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ÖZET 

 

Giriş - Amaç: Akciğer kanseri dünya çapında en önemli mortalite 

nedenlerinden biridir. Dünyada erkeklerde ikinci, kadınlarda dördüncü sıklıkta 

gözlenmektedir. Tanı ve tedavi gecikmesi hastalığın prognozunu etkileyen en 

önemli faktörlerdendir. Erken tanı, artmış operabilite ve iyi prognozla ilişkilidir. 

Prognozla ilişkili olan faktörler yaş, cinsiyet, komorbidite, performans statusu, 

kanserin evresi, histolojik tiptir. Amacımız; akciğer kanseri tanısı almış 

hastalarda tanı ve tedavi gecikmesini etkileyen faktörleri araştırmaktır. 

Materyal - Metod:  Birinci göğüs hastalıkları kliniği tarafından Ocak 2010 

– Ağustos 2011 tarihleri arasında histopatolojik tanı konulan akciğer kanserli 

hastaların dosyaları retrospektif olarak incelendi. Hastaların sosyo-demografik 

özellikleri ( yaş, cinsiyet, meslek, eğitim durumu), yaşadığı yer, sigara içme 

durumu, sosyal güvencesi, semptom tipi, hastanın kendisinde başka bir 

malignite olması, ailede akciğer kanseri olması, lezyonun radyolojik  yerleşimi, 

boyutu, tanı yöntemi, histolojik tipi, endobronşiyal lezyon varlığı, akciğer 

kanserinin evresi, hastanın performans durumu, hastaların  semptomlarının 

başlangıcından hastaneye başvurusuna (SB), semptomların başlangıcından 

patolojik tanıya (SP), tedavi başlangıcına (ST), ilk radyolojik tetkikin istenmesine 

(SR) kadar geçen süre, başvurudan ilk radyolojik tetkikin istenmesine (BR), 

başvurudan patolojik tanıya (BP),başvurudan tedavi başlangıcına (BT) kadar 

geçen süre retrospektif olarak elde edildi ve birbirleri ile ilişkileri değerlendirildi. 

Bulgular: Olguların 107’ si (%87.7) erkek ve 15’ i (%12.3) kadındı. 89 

olgu (%73) 70 yaş altındaydı. 105 olguda (%86) sigara içme öyküsü mevcuttu. 

98 olgu KHDAK iken 24 olgu KHAK’ di. 2 olgu evre I, 10 olgu evre II, 30 olgu 

evre III, 56 olgu evre IV iken 15 olgu yaygın KHAK olarak saptandı. Ortalama 

gecikme süreleri SB, SP, ST, BP, BT sırayla 30, 60, 75.5, 14, 33 gün olarak 

bulundu. Öğrenim düzeyi ile SP, BP, BT süreleri; sosyal güvence ile SB, SP, 

ST, SR süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. KHAK’ de 

BT süresi KHDAK’ ye göre daha kısa olduğu saptandı. 
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Sonuç: Oldukça sık gözlenip mortalitesi yüksek olan akciğer kanserinde 

erken tanı konulması oldukça önemlidir. Bu nedenle tanı ve tedaviyi 

geciktirecek faktörlerin saptanması, olası nedenlerinin ve çözümlerinin 

araştırılması gerekmektedir. 

Anahtar kelimeler: Akciğer kanseri, tanı ve tedavi gecikme faktörleri 
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ABSTRACT 

Aim: Lung cancer is one of the most important causes of mortality in the 

world. In the world, lung cancer observed the second most common in men and 

the fourth in women. Delay of diagnosis and treatment is one of the most 

important factors affecting the prognosis of disease. Early diagnosis is 

associated with increased operability and good prognosis. Factors associated 

with prognosis are age, gender, comorbidity, performance status, cancer stage, 

histologic type. Our aim is to investigate the factors affecting delay in diagnosis 

and treatment for patients with lung cancer. 

Material and Methods: Records of lung cancer patients diagnosed in 1st 

pulmonary diseases clinic between January 2010 and August 2011 were 

evaluated retrospectively. Socio - demographic characteristics of patients (age, 

gender, occupation, educational status), place of residence, smoking history, 

social security, type of symptoms, the patient had malignancy itself to another, 

and a family to have lung cancer, radiological location and size of tumor, 

diagnostic method, histological type, presence of endobronchial lesions, TNM 

stage, performance status, from the first symptom to hospital application (SA), 

from the first symptom to diagnosis of pathological (SP), the beginning of 

treatment (ST), from the first symptom to the first radiological examination (SR), 

from the first application to the first radiological examination (AR), the 

pathological diagnosis (AP), from the first application to treatment (AT) were 

calculated and relations of delay times were evaluated retrospectively. 

 

Result: One hundred and seven (87.7%) patients were male and 15 

patients(12.3%) were female. 89 patients (73%) are under the age of 70. 105 

patients (86%) have smoking history. 98 patients were diagnosed as non-small 

cell and 24 patients  were as small cell lung cancer. 2 patients were at stage I, 

10 patients were at stage II, 30 patients were at stage III, 56 patients were at 

stage IV and 15 patients have extensive SCLC. The median period time, SA, 

SP, ST, AP, AT was orderly 30, 60, 75.5, 14, 33 days. There was a statistically 

significant difference between the education level and the SP, AP, AT times; 



 ix 

between social security and the SA, SP, ST, SR periods. AT time in patients 

with SCLC  is shorter than patients with NSCLC. 

Conclusion: Early diagnosis of lung cancer is very important. Therefore, 

determination of delay factors in diagnosis and treatment of lung cancer, 

possible causes and solutions should be investigated. 

Key Words: Lung cancer, delay in diagnosis and treatment 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

Akciğer kanseri, geçen yüzyılda sigara içiminin yaygınlaşması ve 

çevresel kirlenme nedeniyle özellikle endüstrileşmiş ülkelerde büyük oranlara 

ulaşan ölümcül bir hastalık halini almıştır. Bu bağlamda kansere bağlı ölümlerin 

en sık nedenidir ve yılda yaklaşık 1.2 milyon ölümden sorumludur. Erkeklerde 

prostat, kadınlarda meme kanserinden sonra ikinci sırada görülmektedir (1). 

Tanı ve tedavi gecikmeleri, akciğer ve akciğer dışı organ kanserli 

hastalarda yaygın görülen bir sorundur. Birçok çalışmada, bu sebeple tümör 

evresi ve prognozun olumsuz yönde etkilenebileceği bildirilmektedir. Bu durumu 

önleyebilmek için şüpheli olgular ileri tetkik ve tedavinin yapılabileceği 

merkezlere bir an önce yönlendirilmeli ve yine bu merkezlerde gerekli işlemler 

seri şekilde yapılarak sonuca gidilmelidir. 

