriildii. Mide kanseri hastalariin histolojik alt tipleri

sekil 10°da gosterilmistir.

B ADENC CA
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Sekil 10: Mide kanseri hastalarinin histolojik alt tipleri

Hastalarin metastaz 6zellikleri incelendiginde 90 (%46.9) hastada metastaz
oldugu, 102 (%53.1) hastada metastaz olmadig1 goriildii. Niix ile bagvuran 14 hastaya
evreleme yapilmadi. En sik metastaz olan organ 35 (%38.9) karaciger iken, 2. en sik
peritonomatozis karsinomatosa 21 (%23.3) idi. Diger metastazlarin sirasi ise; ¢oklu organ
12 (%13.3) metastazi, 7 (%7.8) hastada akciger metastazi, 5 (%5.6) hastada batin igi, 5
(%5.6) hastada lenf nodu, 3 (%3.3) hastada pankreas metastazi, 1 (%1.1) hastada kemik

metastazi, 1 (%1.1) hastada siirrenal metastazi izlendi.

Hastalarin patolojik tanilart aldigi merkezler incelendiginde hastalarin 90 (%46.9)
Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesinde tan1 almisken, 102 (%53.1) hastann ise diger

merkezlerde tani aldig1 gortildii.

Hastalarin evrelerine bakildiginda; 17 (%8.9) hasta evre I, 37 (%19.3) hasta evre
I1, 43 (%22.4) hasta evre III, 90 (%46.9) hastanin evre IV oldugu ve 5 hastanin evresinin
belli olmadig1 goriildii.
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4.6 Jinekolojik Kanser Hastalarimin Demografik Degiskenleri

Tiim hastalar i¢inde jinekolojik malignite sinifi i¢inde degerlendirilebilecek over,
endometrium, serviks ve vulva kanseri bu grubu alindi ve 146 bireyin jinekolojik
malignite tanis1 aldig1 goriildii. Hastalarin yas ortalamasmin 57 oldugu belirlendi.
Hastalarin 84 (%57.5)’inin over kanseri oldugu, 48 (%32.9)’inin endometrium kanseri
oldugu, 13 (%8.9)’{iniin serviks kanseri ve 1 (%0.7)’inin vulva kanseri oldugu goriildii.
Jinekolojik malignite hastalarinda sigara icme orani 8 (%5.5) iken sigara igmeyenlerin
oran1 138 (%94.5) idi.

Over kanseri histolojik alt tipleri incelendiginde su sekilde idi; %76.3’liniin
endometrioid ser6z adenokarsinom, %10.9’unun germ hiicreli kanser, %5.5’inin stromal
kanser, %7.3’liniin berrak hiicreli kanser oldugu goriildii. Over kanseri hastalarinin

histolojik alt tipleri sekil 11°de gosterilmistir.
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Sekil 71: Overi kanseri hastalarimin histolojik alt tipleri

Over kanseri hastalarinin 49 (%58.3)’unun metastazi oldugu, 35 (%41.7)’inin
metastazi olmadig tespit edildi. Metastaz yerlerine bakildiginda en sik metastaz 26 hasta

ile peritonomatozis karsinomatosa oldugu goriildii.
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Endometrium kanseri histolojik alt tipleri incelendiginde %88’inin endometrioid
adenokarsinom, %6 serdz adenokarsinom, % 6 uterin sarkomlar oldugu goriildii.

Endometrium kanseri hastalarin histolojik alt tipleri sekil 12°de gosterilmistir.

B endometrioid
M seriiz adenoca
O leiyomyosarkem

Sekil 12: Endometrium kanseri hastalarinin histolojik alt tipleri

Endometrium kanseri hastalarinin 13 (%27.1)’tiniin metastaz1 oldugu, 35
(%72.9)’inin metastaz1 olmadig: tespit edildi. Metastaz yerlerine bakildiginda en sik

metastazin batin i¢i metastazi oldugu goriildii.

Serviks kanseri incelendiginde en sik histolojik alt tipi % 69.2°sinin squaméz
kanser, % 23.1’inin adenokarsinom ve %7.7’sinin diger histolojik alt tiplerde oldugu
goriildi. Serviks kanseri hastalarinin 9 (%69.2) unun metastazi oldugu, 4 (%30.8)’{iniin
metastazi olmadigi tespit edildi. Metastaz yerlerine bakildiginda en sik metastaz yerinin

akciger oldugu goriildii.

Tim jinekolojik malignite hastalarmin metastaz 6zellikleri incelendiginde 71
(%48.6) hastada metastaz oldugu, 75 (%51.4) hastada metastaz olmadigi gorildi. En sik
metastaz peritonomatozis karsinomatosa 28 (%39.4) iken, 2. en sik ¢oklu organ 15
(%21.1) metastazinin varhigrydi. Akciger metastazi 10 (%14.1) ise 3. en sik metastaz olan

organdi.
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Hastalarin patolojik tanilart aldigi merkezler incelendiginde hastalarin 80
(%54.8)’inin Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesinde tami almisken, 66 (%45.2)

hastanin ise diger merkezlerde tani aldig1 goriildii.
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V. TARTISMA

Kanser diinyada hemen her iilkede mortalite ve morbidite oranlar1 agisindan 6nde
gelen saglik sorunudur. Yiizyilin baglarinda 6liime neden olan hastaliklar siralamasinda
7-8. siralarda iken bugiin bir¢ok iilkede kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra ikinci sirada
gelmektedir. Akciger, meme ve mide kanseri, tiim diinyada en sik goriilen kanserlerdir.
Kanser tiplerinin dagilimi gelismislik diizeylerine bagli olarak iilkeden tilkeye farklilik
gostermekte, aymi iilke icinde de farkli sehirlerde bile kanser tiplerinin dagilimi
degisebilmektedir (92).