Bu çalışmada; semptomların başlangıcından, tanı konulmasına, tedavi 

başlangıcına kadar olan süreyi etkileyebilecek faktörleri araştırdık. 
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GENEL BİLGİLER 

          AKCİĞER KANSERİ 

1- EPİDEMİYOLOJİ 

 

Akciğer kanseri özellikle sigara gibi karsinojenlere maruz kalınmadığı 

takdirde büyük oranda önlenebilir bir hastalık olmasına rağmen, gelişmemiş ve 

gelişmekte olan ülkelerdeki yüksek mortalite ve morbidite oranları ile halen tüm 

dünyayı ilgilendiren ciddi bir sağlık sorunudur (2). 

Amerika Birleşik Devletleri’nde Surveyans Epidemiology and End Results 

(SEER) 2005 yılı verilerine göre erkeklerde yeni kanser olgularının %13’ ü, 

kadınlarda ise %12’si akciğer kanserindendir. Her yıl 92.700 erkek ve 81.770 

kadın olmak üzere toplam 174.470 olgu tanı almaktadır. Erkeklerde prostat, 

kadınlarda meme kanserinden sonra ikinci sırada görülmektedir (3). 

ABD’de kanser ölüm nedenleri sıralamasında, akciğer kanseri erkek ve 

kadınlarda ilk sırada yer almaktadır. Erkeklerin %31’i, kadınların %26’sı akciğer 

kanserine bağlı ölmektedir. 

Uluslararası Kanser Örgüt’ ünün verilerine göre dünyada her yıl akciğer 

kanserine 965.241’i erkek, 386.891’i ise kadın olmak üzere toplam 1.352.132 

kişi yakalanmakta ve her yıl 1.180 bin kişi akciğer kanseri’nden ölmektedir. Tüm 

kanser yeni olgularının %12.5’ i, tüm kanser ölümlerinin %17.5’ i akciğer 

kanserindendir. Dünyada akciğer kanser insidansı her yıl %0.5 artış 

göstermektedir. 

Ülkemizde 2008 verilerine göre akciğer kanseri kadınlarda %8.4, 

erkeklerde %69.8 oranında görülmektedir. Kadınlarda akciğer kanseri beşinci 

sırada iken, erkeklerde akciğer kanseri birinci sırada görülmektedir (4). 

Tütün kullanımı 2010 yılında %27.1 iken 2008’de %31.2 idi. Erkeklerde 

%40.7 oranıyla kadınlara göre daha fazla tütün kullanımı mevcuttur (5). 

Türkiye'deki kanser ölümlerine baktığımızda akciğer kanseri erkeklerde 

%40.2 ile birinci, kadınlarda ise %8.2 ile dördüncü sırada yer almaktadır. 
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2- ETYOLOJİ 

Akciğer kanserinde en önemli risk faktörü sigaradır. Sigara larinks, 

farinks, ağız, özefagus, mesane, pankreas ve serviks kanseri gibi birçok 

kanserin etyolojisinde de yer almaktadır (2). Sigara içmenin yaygın olduğu tüm 

ülkelerde akciğer kanserli olguların %90’ ından sigara içme sorumludur (6). 

Sigara içenlerde akciğer kanseri oluşma riski içmeyenlere göre 20 kat daha 

fazladır. Bu riski; ortalama tüketim, tüketim süresi, sigara bırakılmasından sonra 

geçen zaman, başlanılan yaş, tüketilen sigaranın türü ve süresi ile birlikte 

dumanı içe çekme şekli de etkilemektedir (7). 

Sigara içmeye başlama yaşı ve akciğer kanseri oluşması için geçen süre 

20-30 yıl kadardır (8). Sigarayı bırakmak hangi yaşta olursa olsun akciğer 

kanseri riskini azaltacaktır (9). Sigara içmenin oluşturduğu akciğer kanseri riski 

ile cinsiyet arasında fark izlenmemiştir (6). Akciğer kanseri riski pipo içenlerde, 

hiç içmeyenlere nazaran daha yüksek, sigara içenlere oranla daha düşük 

bulunmuştur (10).  

Akciğer kanseri histolojik tiplerine bakıldığında; sigara içenlerde yassı ve 

küçük hücreli kanser tipleri ön plandayken, sigara içmeyenlerde daha çok 

adenokanser görülmektedir (8).  

Pasif sigara içicilerinde akciğer kanseri sıklığı giderek artış 

göstermektedir. Eşi sigara içen kadınlarda, eşi sigara içmeyen kadınlara göre 

akciğer kanseri %30 daha fazladır (11). 

Hava kirliliği de akciğer kanseri etyolojisinde önemli bir etkendir. Havada 

bulunan inorganik partiküller ve lifler, metal parçaları (krom, arsenik, nikel gibi), 

radyonükleid partiküller, organik gaz ve partikül birleşimi ürünleri 

(dimetilnitrozamin, benzen, benzopirin, 1-2 benzatresin) akciğer kanseri için risk 

faktörleridir(12). Radon gazı ve radyasyonda akciğer kanseri oluşma riskini 

arttırmaktadır. 

Akciğer kanserlerinin %9 ila %15’inden mesleki karsinojenler sorumludur 

(6). Asbest, uranyum, kömür tozu, vinil klorür, arsenik, krom, nikel, demir- çelik, 

silika tozları akciğer kanseri oluşumuna neden olmaktadır. 
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Şehirde yaşayan insanlarda, akciğer kanseri insidansı kırsal kesime göre  

1.2-2.3 kat daha fazladır. Bu durumun hava kirliliğinin, sigara ve mesleki 

kanserojenlerin etkisini arttırmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. 

Tüberküloz, bronşektazi, pnömoni, abse, pulmoner emboli, interstisyel 

akciğer hastalıkları gibi akciğerde skatris bırakan hastalıklarda, skar dokusun 

kanser gelişimine zemin oluşturduğu ve akciğer tüberkülozu geçiren olgularda 

akciğer kanseri gelişme riskinin 8 kat fazla olduğu belirtilmektedir (13). 

Akciğer kanserinde diyetin bu konuda % 5 oranında etkili olduğu öne  

sürülmektedir. Vitamin A ve Beta karotenden fakir diyet akciğer kanseri riskini  

arttırır. Diyetinde Beta karoten / retinol miktarı yüksek olan olgularda akciğer 

kanserinin göreceli riski 0.59’ a düşmektedir. Vitamin E ve selenyum benzer 

şekilde antioksidan etkiyle riski azaltmaktadır. Yüksek yağlı diyetle beslenen 

sigara tiryakilerinde akciğer kanseri riskinin arttığı gösterilmiştir. Özellikle yeşil 

çay tüketiminin koruyucu etki gösterdiği bilinmektedir (14). Hayvansal gıda 

ağırlıklı beslenenlerde akciğer kanseri riski artmaktadır (75). 

Epidemiyolojik çalışmalar akciğer kanserinde aile öyküsünün önemli 

olabileceğini vurgulamaktadır. Birinci derece akrabalarında akciğer kanseri 

bulunan bireylerde akciğer kanseri riski 2.6 kat artmış olarak bulunmuştur (15). 

Akciğer kanseri önlenebilir bir hastalıktır. Bilinen risk faktörleri elimine 

edildiğinde % 85-100 oranında gelişiminin engellenebileceği tahmin 

edilmektedir. Bu konuda en önemli basamak, sigara kullanımını en aza 

indirecek hatta tümüyle ortadan kaldırabilecek önlemlerin öncelikle alınmasıdır 

(16). 
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3- PATOLOJİ 

2004 Dünya sağlık örgütü (DSÖ) tarafından akciğer kanseri dokuz grupta 

toplanır: 

-Küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK), 

-Skuamoz (yassı) hücreli akciğer kanseri,  

-Adenokanser, 

-Büyük hücreli akciğer kanser,  

-Adenoskuamöz kanser,  

-Sarkomatoid kanser,  

-Karsinoid tümör,  

-Tükrük bezi tipi kanserler, 

-Preinvazif lezyonlar. 

 

Akciğer kanserinin tiplendirilmesinde en önemli nokta küçük hücreli 

kanser ve küçük hücre dışı kanser ayrımıdır. Bu ayrım kanserin takibinde ve 

tedavisinde önem taşımaktadır. 

2004 DSÖ Akciğer tümörlerinin histolojik sınıflaması aşağıdaki tabloda 

sunulmuştur (17). 

 

 

Akciğer tümörlerinin histolojik sınıflaması:  

 

MALİGN EPİTELYAL TÜMÖR 

 

1- Skuamöz hücreli karsinom                      

   1.1 Papiller   

   1.2 Şeffaf hücreli   

   1.3 Küçük hücreli   

   1.4 Bazaloid  

2- Küçük hücreli kanser 

    2.1 Kombine küçük hücreli kanser 
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3- Adenokanser  

   3.1 Mikst tip Adenokanser 

   3.2 Asiner adenokanser  

   3.3 Papiller Adenokanser  

   3.4 Bronkoalveoler kanser 

        3.4.1 Müsinöz  

        3.4.2 Nonmüsinöz  

        3.4.3 Mikst  

3.5 Müsin salgılayan solid adenokanser  

        3.5.1 Fetal  

        3.5.2 Kolloid (müsinöz) 

        3.5.3 Müsinöz kistadenokanser 

        3.5.4 Taşlı yüzük hücreli adenokanser  

        3.5.5 Şeffaf hücreli adenokanser   

4- Büyük hücreli (BH) kanser  

    4.1 BH Nöroendokrin kanser 

         4.1.1 Kombine BH nöroendokrin kanser  

    4.2 Bazaloid kanser 

    4.3 Lenfoepitelyoma benzeri kanser   

    4.4 Şeffaf hücreli kanser   

    4.5 Rabdoid fenotipinde BH kanser  

5- Adenoskuamöz kanser 

6- Sarkomatoid kanser   

    6.1 Pleomorfik kanser  

    6.2 İğ hücreli kanser  

    6.3 Dev hücreli kanser  

    6.4 Karsinosarkom   

    6.5 Pulmoner blastom  

7- Karsinoid tümör   

    7.1 Tipik karsinoid  

    7.2 Atipik karsinoid  
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8- Tükrük bezi tümörleri  

    8.1 Mukoepidermoid kanser  

    8.2 Adenoidkistik kanser   

    8.3 Epitelyal-miyoepitelyal kanser  

9- Preinvaziv lezyonlar  

    9.1 Skuamöz karsinoma insitu   

    9.2 Atipik adenomatöz hiperplazi   

    9.3 Diffüz idiyopatik pulmoner nöroendokrin hücre hiperplazisi 

 

Skuamöz Hücreli Kanser 

 

Akciğer kanserlerinin yaklaşık %30’unu oluşturur. Uzun yıllardan beri en 

sık görülen akciğer kanseri olarak bilinmektedir. Ancak son dönemlerde ve 

gelişmiş ülkelerde adenokanser sıklığı artış göstermektedir (18). 

Düzensiz sınır, büyük boyut ve genelde santral yerleşim göstermektedir. 

Periferde yerleşenler sıklıkla kavitasyon içermektedir. İki kat olma süresi 

(doubling time) ortalama 100 gündür. En sık karaciğere metastaz yapmaktadır. 

Paratiroid hormon üretimi sonucunda hiperkalsemiye neden olabilir. 

Histopatolojisinde keratohiyalin değişiklikler ve intersellüler köprüler 

izlenmelidir. Diferansiasyonunu belirlerken glob korne (keratin incisi) varlığına 

göre sınıflandırılımaktadır. 

DSÖ 2004 sınıflamasına göre 4 alt tipi vardır. 

Papiller tip; iyi differansiye ise özellikle küçük biyopsilerde papillom ile 

karışabilir. 

Şeffaf hücreli tip; adenokanser ve büyük hücreli kanserlerin de alt tipidir. 

Bazı benign tümörler, renal hücreli kanser metastazları, sitomegalovirüs (CMV) 

enfeksiyonu da şeffaf hücreli görünümü olşturduğu için ayırıcı tanıda akılda 

tutulmalıdır (19). 

Bazaloid tip; oldukça nadir görülür. Büyük hücreli kanserin iki alt tipi olan 

nöroendokrin kanser ile bazaloid kanserle ayırımı yapılmalıdır. 
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Küçük Hücreli Kanser 

 

Akciğer kanserlerinin %15 - 25’ini oluşturur. Köken hücresi Kulchitsky 

hücresidir. Bu hücreler nöroektodermal kaynaklıdır. Endobronşiyal lezyon 

yapmadan submukozal olarak kendini gösterir. Tümörün çevresindeki bölgesel 

lenf nodlarının hemen daima tümörle infiltre olduğu tesbit edilir (20). 

Tümör yarılanma süresi 33 gündür. Nöroendokrin kökenli olduğu için 

salgıladığı hormonlar; adrenekortikotropik hormon (ACTH), antidüretik hormon 

(ADH), atrial natriüretik peptid (ANP) ve kalsitonindir. Kemoterapiye ve 

radyoterapiye yanıtı çok iyi olmasına rağmen, tedavi edilmediğinde ortalama 

sağ kalım süresi 2-4 ay gibi kısa olmaktadır (20). 

 

    

Adenokanser 

 

Genç yaş grubunun, kadınların, sigara içmeyen ve sigarayı bırakan 

kişilerin tümör tipi olarak bilinmektedir. Gelişmiş ülkelerde en sık görülen kanser 

tipidir. Genellikle periferik yerleşimli, tek veya multipl kitleler şeklinde görülür. 