Calismamizda kanser tanist alan 2101 olgunun erkek sayist 1101 (%50), kadin
sayist ise 1100 (%50) idi. Hastalarin yas ortalamalarina bakildiginda 60 oldugu goriildii.
Kadin hastalarin yas ortalamasi 59 iken erkek hastalarin yas ortalamasi 62 idi. Haydaroglu
ve arkadaglarmin Ege bolgesinde yaptigi kanser epidemiyolojisinin arastirildigi bir
calismada; 34134 olgunun %56.6°s1 (19292 olgu) erkek iken, %43.4’tiniin (14842 olgu)
kadin oldugu tespit edildi. Yine ayni ¢alismada hastalarin yas gruplarina gore en sik
kanser goériilme oraninin 60-64 (%13.6), 65-69 (%13.4), 55-59 (%]12.2) yasta oldugu
goriildii (92). Arica ve arkadaslarinin Hatay ili kanser vakalarini inceledigi bir bagka
caligmada hastalarin %48.8°1 (227 olgu) kadin, %51.2’s1 (238 olgu) erkek oldugu goriildii
(93). Avrupada yapilan Uluslararasi Kanser Arasitirma Dernegi (International Agency for
Research on Cancer) tarafindan gergeklestirilen GLOBACAN 2002 projesinde elde
edilen veriler dogrultusunda; Avrupa’ da her yil 2.9 milyon (%54 erkek olgu, %46 kadin
olgu) yeni kanser olgusu ve 1.7 milyon kansere bagl 6liim beklenildigi bildirilmistir (94).
Ulkemizde ve Avrupada yapilan bu calismalara bakildiginda cinsiyet ve yas bakimindan

verilerin bizim ¢alismamiz ile benzer oldugu goriilmektedir.

Calismaya alman hastalarin sigara i¢gme oranlarina bakildiginda sigara
icmeyenlerin sayis1 1312 (%59.6) iken igenlerin sayis1 889 (%40.6) idi. Bununla beraber
sigara i¢enlerin kiimiilatif dozuna bakildiginda ortalama olarak 38.37 paket/yil oldugu
goriildii. Sigara igenlerden 444 (%49.9) hastanin metastazi var iken 445 (%50.1) hastanin
metastazi olmadigi gortildi. Sigara igiciligi insanlarda tanimlanan kanserin ilk nedeni

degil ancak hemen her kanserde sorumlu nedenlerden en 6nde gelenidir (95). Sigaranin
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kanser ile iligkisini gosteren bir¢ok c¢alisma vardir. Bunlardan Uluslararasi Kanser
Arastirma Derneginin (International Agency for Research on Cancer) 2004 yilinda
sundugu raporda tiitlin iciciliginin bir¢ok kanser tiirii ile yakin iliskili oldugu
gosterilmistir. Sigaranin su anda bir¢cok bati lilkesinde kanser nedeni ile Sliimlerin
cogunlugundan sorumlu oldugu goriilmektedir (96). Calismamizdaki sigara igen
hastalardaki metastaz oranmnin yiiksekligi dolayli olarak mortalite ile iliskili oldugunu

gosteren bir bulgu olarak goriilmektedir.

Calismamiza almnan sigara igen hastalar degerlendirildiginde; Sigara igen
bireylerin 97 (%10.9) kadin iken, 792 (%89.1) hasta erkekti. Yapilan bir¢ok ¢alismada
sigara icenlerde erkek cinsiyetin agirhigi bilinmektedir. Tiirkiye’de eriskinlerde sigara
icme prevalansi, BIGTAS 1993 arastirmasina gore ise erkeklerde % 58.9 kadinlarda %
13 olarak bildirilmistir (97). Bizim ¢alismamizda da sigara i¢enlerin ¢ogunun erkek
oldugu goriilmekteydi. Ancak erkek oraninin yliksek olmasi ¢alisma grubunun homojen

dagiliminin olmadigi bireyleri kapsamasindan kaynaklanmis olabilecegi diisiiniildii.

Sigara i¢en gruptaki en sik 3 kanser tiirii; akciger kanseri 379 (%42.6), kolorektal
kanserler 139 (%15.6) ve mide kanseri 74 (%8.3) olarak saptandi. Yapilan ¢alismalarda
akciger kanseri gelisiminde en oOnemli risk faktoriiniin sigara kullanimi oldugu
goriilmektedir. Sigara igen bireylerde akciger kanseri gelisme riski 10-20 kat arasinda
artmaktadir (98,99). Bizim ¢alismamizda sigara igen bireylerde en sik goriilen kanser tiirii
akcigerdi. Sigara kullaniminin mide kanseri ile iliskisini inceleyen bir meta analizde 1997
ile 2006 yillar1 arasinda yayinlanmig ¢aligmalar degerlendirilmis ve sigara kullanimu ile
mide kanseri iliskisinin % 95’in iizerinde oldugu bildirilmistir (100). Ozer ve
arkadaslarinin kolorektal kanserli hastalarda sigaranin etkisini arastirdigi bir baska
caligmada, sigara igmenin genotiplerden bagimsiz olarak kolorektal kanser riskini 2.63
kat arttirdigi saptanmigtir (101). Bu ii¢ kanser tiiriiniin sigara ile iliskisi literatiirde birgok
caligma ile gosterildigi gibi bizim c¢alisgmamizda da sigara ile iliskileri goriilmektedir.
Ancak tiim hastalarin sigara Oykiisiiniin dosyalarda yazilmamis olmasi ¢alisma