Uzun yıllar santal skarın adenokanserin öncü lezyon olduğu düşünülmesine 

rağmen sonraları skarın kanserin sonucu olarak geliştiği saptanmıştır (21). 

Yarılanma süresi 183 gündür. En sık beyin metastazı yapar ve prognozu 

kötüdür. 

 

Büyük Hücreli Kanser 

 

Akciğer kanserlerinin %10-20’ sini oluşturur. Genelde periferik 

lokalizasyonludur.  

Nekroz içerebilir. Histolojik olarak belirgin pleomorfizm gösteren, belirgin 

nukleoluslu, iri düzensiz nukleuslu, oval, fuziform ya da poligonal, soluk ya da 

eosinofilik sitoplazmalı hücrelerden oluşur.  
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4- KLİNİK BULGULAR 

Akciğer kanserli hastaların %90’ından fazlası semptomatiktir. 

Semptomatik hastaların da %27’sinde primer tümörle ilişkili semptomlar görülür. 

Hastaların %34 kadarında anoreksiya, kilo kaybı ve halsizlik gibi nonspesifik 

semptomlar mevcuttur. Semptomatik hastaların %32 si de metastatik hastalığa 

bağlı semptomlar nedeni ile başvurmaktadır ( 22, 23). 

Erken dönemde semptomların özgün olmaması, sağlam kişilerde dahi 

görülebilen belirtiler ve/veya eşlik eden hastalıklar nedeniyle akciğer kanseri ilk 

planda akla gelmeyebilir. Benzer klinik belirtiler antitüberküloz tedavi 

başlamanın akciğer kanseri tanısının geciktiğine neden olduğu düşünülmektedir 

(24, 25). 

 

Semptomlar, görülme sıklıkları ve oluş nedenleri aşağıdaki tabloda 

verilmiştir (Tablo-1). 
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Tablo-1: Semptomlar, Görülme Sıklıkları ve Oluş Nedenleri (23, 26) 

 

Semptomlar ve bulgular Sıklık (%) Oluş nedeni 

Öksürük  75 Bronş obstrüksiyonu, tümöral infiltrasyon, dıştan 

bası, enfeksiyon 

Kilo kaybı 68 İlerlemiş kanser, karaciğere metastazı 

Nefes darlığı 60 Ana bronş obstrüksiyonu, plevral sıvı birikimi, 

diyafragma paralizisi 

Göğüs Ağrısı 49 Torakal sinirlerin invazyonu, basısı, brakiyal 

pleksus infiltrasyonu 

Hemoptizi 35 Bronşların tümörle tutulumu 

Kemik ağrısı 25 Kemik metastazı 

Çomak parmak 20 Osteoid birikim ve el ve ayak parmak kemikleri iç 

yüz periostalarında yeni kemik oluşumu 

Ateş 20 Obstrüktif pnömoni, karaciğer metastazı, 

bilinmeyen nedenler 

Halsizlik 10 Periferal nöropati, miyastenik sendrom 

Vena Cava Süperior 

sendromu (VCSS) 

4 Vena kava süperiorun tümör veya lenf bezleriyle 
bası altında olması 

Yutma güçlüğü 2 Özefagusa baskı veya infiltrasyon 

Stridor , vizing 2 Tümörün trakea veya anabronşta obstrüksiyon 

yapması 

     

Akciğer kanserine bağlı semptom, klinik ve laboratuar bulguları;  

- Primer lezyona,  

- İntratorasik yayılıma,  

- Uzak metastazlara,  

- Paraneoplastik sendromlara bağlı olmak üzere dört grupta incelenir 

(22, 27). 
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           4. 1. PRİMER TÜMÖRLE İLİŞKİLİ SEMPTOMLAR 

 

Öksürük 

Tanı anında %50-75 oranında semptom olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Öksürük reseptörleri havayollarında bulunduğu için özellikle santral yerleşimli 

tümörlerde sıklıkla rastladığımız bir belirtidir. Squamöz ve küçük hücreli 

kanserler daha çok santral yerleşim gösterdiklerinden ilk semptom olarak 

mutlaka öksürük görülmektedir. Yeni ortaya çıkmış olabileceği gibi, çoğu yoğun 

sigara içicisi olan olgularda kronik bronşit-amfizem nedeniyle daha önceden var 

olan öksürüğün karakter değiştirmesi, hemoptizinin eşlik etmesi klinisyen için 

uyarıcı olmalıdır. Kişinin özgeçmişinde pasif sigara içimi, asbest gibi 

karsinojenlere maruziyet varsa akciğer kanseri, malignite öyküsü varsa akciğer 

metastazı akla gelmelidir. Üç haftayı geçen öksürüklerde göğüs radyografisi 

çekilmelidir (28, 29). 

 

Hemoptizi 

Akciğer kanseri tanısı alan hastaların %25-50’ sinde mevcuttur. Hasta ve 

doktorlar için önemli olan iki semptom öksürük ve kanlı balgam, ilk belirti olarak 

hastaların %30’unda görülür. Tümör içindeki damarlardaki lokal nekroz ve 

inflamasyon hemoptiziye neden olmaktadır. Küçük hücreli dışı akciğer 

kanserinde, özellikle de santral yerleşimli skuamoz hücreli karsinomda gelişen 

hemoptizi; aşırı kavitasyon,  direkt bronşial veya pulmoner artere invazyon ile 

asfiksiye neden olup mortal seyredebilir. Sigara içen ve hemoptizisi olan 

hastalarda posterior anterior akciğer grafisi normal olsa dahi ileri tetkike devam 

edilmelidir. Hemoptizisi olan, 40 yaş üzerinde ve akciğer grafisi normal olan 

kişilerin bronkoskopi, bilgisayarlı tomografi ve balgam sitolojisi ile akciğer 

kanseri tanısı konulma oranı %3-5 civarındandır (29, 30). 

 

Göğüs Ağrısı 

Akciğer kanserli hastaların %50’sinden fazlasında görülür. Göğüs ağrısı 

primer tümör tarafında göğüs duvarı ve plevral invazyon nedeniyle 

oluşmaktadır. Göğüs duvarı yapılarının direk veya metastaza bağlı oluşan 
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ağrısı; genelde tümörler aynı tarafta lokalize, künt vasıfta, sürekli, soluk alıp 

vermekle ve öksürükle değişmeyen karakterdedir. Hastaların %20’sinden 

fazlasında görülür. 

    Plöritik ağrı %8-15 hastada görülür. Direk plevra tutulumu, obstrüktif 

pnömoni, hiperkoagülopatiye bağlı pulmoner emboli nedeni ile oluşur (29). 