sonuglarini olumsuz etkilemis olabilir.
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Calismamiza alinan tiim hastalarin tanilar1 incelendiginde en sik 469 (%21.3) olgu
ile akciger kanseri oldugu goriildii. Bunu sirasiyla takip eden kanser siklig1 su sekildeydi;
meme kanseri 447 (%20.3), kolorektal kanser 373 (%16.9), mide kanseri 193 (%8.8),
over kanseri 70 (%3.2), ¢ift primer kanserler 62 (%2.8), pankreas kanseri 60 (%2.7),
prostat kanseri 58 (%2.6), endometrium kanseri 47 (%2.1), renal hiicreli kanser 45 (%2.0)
olgu idi. Tiim diinya genelinde bolgesel farkliliklar goriilse de akciger kanseri, mortalitesi
ve insidansi en yiiksek olan kanser tiiriidiir (68). Diinyada ve Avrupa’da en sik tan1 konan
kanserlerin akciger (%13.3), meme (%]13), kolorektal (%13.2) kanseri oldugu, Avrupa’da
mide kanserinin goriilme oraninin azaldigi belirtilmistir (94). Uluslararast Kanser
Arastirmalart Ajansi (IARC) 2012 GLOBOCAN 2012 raporuna gore en sik 5 kanser tiirii
su sekilde siralanmistir; akciger kanseri (%13), meme (%11.9), kolorektal (%9.7),
karaciger (%5.6) ve serviks kanseri (%3.8). Bu verilere bakildiginda Afyonkarahisar
kanser insidansinda en sik 3 kanser tiiriniin diinya litaratiiri ile benzerlik gosterdigi

goriilmektedir.

Ulkemizde yapilan Haydaroglu ve arkadaslarinin 1992-2004 yillari arasinda Ege
Universitesi T1p Fakiiltesi hastanesinde kanser tanisi ile tedavileri yapilan 34134 olgunun
arastirlldig1 bir ¢alismada, bizim c¢aligma sonuglarimiza benzer bir sekilde en fazla
karsilagilan kanser tiiriniin akciger kanseri (%16.8) oldugu, ardindan gastrointestinal

sistem (GIS) tiimérleri (%12) ve meme kanserinin (%11.6) geldigi belirlendi (92).

Calismamiza alinan hastalar cinsiyet yoniinden degerlendirildiginde kadinlarda
goriilen en sik 3 kanser tiirli; meme 443 (%40.3), kolorektal 153 (%13.9), akciger 81
(%7.54) ve erkeklerde akciger 388 (%35.2), kolorektal 220 (%20), mide 118 (%10.7)
kanseri vakalart oldugu goriildii. Diinyada ve iilkemizde yapilan kanser epidemiyolojisi
caligmalarinda cinsiyete gore goriilen en sik kanser siralamasi bizim ¢alisma verilerimiz

ile uyumluluk gostermektedir (102,103).

Calismamiza alinan hastalarin metastaz oranlar1 degerlendirildiginde 1275
(%57.9) hastanin metastazi olmadig1 ve 926 (%42.1) hastanin metastatik kanser oldugu
goriildii. Metastaz1 olan hastalarin en sik metastaz aldig1 organlar ise; karaciger 210

(%22.7), kemik 184 (%19.9), akciger 138 (%14.9), ¢coklu organ metastazi 162 (%17.5),
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peritonomatozis karsinomatosa 60 (%6.5) idi. Ulkemizde yapilan Haydaroglu ve
arkadaslarinin ¢alismasinda tiim hastalardaki metastaz orani %25.4 olarak saptanmisti
(92). Yine tilkemizde yapilan Alici ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir baska ¢alismada
genel toplamda hastalarin %56.4’tinde metastatik hastalik varligi bulundu (104).
Organizmada en fazla kanlanan organlar olan akciger, beyin, kemik ve karaciger en sik
metastaz yapilan organlar arasindadir (105,106). Bizim ¢alismamizda da bu organlar en

sik metastaz alanlar i¢indeydi.

Akciger kanseri olan hastalar incelendiginde 475 hastanin akciger kanseri tanisi
aldig1, bunlarin 84 (%17.7) kadin, 391 (%82.3) erkek oldugu goriildii. Histolojik alt tipleri
olarak calismamiza alinan hastalar incelendiginde skuamoz 207 (%43.6), non-skuaméz
167 (%35.2), kiigiik hiicreli 94 (%19.8) ve noroendokrin tiimor 7 (%]1.5) hasta olarak
bulundu. Tiirkiye’de yapilan biiyiik bir ¢alismada akciger kanseri olgularinin %90.4’°1
erkek, %9.6’s1 kadin ve %79.5’1 kiigiik hiicreli olmayan akciger kanseri (KHDAK),
%20.5’1 kiigiik hiicreli akciger kanseri (KHAK) olarak belirlenmistir. (107). Alpar ve
arkadaglarmin yaptigi 197 metastatik hastaligi olan akciger kanserli hastalarin 40
(%20.0)’1 skuamdz kanser, 54 (%27.4)’i adenokanser, 47 (%23.8)’si tip ayrimi
yapilamayan KHDAK ve 56 (%27.6)’s1 yaygin KHAK histolojik sikligi bulundu (108).