 

Nefes Darlığı 

Tanı anında en yaygın olan semptomdur ve hastaların %25’ inde 

saptanır. Havayoluna dıştan bası veya intraluminal obstruksiyon, obstruktif 

pnömoni veya atelektazi, lenfanjitik yayılım, tümör embolisi, pnömotoraks, 

plevral effüzyon veya perikardial effüzyon ve/veya tamponad gibi nedenler ile 

oluşabilir.  

Göğüs duvarı tutulumu, mediastinal invazyon sebebiyle gelişen ağrı 

sonucunda nefes darlığı hasta tarafından istemli geliştirilebilir. Nefes darlığı 

komorbid bir hastalık olan KOAH ile de ilgili olabilir. Frenik sinir tutulumuna bağlı 

tek taraflı diyafragma paralizisi de nefes darlığı nedeni olabilir (29). 

 

           4. 2. İNTRATORASİK YAYILIMA BAĞLI SEMPTOM VE ETKİLER 

 

Ses Kısıklığı 
 

Akciğer kanserli hastaların %2-18’inde görülen ses kısıklığı rekurren 

laringeal sinir paralizisine bağlı gelişmektedir. Genellikle mediastinal yayılım 

veya lenfadenopatiler nedeniyle, daha sık olarak da sol akciğer yerleşimli 

tümörlerde sol rekurren laringeal sinir paralizisi - sol vokal kord paralizisi 

meydana gelir. Bu durum cerrahi olarak anrezektabiliteyi gösterir. Küçük hücre 

dışı akciğer kanseri hastalarda ses kısıklığının sebebi vokal kord tümörü veya 

polipi olabilir (29). 

 
     
Frenik Sinir Paralizisi 

 
Perikard boyunca bilateral olarak uzanan frenik sinir primer tümör 

tarafından veya lenfadenopatiler ile hasara uğrayabilir. Aortikopulmoner 
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penceredeki lenf bezlerine çok yakın seyrettiği için sol hemitoraks yerleşimli 

tümörlerde daha sık tutulur. Frenik sinir tutulumuna bağlı diyafram paralizisi ve 

volüm kaybı görülür. Lokal ileri hastalık bulgusudur (26). 

            
Disfaji 
 
Hiler ve mediastinal lenfadenopatiler nedeni ile özofagus basısına bağlı 

gelişebilmektedir. Lenfadenopatiler sık olmasına karşın bu semptom çok yaygın 

görülmez. 

 
Vena Cava Süperior Sendromu 
 
VCSS’li vakaların %46 - 75’inde akciğer kanseri sorumlu tutulmaktadır. 

Küçük hücreli akciğer kanserinde daha sık görülmektedir. Primer tümörün 

mediastene direkt invazyonu veya lenfatik yayılım sonucu genişlemiş sağ 

paratrakeal lenf nodunun vena kava superiora basısı obstruksiyona neden olur. 

Hastalarda nefes darlığı, baş ve boyunda ağrı -  şişlik, dolgunluk - ağırlık hissi, 

göğüste ağrı, öksürük ve yutma güçlüğü şikayetleri gelişebilir. Fizik muayenede 

baş ve boyunda şişlik, siyanoz, üst gövde, omuz ve kollarda dilate ve torsiyone 

venler, pleotorik görünüm saptanır (29). 

 

Süperior Sulcus Tümörü (Pancoast Tümörü) 
 
Primer akciğer kanserlerinin % 3-5’ini oluşturur, bu tabloya en sık neden 

olan tip eskiden skuamöz hücreli kanserken, son 20 yılda adenokanser öne 

geçmiştir. Apeksten orjinini alan, 8. servikal ile 1. ve 2. torasik trunkusların 

dağılımı boyunca omuz ve kol ağrısı, el kaslarında atrofi ve güçsüzlük, Horner 

sendromunun eşlik ettiği semptom ve bulgular topluluğuna Pancoast sendromu, 

bu tümörlere de pancoast tümörü yada superior sulkus tümörü denir. Semptom 

ve bulgular aylar öncesinde başlamasına rağmen solunum semptomları 

olmadığı için gözden kaçabilmekte ve tanı ve tedavi gecikebilmektedir (29). 

 
Plevra Tutulumu 
 
Akciğer kanserli hastaların % 8 - 15’inde görülür. Malign plevra tutulumu 

başlangıçta plöretik ağrıya neden olurken plevral sıvı geliştikten sonra ağrı 
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kaybolabilir. Plevral sıvı gelişimi sonrası nefes darlığı şikayeti görülür. Malign 

plevral sıvılı akciğer kanseri anrezektabldır. Ayrıca kansere bağlı atelektazi ya 

da ileri dönem hastalarda protein kaybı nedeniyle transüda nitelikli sıvı da 

birikebilir. Bu tip plevral sıvılara paramalign plevral sıvı adı verilmektedir (31). 

 

4.3. EKSTRATORASİK YAYILIMA BAĞLI SEMPTOM VE ETKİLER 

 

Akciğer kanserinde uzak metastaz, genellikle karaciğer, sürrenal bezler, 

kemik, beyin ve akciğere olmaktadır. Metastazlar primer tümörle aynı zamanda 

veya daha sonra tespit edilebilmekte, tek veya multipl olabilmekte, semptom 

verebilmektedir. Akciğer kanserine bağlı uzak organ metastazları ve sıklığı 

aşağıdaki tabloda (tablo-2) yer almaktadır (32). 

 

Tablo-2: Uzak Organ Metastazları ve Sıklığı (32) 

 

Tutulan organ Görülme sıklığı(%) 

➔ Santral Sinir Sistemi 20 

➔ Kemik 25 

➔ Kalp, Perikard 20 

➔ Böbrek 10-15 

➔ Gastrointestinal Sistem 12 

➔ Plevra 8-15 

➔ Adrenaller 22 

➔ Karaciğer 35 

➔ Deri ve yumuşak doku 3 

 

Karaciğer Metastazı 

Akciğer kanserli hastaların %30 - 45’inde görülmektedir. Hastanın 

öyküsü, fizik muayene ve rutin biyokimyasal tetkikler karaciğer metastazını 

bütün olgularda göstermeyebilir. Metastaz sayı ve büyüklüğü arttığında veya 

hepatik kanallar obstrükte olduğunda olağan biyokimyasal testlerde karaciğer 

fonksiyon testleri yükselebilir, batında dolgunluk şeklinde semptom verebilir. 

Halsizlik, kilo kaybı gibi şikayetler de karaciğer metastazını düşündürebilir ve 

bunlar esas olarak kötü prognoza işaret etmektedir. Ancak asemptomatik 
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hastalarda da karaciğer metastazının olabileceği belirtilmektedir (22, 33). 