Calismamizda akciger kanseri olanlarin sigara igme orani1 384 (%80.8) iken sigara
igmeyenlerin orani1 91 (%19.2) oldugu goriildii. Bilindigi lizere sigara ve akciger kanseri
arasindaki iliski genis kapsamli ¢aligsmalarla ispatlanmistir. Tiitiin kullanim1 erkeklerin
%90’1nda, kadinlarin ise %79’unda akciger kanserinin ana nedeni olarak bildirilmigtir.
Akciger kanserinden Oliimlerin %90’ 1mnin sigara i¢cmeyle iliskisi oldugu tahmin
edilmektedir. Sigara icenlerde akciger kanseri gelisme riski sigara i¢gmeyenlerle
karsilastirildiginda 20-40 kat daha yiiksektir (109). Bizim ¢alismamizda da sigara ile

akciger kanseri arasinda yiiksek oranda baglanti izlenmistir.

Geleneksel olarak TNM siiflamast kii¢iik hiicreli dist (KHDAK) igin
uygulanmaktadir. Klinik pratikte kii¢tik hiicreli akciger kanseri (KHAK) sinirli ve yaygin
hastalik olarak iki gruba ayrilmaktadir. Ancak yeni smiflama sistemi ile TNM

evrelemesinin 7. revizyonunun KHAK i¢in de uygulanmasi onerilmektedir (110).
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Calismamizda hastalarin evreleri kiiglik hiicreli akciger kanseri igin toraksa smirli ve
yaygin hastalik olarak belirlendi. Diger alt gruplar ise TNM evrelemesi ile 4 evreye
ayrildi. . Buna gore kiigiik hiicre dis1 akciger kanserli olan 234 (%61.4) hasta evre 1V, 107
(%28.1) hasta evre 11, 27 (%7.1) hasta evre |1, 13 (%3.4) hasta evre I idi. Kii¢iik hiicreli
akciger kanseri olanlarin ise 64 (%68.1) hasta yaygin hastalik, 30 (%31.9) hasta toraksa
siirl idi. Akciger kanserli olgularin biiyiik bir kismi tan1 konuldugunda ortalama %801
(evre I1-1V) ileri evrededir. Genellikle de metastazin1 yapmis olup inoperabl haldedir
(32). Ulkemizde ileri evre hastalarm oran1 %86.7 olup, bu oran Avrupa ve ABD’den
bildirilen rakamlara gore daha yiiksektir (107). Bizim ¢alismamizda da gortldiigi tizere

metastatik ve ileri evre hastalig1 olanlarin orani ¢ogunlugu olusturmaktaydi.

Hastalarin metastaz Gzellikleri incelendiginde 295 (%62.1) hastada metastaz
varligi, 180 (%37.9) hastada metastaz olmadig1 goriildii. En sik metastaz alan organ 78
(%26.4) kemik iken, 2. en sik ¢oklu organ 60 (%20.3) metastazinin varligiydi. Diger
metastazlardan On siralarda yer alanlarin sirasi ise; 52 (%17.6) hastada kars1 akciger
metastazi, 45 (%15.3) hastada beyin metastazi, 27 (%9.2) hastada karaciger metastazi, 17
(%5.8) hastada siirrenal metastaziydi. Akciger kanseri tiim organlara metastaz
yapabilmektedir. KHAK hastalarinin iigte ikisinde tani aninda metastaziktir. En fazla
metastaz beyin, karsi akciger, karaciger, adrenallar ve kemiklerdir (111). Akciger kanseri
hastalarinda tan1 sirasinda kemik metastazi1 KHDAK ’inde yaklasik % 20, KHAK inde ise
%30-40 oraninda goriilmektedir (112).

Caligmamiza alinan hastalarin EGFR mutasyon analizleri incelendiginde non-
skuamoz akciger kanseri tanisi olan 41 hastaya mutasyon bakildigi, 28 (%16.8) hastada
mutasyon saptanmadigi, 13 (%7.8) hastada mutasyon izlendigi goriildii. Akciger kanseri
hastalarinda tedavi segeneklerini etkileyen o6nemli faktorler arasinda hastaligin
yaygmligi, spesifik metastaz bolgesine bagli semptomlarin varligi veya yoklugu ve
timoriin karakteri yer alir. Bununla beraber kanserin histolojisinin (skuaméz veya
nonskuamdoz) ve driver mutasyon (6rn; EGFR, ALK, ROS1 vs) varligi veya yoklugunun
belirlenmesi spesifik tedavilerin secilmesinde dnemlidir. Giiniimiizde en iyi hedeflenen
driver mutasyonlar epidermal growth faktor reseptorii (EGFR) mutasyonu ve anaplastik

lenfoma kinaz (ALK) fiizyon onkogenidir. EGFR’1 aktive eden mutasyonlardan biri tespit
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edildiginde kullanilan tek ajan tirozin kinazlar; erlotinib, afatinib, gefitinibdir (113).
EGFR mutasyonu, Dogu Asya etnik kokenli olmayan KHDAK hastalarinda genel olarak
%10-15 oraninda goriiliirken, adenokarsinom alt tipinde goriilme olasiligr %24’¢
cikmakta, sigara igmemis adenokarsinomlu hastalarda insidansi %30-50’ye ulasmaktadir
(114). Bizim g¢alisgmamiz sirasinda hastalarin bir kisminin mutasyon analizleri heniiz
sonu¢lanmamis oldugundan ¢alismaya dahil edilemedi. Analizleri sonuglanan hastalarin

cogunlugunda mutasyon saptanmamasi dikkati ¢ekti.

Diinyada goriilme sikligi giderek artan kolorektal kanser, ozellikle gelismis
toplumlarda en sik goriilen ikinci kanser tiirii olup, kansere bagli 6liim siralamasinda
erkeklerde akciger ve prostat kanserinden, kadinlarda ise akciger ve meme kanserinden
sonra ti¢iincil sirada yer almaktadir. Farkli popiilasyonlarda farkli bildirilmekle birlikte
genel olarak degerlendirildiginde erkeklerde 4, kadinlarda 3. siklikta en yaygin kanserdir
ve erkeklerde biraz daha fazla tespit edilmistir (79,101). Bizim g¢alismamizda da
kolorektal kanserler (390 olgu) tiim hastalar iginde tigiincii ve kadin-erkek cinsiyetleri
grubunda ikinci siklikta oldugu goriildii. Bunlarin 160 (%41) kadin, 230 (%59) hastanin
erkek oldugu. Hastalarin yas ortalamasinin 61 oldugu belirlendi. Hastalarin 228
(%58,5)’inin kolon kanseri oldugu, 162 (%41,5)’sinin rektum kanseri oldugu belirlendi.
Son yillarda yapilan ¢alismalarda kolorektal kanserlerde tiimoriin yerlesim yerinin sol
kolondan sag kolona dogru kayma egilimi gosterdigi bildirilmistir. Bununla birlikte
klasik olarak bilindigi gibi kolorektal kanserlerin siklikla sol kolonda, 6zellikle rektum
ve rektosigmoid bolgede yerlestigi birgok ¢alismada gosterilmistir (78). Ancak Cakmur
ve arkadaslarinin Ege bolgesinde yaptigi calismada hastalardaki tiimor yerlesiminin
%54.1 oraniyla en fazla sigmoid kolonda, rektum yerlesimi %23.4 oraniyla ikinci sirada
yer aldigi bulunmustur. Yine aymi calismada kolorektal kanser tanisi alan hastalarin

%5471 erkek, %46’s1 kadin, ortalama yasin 62 oldugu belirlenmistir (115).

Hastalarin metastaz 6zellikleri incelendiginde 135 (%34.6) hastada metastaz
oldugu, 255 (%65.4) hastada metastaz olmadigi goriildi. Kolorektal kanseri olan
hastalardaki sigara igme orani 143 (%36.7) iken sigara igmeyenlerin orani 247 (%63.3)
idi. Tirkoglu ve arkadaslarinin yaptigi kolorektal kanser tanisi ile cerrahi tedavi
uygulanan 126 hastanin alindig1r bir ¢alismada, tiim hastalardaki basvuru sirasinda

g6zlenen metastaz orani 28 (%22.2) iken 98 (%77.8)’inde metastaz gozlenmedi. Yine
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ayni calismada sigara igenlerin oran1 35 (%27.8) iken igmeyenlerin orani 91 (%72.2)
olarak bulundu (116). Calismamizda kolorektal kanser hastalarinda en sik metastaz alan
organ 76 (%56.3) karaciger iken, ikinci en sik ¢oklu organ 24 (%17.8) metastazi, tiglincii
siklikta ise 12 (%8.9) hastada akciger metastazi varligiydi. Bilindigi iizere en fazla
karaciger metastazi yapan kanser kolorektal kanserdir. Tiim gelismis tarama yOntemleri
ve ilerlemis tedavi modellerine ragmen, primer kolorektal kanser tanis1 konulan hastalarin
yaklasik %40 kadarinda karacier metastazi gelisir. Ik tam1 konuldugunda hastalarin
%15-20 kadarinda es zamanli karaciger kanseri vardir. Diger %20’sinde daha sonra

metakron karaciger metastazi geligir (117).

Kolorektal kanserli hastalarin RAS mutasyon analizleri incelendiginde 56
hastanin analizlerinin tamamlanmis oldugu, bunlarin %43.9’unda mutasyon yokken,
%56.1 hastada mutasyon izlendigi goriildii. Bizim ¢alismamiz sirasinda hastalarin bir
kisminin mutasyon analizleri heniiz sonu¢lanmamis oldugundan c¢alismaya dahil
edilemedi. Analizleri sonuglanan hastalardan mutasyon olan ve olmayan gruplar benzer

olmakla birlikte mutasyon varliginin baskin olmasi dikkati ¢ekti.

Kadinlarda en sik goriilen meme kanseri, her 4 kadin kanserinden birisi olmaya
devam etmektedir. Ulkemizde yaymlanan 2013 kanser insidansma bakildiginda bir yil
icinde toplam 17.531 kadina meme kanseri teshisi konulmustur (118). Calismamizda
meme kanseri tiim hastalar i¢inde en sik goriilen ikinci kanser 447 (%20.3) tiirii iken,
kadinlarda goriilen en sik 443 (%40.3) kanser oldugu belirlendi. Beklendigi iizere kadin
oran1 453 (%98.9), erkek 5 (%1.1) oranindan anlamli sekilde yiiksekti. Hastalarin yas
ortalamasmin 56 oldugu belirlendi. Haydaroglu ve arkadaslarinin yaptigr 3897 meme
kanserli olgunun degerlendirildigi calismada %98.3’1 (3831 olgu) kadin, %1.7’si (66
olgu) erkek olarak saptandi ve 45-54 yas araligindaki kadinlarda kanser sikliginin arttigi
izlenmigtir (103).