Karaciğer metastazlarının değerlendirilmesinde abdomen ultrasonografisi 

(USG) ve/veya abdomen BT kullanılmaktadır. PET-BT’nin de karaciğer 

metastazlarını değerlendirmede yeri vardır. Farklı primer tümörlerin karaciğer 

metastazlarını saptamada abdomen BT nin duyarlılığı %93, özgüllüğü %75, 

PET’ in duyarlılığı ve özgüllüğü ise sırasıyla %75 ve %88 olarak bulunmuştur 

(34). İlerleyen görüntüleme yöntemleri sayesinde perkütan biyopsi gereken 

hasta sayısı artık oldukça düşük olmaktadır. 

 
Kemik Metastazı 
 
Tanı sırasında KHDAK’inde yaklaşık %20, KHAK’inde ise %30-40 

oranında görülmektedir. En sık tutulum yerleri vertebral korpuslar, kostalar ve 

uzun kemiklerdir. Osteolitik metastazlar osteoblastik metastazlara oranla daha 

sık görülmektedir. Hastalar asemptomatik olabildiği gibi,%25’inde başlıca 

semptom sırt, göğüs veya ekstremite ağrısıdır. Yaygın kemik metastazlarında 

serum alkalen fosfataz (ALP) ve kalsiyum (Ca) düzeyleri yükselebilir. Kemik de 

dahil olmak üzere organ metastazlarında PET veya PET- BT tek başına BT ye 

göre daha duyarlıdır (35). 

 

Adrenal Metastazlar 
 

Adrenal metastaz görülme sıklığı %40’tır. Sık görülmesine rağmen, 

yerleşimi ve fonksiyonları nedeniyle metastazları oluştuğunda nadiren semptom 

vermektedirler. Ancak, büyük ve/veya etraf dokuları invaze eden tutulum 

olduğunda abdominal ağrı, bilateral adrenallerin % 90’dan fazlasının tutulduğu 

nadir durumlarda ise adrenal yetmezlik görülebilir. Adrenal metastazları klinik 

yaklaşımda genellikle abdomen USG ve/veya abdomen BT ile 

değerlendirilmektedir (35). Sürrenal metastazlarının saptanmasında PET-BT’ 

nin duyarlılığı %100 ve özgüllüğü ise %80-100 olarak belirtilmektedir (36). 
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Santral Sinir Sistemi Metastazları 
 
Tanı anında saptanma sıklığı %10 oranındayken otopsilerde %50- 60 

civarında saptanmaktadır. Beyin metastazlarında görülebilecek en sık 

semptomlar baş ağrısı, kusma, görme alanı kaybı, hemiparezi, kranial sinir 

defisiti ve felç sayılabilir. Santral sinir sistemi metastazlarında genellikle 

asimetrik, soliter nörolojik defisitlere radyolojik anormallikler eşlik eder. Beyin 

metastazları küçük hücre dışı akciğer kanserlerinden adenokanserde en fazla, 

daha az da yassı hücreli kanserde görülmektedir (35). Klinik değerlendirmenin 

negatif olduğu olgularda BT veya MRG ile %10 oranına yaygın metastaz 

saptanabildiği belirtilmektedir. MRG incelemesi beyin metastazını saptamada 

BT’ye göre daha duyarlıdır (37). 

 

Plevra Metastazı 
 

Plevra, akciğer kanserinde sık tutulan yerlerden birisidir. En sık 

adenokanser hücre tipinde görülür. Genelde olguların %15’ inde tanı anında 

malign plevral sıvı vardır. Takipte bu oran %60’ ı bulmaktadır. Akciğer 

kanserinde malign sıvı gelişimi; mediastinal lenfatik tutuluma, akciğer 

periferinden doğrudan plevraya tümör yayılmasına, hematojen yolla plevraya, 

lenfatik yolla plevraya yayılıma bağlıdır. Plevral tutulum olan bir hastada ağrı, 

nefes darlığı semptomları sık görülür. Hemorajik plevral sıvı esas olarak malign 

kabul edilir. Mezotelyoma’dan ayırım gereken periferik akciğer kanseri tutulumu 

olabilecek olgularda plevra biyopsisi ayırım için gerekebilir. PET-BT’nin malign 

plevral tutulumu saptamada tanı – ayırıcı tanı için kullanımı sınırlıdır (31). 

 

Sistemik Metastazların Klinik Olarak Değerlendirilmesi 

 

Akciğer kanserli bir hastanın klinik değerlendirmesinde, metastaza özgü 

semptom, klinik ve laboratuar bulgular aşağıdaki tabloda verilmektedir (Tablo-3) 

(22, 23). 
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Tablo-3: Metastaza Özgü Semptom, Klinik ve Laboratuar Bulguları (23) 

 

Semptomlar Bulgular Laboratuar testleri 

 

- Son 3 ayda >%10 kg kaybı 

- Kas iskelet: bölgesel ağrılar 

- Nörolojik: başağrısı,  senkop, 

inme, ekstremitelerde 

güçsüzlük veya mental 

durumda değişiklik 

 

- >1 cm ele gelen LAP 

- Ses kısıklığı 

- Kemiklerde hassasiyet  

- Hepatomegali 

- Fokal nörolojik bulgular, 

papil ödemi 

-Yumuşak dokuda kitleler 

 

- Hematokrit değeri:     

kadınlarda<%35 

erkeklerde <%40 

- ALP yüksekliği 

- GGT veya serum 

transaminazlarında 

yükseklik 

 

 

           4. 4. PARANEOPLASTİK SENDROMLARA BAĞLI SEMPTOM VE      

ETKİLER 

 

Akciğer kanserli hastalarda görülme sıklığı %10-20 dir. Bu semptomlar 

tümörün oluşturduğu (hormon benzeri peptidler, polipeptid hormonlar, sitokinler 

vb.) ya da tümöre cevap olarak oluşan (antikorlar, immunkompleksler vb.) 

biyolojik olarak aktif maddeler nedeniyle oluşmaktadır. Paraneoplastik 

sendromların tanınması altta yatan akciğer kanserinin erken tanı ve tedavisine 

olanak sağlayabilmektedir ( 35, 38). 

 

Akciğer Kanserli hastalarda Görülen Paraneoplastik Sendromlar: 

1-Endokrin  

           1.1 Cushing Sendromu 

 1.2 Uygunsuz ADH Sendromu 

 1.3 Nonmetastatik hiperkalsemi 

 1.4 Jinekomasti 

 1.5 Hiperkalsitonemi 

 1.6 Hipoglisemi 

 1.7 Hipertiroidizm 

 1.8 Karsinoid sendrom 

 1.9 FSH ve LH artışı 
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2- İskelet sistemi 

  2.1 Çomak parmak 

  2.2 Hipertrofik pulmoner osteoartropati 

3- Dermatolojik 

  3.1 Hipertrikoz languiosa 

  3.2 Eritema multiforme 

  3.3 Eksfolyatif Dermatit 

  3.4 Akantozis nigrikans 

  3.5 Palmoplantar keratodermi 

  3.6 Kaşıntı ve ürtiker 

  3.7 Sweet Sendromu 

4- Sistemik Sendromlar 

  4.1 Anoreksi - kaşeksi 

  4.2 Ateş, Hipertansiyon 

  4.3 Membranöz Nefropati 

5- Hematolojik Sendromlar 

  5.1 Anemi 

  5.2 Lökositoz 

  5.3 Eozinofili 

  5.4 Lökomoid reaksiyon 

  5.5 Trombositoz 

  5.6 Trombositopenik Purpura 

6- Nörolojik Sendromlar 

  6.1 Subakut duysal nöropati 

  6.2 Mononöritis multipleks 

  6.3 İntestinal psödoobstruksiyon 

  6.4 Lambert - Eaton Sendromu 

  6.5 Kanserle ilişkili retinopati 

  6.6 Ensefalomyelit 

  6.7 Nekrotizan myelopati 
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7- Renal Sendromlar 

  7.1 Glomerülonefrit 

  7.2 Nefrotik Sendrom 

8- Kollagen Vasküler Sendromlar 

  8.1 Dermatomyozit 

  8.2 Polimyozit 

  8.3 Vaskülit 

  8.4 Sistemik lupus eritematozus 

9- Metabolik Sendromlar 

  9.1 Laktik asidoz 

  9.2 Hipo - hiperürisemi 

10- Koagülopatiler 

  10.1 Tromboflebit 

  10.2 Trombotik nonbakteriyel endokardit 

  10.3 Dissemine intravasküler koagülasyon  

 

Hiperkalsemi osteolitik kemik lezyonlarına sekonder olduğu gibi özellikle 

parathormon ile ilişkili peptide bağlı osteoklast aktivasyonu nedeni ile de 

olmaktadır (39). Daha çok skuamöz akciğer kanserinde görülmektedir. 

Semptomatik hastalarda 12 mg/dl veya üstü tedavi edilmelidir. Tedavide 

hidrasyon ve bifosfonatlar önerilir. 

Akciğer kanserli hastaların %30 - 70’ inde ADH seviyesi yüksektir. Bu 

hastaların %1-5’ inde uygunsuz ADH üretimine bağlı semptomlar görülmektedir. 

ADH üretimi ektopik kanser hücrelerinden salındığı gibi uygun olmayan periferik 

baroreseptör stimulasyonu ile hipotalamusdan sekrete edilir. Özellikle küçük 

hücreli akciğer kanserinde görülmektedir. 
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5- TANI 

 

5. 1- Radyodiagnostik İncelemeler 

 

 A- Posteroanterior ve Lateral Akciğer Grafileri: 

 

Nodül-kitle, hiler-mediastinal genişleme, atelektazi, konsolidasyon, 

plevral sıvı, diyafragma yüksekliği gibi lezyonlar görülebilir. 

 

B- Bilgisayarlı Tomografi (BT): 

 

Tümör çapının ve mediasten tutulumunun belirlenmesi için BT, değerli bir 

tanı yöntemidir. Toraks BT'de tümörün mediasten, kalp, büyük damarlar, trakea, 

özofagus, göğüs duvarı ve karina ile ilişkisi değerlendirilir. Bu bölgelerin tutulup 

tutulmamasına bağlı olarak evre ve tümörün rezektabilitesine karar verilir (40). 

Toraks BT' de kısa çapı 1 cm' den daha büyük olan mediastinal lenf 

nodları patolojik kabul edilmektedir. Karaciğer ve surrenal bezlerin metastazları  

üst abdominal BT ile değerlendirilir (35). 

 

           C- Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG): 

 

BT ile mediastinal ve vasküler invazyon hakkında kesin karar 

verilemeyen olgularda, apikal tümörlerde MRG endikasyonu doğmaktadır (41).  

Ayrıca, uzak organ metastaz tayininde de kullanılmaktadır. Özellikle, 

beyin metastazlarında MRG incelemesi BT’ye göre daha duyarlıdır (37).  

 

D- Pozitron Emisyon Tomografisi - Bilgisayarlı Tomografi (PET-BT): 

 

PET/BT akciğer kanseri tanı ve evreleme sürecinde kullanımı giderek 

artan bir yöntemdir. Glukoz tüketiminin fazla olduğu yeri tayin eder. Çünkü 

glukoz tüketimi, beyin, kalp kasları, nispeten mesane ve böbrekler hariç bir 

lokalizasyonda yüksek ise orada güçlü bir inflamatuar reaksiyona işaret eder. 

PET-BT’ de hastaya nükleer belirleyici ile bağlanan glukoz vücuda verilerek 



 21 

tutulumun yüksek olduğu bölgeler belirlenir. Nükleer işaretleyici olarak genellikle 

flor-18 ile işaretli 2-deoksi 2-floro-de-glikoz (FDG) kullanılmaktadır. Hücrelerin 

glukoz tüketimi ‘standart uptake volume (SUV)’ denen bir birimle ifade edilir. 

Metabolik hızları yüksek olan kanser hücrelerinin glukoz tüketimi de yüksektir. 

Yüksek SUV değeri malign olma olasılığı ile doğru orantılıdır PET-BT’nin malign 

lezyonları ayırt etmede duyarlılığı %90 üstü, özgüllüğü biraz daha düşüktür. 

PET- BT’nin kullanımında bazı enfeksiyon ve enflamasyonlarda yanlış pozitif 

sonuçlar, bronşiyal karsinoid ve bronkoalveoler karsinom gibi malignitelerde de 

yanlış negatif sonuçlar vermesi nedeni ile dikkat edilmelidir. Bu yöntemin, 

akciğer kanserinde tanı – ayırıcı tanı sürecinde, mediasten lenf nodlarının 

değerlendirilmesinde, uzak metastaz tayininde kullanımı giderek artmaktadır 

(42).  

 

            E-Tüm Vücut Kemik Sintigrafisi (TVKS): 

 

Akciğer kanserli olgularda kemik metastazlarının değerlendirmek için 

uzun yıllardan beri kullanılan bir yöntemdir. Aksiyel ve uzun kemikleri kapsayan, 

iskeletin anterior ve posterior planar görüntüleri elde edilir. Duyarlılığının yüksek 

olmasına rağmen özgüllüğü düşüktür (35). 

 

F- Toraks ve Abdomen Ultrasonografisi: 

 

Akciğer kanserli hastalarda plevral sıvı tayini ve örneklemesi için toraks 

ultrasonografisi kullanılmaktadır. Abdomen ultrasonografi ile batın içi 

metastazlar değerlendirilmektedir. 

 

 

5. 2- Balgam Sitolojisi 

Akciğer kanserinden şüphenilen, girişimsel tanısal işlemleri kabul 

etmeyen veya ciddi komorbideteler nedeni ile invaziv işlemlerin 

komplikasyonlarının yüksek olduğu hastalarda tanıda yardımcı olabilir. Tanı 
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oranı santral yerleşimli tümörlerde %82.5 iken periferik yerleşimli tümörlerde 

%48’ dir (43). 