Calismamizda meme kanseri histolojik alt tipleri incelendiginde; en sk 389
(%84.9)’unun invaziv duktal kanser oldugu, ikinci sik 29 (%6.3)’unun invaziv lobuler
kanser oldugu goriildii. Tirkiye Halk Sagligit Kurumu 2013 verilerine gore kadin meme

kanserlerinin histolojik tipleri siralamasi; en stk %81.2 invaziv duktal kanser, ikinci
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siklikla %7 lobiiler karsinom tespit edilmis olup bizim buldugumuz sonuclarla benzer

oranlar izlenmistir. (103,119,120).

Meme kanseri metastazi en sik akciger, beyin, kemik ve karacigere gerceklesir
(121). Calismaya alinan meme kanserli olgularin metastaz 6zellikleri incelendiginde 90
(%19.7) hastada metastaz oldugu, 368 (%80.3) hastada metastaz olmadig1 goriildii. En
stk metastaz alan organ 31 (%34.4) kemik iken, 2. en sik ¢oklu organ 25 (%27.8)
metastazinin varhigiydi. Tiirkiye Halk Sagligi 2013 verilerine gére meme kanserinde
metastaz oran1 %10 olarak tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizdaki hasta grubunda ise

metastaz oranlar1 biraz daha yiiksek oranda tespit edilmistir.

Hastalarin TNM evrelemesine gore; 6 (%]1.3)’simin evresi bilinmiyordu, 94
(%20.5) hasta evre I, 180 (%39.3) hasta evre 11, 93 (%20.3) hasta evre 111 ve 85 (%18.6)
hasta evre IV olarak belirlendi. Haydaroglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda evreleri
degerlendirilen meme kanserli olgularin %34.6’sinin (1097 olgu) lokalize, %60.6’sinin
(1923 olgu) ileri, %4.8’inin (151 olgu) metastatik evrede oldugu saptanmustir (103).
Ozmenin yapt181 iilkemizdeki en biiyilk meme kanseri veri taban1 arastirma sonuglarima
gore; hastalarin ortalama yast 51.6 (%12.6) olup, %17’si <40 yas, %45’
premenopozaldir. Patolojik evreler; %5 evre 0, %27 evre |, %44 evre 11, %21 evre 11l ve
%3 evre IV meme kanseridir (122). Bu galismanin verilerine bakildiginda hastalarin
agirlikli olarak bizim ¢alismamizdaki sonuglarla uyumlu sekilde evre 11 ve III oldugu

gorilmiistiir.

Caligmamiza alinan meme kanseri olgularmin hormon reseptorii pozitiflik
oranlar1 356 (%77.7) Cerb-b2 ekspresyonu 139 (%30.3) seklindeydi. Hastalardan 52
(%11.4) olgunun triple negatif oldugu izlendi. Ozmenin yaptig1 ¢alismada tiim hastalarin
%70’inde ostrojen, %59’unda progesteron, %?23’tinde ise Cerb-b2 reseptorii pozitif
olarak izlendi (122). Tim meme kanserlerinin %10-20’sini olusturan triple negatif meme
kanseri, Ostrojen-progesteron reseptorii negatif, Cerb-b2 ekspresyonu gostermeyen
agresif klinik davraniga sahip bir alt grup olarak tanimlanir (123). Triple negatif meme
kanseri smirlt tedavi alternatiflerine sahiptir. Bu grupta tedavinin fayda sansi azdir,

prognoz kotidir ve diger tiplere nazaran daha saldirgan seyirlidir (124). Bizim
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calismamizda meme kanseri hastalarinda goriilen Cerb-b2 pozitifliginin literatiire gore

daha az oranda oldugu goriildii.

Son yillarda bati1 toplumlarinda mide kanseri siklig1 azaldig1 gozlenmekle birlikte,
en ¢ok 6liime neden olan kanserler siralamasinda ikinciligi korumaya devam etmektedir
(125). Mide kanseri ¢alismamiza alinan tiim hastalar i¢inde ve kadin cinsiyeti grubunda
en sik 4. erkekler icinde ise en sik goriilen 3. kanser tiirli olmustur. 192 bireyin mide
kanseri tanist oldugu, bunlarin 73 (%38)’liniin kadin, 119 (%62) hastanin erkek oldugu
goriildii. Hastalarin yas ortalamasinin 62 oldugu ve sigara igme orani 73 (%38) iken sigara
icmeyenlerin orani 119 (%62) idi. Tiirkiye Halk Saglig1 2013 verilerine gére mide kanseri
erkeklerde %6 ile besinci siradayken, kadinlarda %3.9 ile altinci sirada yer aldigi
gorilmistir (118). Tirkiye’de Yalgin ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirmada mide
kanseri tan1 alma yasi1 ortalama 57 yas ve kadin erkek orani 1/2 bulunmustur. Ayni
calismada hastalarin sigara icme orani %48.7, igmeyenlerin orani ise %51.3 olarak

bulunmustur (126).

Calismaya alman mide kanseri histolojik alt tipleri incelendiginde; % 74.6’sinin
adenokarsinom, %15.6’simnin  taghi  yiiziik hiicreli kanser, %4’liniin miisin6z
adenokarsinom, %2.9’unun noroendokrin tiimor, %2.9’unun karsinoid tiimor oldugu
(%2.1) goriildii. Yalgm ve arkadaglarinin yaptigi calismada adenokarsinom %79.1 ile
bizim calismamiz ile uyumlu olarak en sik goriilen histolojik alt tip oldugu goriilmiistiir
(126).

Mide kanserinde en sik metastaz bolgeleri karaciger, periton, ¢evre lenf nodu ve
akcigerlerdir (127). Calismamiza alinan mide kanseri olan hastalarin metastaz 6zellikleri
incelendiginde 90 (%46.9) hastada metastaz oldugu, 102 (%53.1) hastada metastaz
olmadigi goriildii. En sik metastaz olan organ 35 (%38.9) karaciger iken, 2. en sik
peritonomatozis karsinomatosa 21 (%23.3) idi. Kisaoglu ve arkadaslarinin yaptig
calismada mide kanserli olgularin %27.8’inin karaciger veya peritoneal yayilim gibi
metastaz varligindan dolay1 timor non-operabl kabul edilmis ve biyopsi ya da

gastroenterostomi uygulanmistir (128).
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Mide kanseri hastalarinin mortalitesinin yiiksek olmasinin nedeni genellikle
hastaligin ge¢ evrede karsilagilmasidir. Kama ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
hastalarin %31°inin evre III, %47’sinin evre IV oldugu goriilmiistiir (129). Kisaoglu ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da peroperatif bulgulara gore yapilan evrelemede evre I’de
11 (%2.2) hasta, evre II’de 87 (%17.3) hasta, evre I1I’te 259 (% 51.4) hasta ve evre IV’te
ise 147 (%29.1) hasta tespit edildi (128). Bizim galismamizda da hastalarin evrelerine
bakildiginda; 17 (%8.9) hasta evre I, 37 (%19.3) hasta evre |1, 43 (%22.4) hasta evre 1lI,

90 (%46.9) hastanin evre IV oldugu ve ¢ogunlugun ileri evrede oldugu goriildii.

Jinekolojik kanserler, meme kanserinden sonra kadinlardaki morbidite ve
mortalitenin en biiylik nedenlerindendir. Erken tani, kadin saglig1 agisindan biiyiik 6nem
tasimaktadir (130). Tirkiye Halk Sagligi 2013 verilerine gore jinekolojik kanserler
%11.2 (uterus korpusu %5, over %3.7, uterus serviksi %2.5) kadinlarda meme ve tiroid
kanserinden sonra goriilen lgiincii sik kanser olmustur (118). Giirsu ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada jinekolojik kanserler kadinlarda goriilen en sik {igiincii kanser olmustur
(131). Bizim galismamizda da jinekolojik kanserler kadinlarda %11.9 ile (over %6.4,
endometrium %4.3, serviks %1.1 ve vulva %0.1) meme %40.3 ve kolorektal %13.9

kanserlerden sonra en sik goriilen tigiincti kanser oldugu goriildii.

Calismamizda jinekolojik kanser hastalarmin 84 (%57.5)’tiiniin over kanseri
oldugu, 48 (%32.9)’inin endometrium kanseri oldugu, 13 (%8.9)’iiniin serviks kanseri ve
1 (%0.7)’inin vulva kanseri oldugu goriildii. Pinar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise
bizim ¢alismamizdan farkli olarak olgularin %42.4’liniin endometrium kanseri,
%33.2’sinin over kanseri ve %24.5’inin serviks kanseri tanisim1 aldiklar1 belirlenmistir
(130). Turgut ve arkadaslarin yaptigi ¢alismada ise bizim ¢alismamiz ile benzer sekilde
over kanseri en sik goriilen jinekolojik kanser olmustur (132). Amerikan kaynaklarina
gore ise, uterus kanserleri (%51) jinekolojik kanserler arasinda ilk sirada yer alirken, bunu
sirastyla over (%26) ve serviks kanserleri (%15) izler (133). Calismalardaki bu farkliligin
sebebinin endometrium kanserinin postmenopozal kanama ile semptom vermesinden
dolay1 hastalarin over kanserine gore daha erken evrede tan1 almasi ve bu vakalarin Tibbi

Onkoloji Kliniklerine basvurmamasindan kaynaklandigi diistiniilmiistiir.
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5.1 Calismamin Kisithhiklar:

Calismamizda hasta verilerinin toplandig1 standardize edilmis bir veri tabaninin
olmamasi nedeniyle kayit zorlugu, dosya bilgilerinin eksik girilmesi nedeniyle verilerin

tespit edilmesindeki zorluklar 6n plana ¢ikmaistir.

Aragtirma merkezimizde hematoloji anabilim dalinin yoklugu nedeniyle
olabilecek hematolojik kanserlerin ¢galismamizda yer almamasi diger bir eksiklikti. Bunun
disinda lokal operasyon sonrasi kiir saglanan deri kanserlerinin bagka branslarca takip
edilmesi nedeniyle ¢alismaya alinmamasi, hormon duyarli prostat kanserlerinin hormon
direngli oluncaya kadar Uroloji polikliniginde takipli olmasi nedeniyle Tibbi Onkoloji
poliklinigine gelmemesi, diferansiye tiroid kanserlerinin diger ilgili branslarca takip
ediliyor olmasi, endometrium kanserinin erken evrede tani alarak baska branslarca takip
edilmesi nedeniyle Tibbi Onkoloji poliklinigine bagvurmamalar1 hastalarin kanser
sikligini etkileyebilecek nedenler olarak goriildii. Calismaya son 1.5 yilda T1ibbi Onkoloji
Poliklinigine gelen hastalarin dahil edilememesi nedeniyle vaka sayisinin az olmasi da

bir eksiklik olarak degerlendirildi.
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V1. OZET

Kansere bagli 6liimler, giiniimiizde kalp ve damar hastaliklarina bagli 6liimlerden
sonra ikinci sirada yer almaktadir. Kanser, morbidite ve mortaliteye neden olmasi
nedeniyle ciddi bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Diinyada ve iilkemizde kanser
epidemiyolojisini arastiran birgok ¢aligma olmasina ragmen halen bazi bolgelerde yeterli
veri yoktur. Bu arastirma, Afyonkarahisar bolgesindeki kanser hastalarinin demografik

degiskenliklerinin belirlenmesi amaciyla yapilmastir.

Tanimlayic1 ve retrospektif nitelikteki bu arastirmaya Afyon Kocatepe
Universitesi Hastanesi Tibbi Onkoloji poliklinigine Subat 2012-Haziran 2015 arasinda
bagvuran 2201 kanser hastasi dahil edildi. Hastalarin 1101 (%50) erkek, 1100 (%50)
kadin, yas ortalamasinin ise 60 oldugu goriildii. Tiim hastalardaki sigara igme oran1 1312

(%59.6) iken igmeyenlerin oran1 889 (%40.6) idi.

Calismaya alinan tiim hastalarda goriilen en sik 5 kanser tiirii sirasiyla su
sekildeydi; akciger kanseri 469 (%21.3), meme kanseri 447 (%20.3), kolorektal kanser
373 (%16.9), mide kanseri 193 (%8.8), over kanseri 70 (%3.2). Kadinlarda en sik 5 kanser
tiirli; meme 443 (%40.3), kolorektal 153 (%13.9), akciger 81 (%7.4), mide 75 (%6.8),
over 70 (%6.4). Erkeklerde goriilen en sik 5 kanser tiirii ise; akciger 388 (%35.2),
kolorektal 220 (%20), mide 118 (%10.7), prostat 58 (%5.3), pankreas 35(%3.2) idi.

Giiniimiizde diinyada en 6nemli saglik problemlerinden biri olan kanser erken tani
ile miidahale edilebilen ciddi bir sorundur. Kanser istatistiklerinin saglikli ve kapsamli
olmasi, etyoloji ve koruyucu hekimlige yonelik saglik caligmalarini da beraberinde
getirecektir. En sik kargilagilan tiplerin bilinmesi hem olas1 6n taninin konulmasinda hem
de erken tan1 yontemlerinin ve tedavinin gelistirilmesinde bdylece mortalite ve
morbiditenin azaltilmasinda olduk¢a Onemlidir. Bu arastirma bolgemizde kanser ile
miicadelede tan1 ve tedavide gelistirilebilecek yeni stratejilerde Onemli ipuglari

saglayabilir.
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Sonug olarak Afyon Kocatepe Universitesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Onkoloji
poliklinigine kanser tanisiyla bagvuran hastalarda kanser tiirleri agisindan iilkemizdeki

genel popiilasyona gore ¢ok farkli bir sonug ¢gikmamastir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kanser epidemiyolojisi, Afyonkarahisar bélgesi,

Akciger kanseri, Meme kanseri, Kolorektal kanserler
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Vil. SUMMARY

Cancer related deaths today are in second place after the death due to
cardiovascular disease. It is a serious problem becouse of morbidity and mortality.
Although there are many studies on the epidemiology of cancer in our country and the
world in some areas still there is not enough data. The aim of this study was conducted to
determine the demographic variability of the cancer patients who are living in the region
of Afyonkarahisar.

In our descriptive and retrospective nature of study we analyzed 2201 cancer
patients who are registered at the Medical Oncology department in Afyon Kocapete
University Hospital between the date of February 2012 to June 2015. It was demonstrated
that 1101 (%50) patients were male and 1100 (%50) were female and also the avarege
age was 60. For all off the patients, the percentage of the smoking rate was 1312 (%59.6)
and the percentage of non smoking rate was 889 (%40.6).

The most five common type of cancer were seen in all the patients are; lung cancer
469(%21.3), breast cancer 447 (%20.3), colorectal cancer 373 (%16.9), gastric cancer
193 (%8.8), ovarian cancer 70 (%3.2). For women breast 443 (%40.3), colorectal 153
(%13.9), lung 81 (%7.4), stomach 75 (%6.8), over 70 (%6.4). For men lung 388 (%35.2),
colorectal 220 (%20), stomach 118 (%10.7), prostate 58(%35.3), pancreas 35(%3.2).

Today cancer is the most important healty problem in the world that can be treated
with the early diagnosis. If the cancer statistics are healty and comprehensive, it will
bring the research of the ethiology and preventive medicine. Both the potential pre-
diagnosis and the devolopment of early diagnosis methots are significant with the
knowledge of most common types of cancer. In this way, treatment is very important in
reducing mortality and morbility. This research will provide us important clues and we

can develop new strategies to cope with the cancer in our region.
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Consequently patients in Afyon Kocatepe University Department of Internal
Medicine Oncology admitted to the clinic with a diagnosis of cancer don’t have very

different result than the general population of our country in terms of types of cancer.

KEYWORDS: Cancer Epidemiology , Afyonkarahisar region, Lung cancer, Breast

cancer, Colorectal cancer
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