 

5. 3- Bronkoskopi 

Rijid ve fiberoptik bronkoskopi, akciğer kanserinin tanısı ve evrelemesi ile 

bazı tedavi uygulamalarında (brakiterapi, lazer tedavi ve endobronşiyal stent 

uygulaması vb.) kullanılmaktadır (41). Bronkoskopi ile saptanan lezyon tipine 

göre bronş biyopsisi, transbronşiyal biyopsi (TBB), bronşiyal fırçalama, bronş 

lavajı, transbronşiyal iğne aspirasyonunu (TBİA), bronkoalveoler lavaj (BAL) 

yapılmaktadır (44). Santral yerleşimli lezyonlarda fiberoptik bronkoskopinin 

duyarlılığı %88, periferal yerleşimli lezyonlarda %78 civarındadır (45). 

 

5. 4- Transtorasik İnce İğne Aspirasyonu/Biyopsisi 

Akciğer kanserinden şüphenilen, fiberoptik bronkoskopiyi tolere 

edemeyen veya reddeden bazı hastalarda ve cerrahiye uygun olmayan ancak 

kemoradyoterapi planı için doku tanısı gereken hastalarda faydalıdır. Periferal 

yerleşimli lezyonlarda duyarlılığı %90 civarındadır. İşlem floroskopi, BT veya 

USG eşliğinde uygulanmaktadır (43). 

 

5. 5- Plevral Sıvı Aspirasyonu/Plevral Biyopsi 

Tanı değeri %50 - 60 olarak kabul edilmektedir. Sitolojik tanı tümörün 

tipine bağlıdır. En iyi sonuçlar adenokarsinomada elde edilirken, küçük hücreli 

akciğer karsinomu, lenfoma ve mezotelyomada daha düşüktür. Tekrarlanan 

torasentezler yeni hücre eksfoliyasyonu nedeniyle %30 hastada tutulumu 

kanıtlayabileceği için torasentez tekrarlanmalı ve tanı konamaz ise sonraki 

basamakta kapalı plevra biyopsisi ve torakoskopi uygulanmalıdır (41). 

 

5. 6- Video Eşliğinde Torakoskopi (VATS) 

Tanı konulamamış plevral sıvı ve kalınlaşmalarda, periferik parankimal 

lezyonlarda, mediastinal kitlelerde tanı, aortikopulmoner pencere, azigos ve 

subkarinal lenf bezlerinde tanı ve evrelemede kullanılmaktadır (46). 

 



 23 

5. 7- Mediastinoskopi ve/veya Anterior Mediastinotomi 

Mediastinoskopi trakea, karina, vena cava süperior komşuluğundaki 

lezyonların tanısı, üst ve alt paratrakeal, pretrakeal, hiler, subkarinal, 

supraaortik lenf bezlerinin preoperatif evrelemesi amacıyla yapılmaktadır. 

Anterior mediastinotomi, anterior mediasten tümörleri ve özellikle 

aortikopulmoner pencerede mevcut lenf bezlerinin incelemelerinde 

uygulanmaktadır (43). Endobronşial ultrasonografi (EBUS) uygulamaları sonrası 

kullanımında ciddi gereksinim azalması olmuştur (47).  

 

5. 8- Lenf Bezi Biyopsisi 

Supraklavikuler bölge ve servikal bölge gibi lokalizasyonlarda palpabl 

lenf bezi varlığında yapılır. Lenf nodu malign olarak raporlanırsa inoperabilite 

kriteridir (43). 

 

5. 9- Torakotomi 

Nadiren tanı gereken durumlarda yapılır. Esasen erken olgularda, diğer 

yöntemlerle tanı konulmadığı durumlarda, rezeksiyon şansı da varsa doğrudan 

hasta torakotomiye verilebilir (43). 
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6- EVRELEME 

Akciğer kanserinde evreleme hastalığın yaygınlığını belirleyerek tedavi 

planının yapılmasına,  prognoza ilişkin bilgi edinilmesine olanak sağlamakta ve 

klinik araştırmaların geliştirilmesinde önemli rol oynamaktadır. Evrelemede TNM 

sistemi kullanılmaktadır. T primer tümörü, N bölgesel lenf nodu tutulumunu, M 

uzak metastazı sembolize etmektedir. Hastanın tanıdan sonra klinik, radyolojik, 

bronkoskopik olarak evrelenmesi klinik evreleme (kTNM), cerrahi şartlarda 

evrelemesi cerrahi evreleme (cTNM), cerrahi sonucuna göre dokuların 

histopatolojik değerlendirilmelerinden sonra evreleme patolojik evrelemedir 

(pTNM). TNM sistemi ilk 1946 yılında Deniox tarafından geliştirilmiştir. TNM 

evresinin son baskısı olan 7. Baskısı Ocak 2010‘ da yayınlanmıştır (48).  

 

TNM SINIFLAMASI 

 

Primer Tümör (T) : 

Tx: Tümörün değerlendirilemediği durumlar veya malign hücrelerin 

balgam ya da bronşiyal yıkama sıvısında gösterildiği ancak tümörün 

bronkoskopi veya görüntüleme yöntemleri ile saptanmadığı durumlar 

 

T0:  Primer tümör kanıtı yok 

 

Tis : Karsinoma in situ 

 

T1 : T1a : Tümör en büyük çapı ≤ 2cm 

       T1b : Tümör en büyük çapı > 2cm fakat ≤ 3cm   

      Normal akciğer veya visseral plevra ile çevrili en geniş çapı < 3 cm 

tümör. 

    Bronkoskopik olarak lob bronşunun proksimaline invazyon yoktur. 

    Bronşiyal duvar ile sınırlı nadir yüzeyel tümörlerde, lob bronşunun 

proksimaline invazyon olabilir. 
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T2:  T2a: Tümör en büyük çapı > 3cm fakat ≤ 5cm 

       T2b: Tümör en büyük çapı > 5cm fakat ≤ 7cm  

                         - Tümör > 3 cm - <7 cm veya  

                         - Karinaya ≥ 2cm mesafede ana bronş tutulumu,  

                         - Visseral plevra invazyonu,  

                            -Hiler bölgeye uzanarak tüm akciğeri tutmayan 

atelektazi veya obstrüktif pnömoni 

 

T3: Tümör en büyük çapı > 7cm veya aşağıdakilerden bir tanesinin  

direkt invazyonu 

                                   - Superior sulkus tümörlerinin de içinde olduğu 

göğüs duvarı tutulumu, diafragma, frenik sinir, mediastinal plevra, paryetal 

perikard diafragma tutulumları 

                                   - Tümör karinaya < 2cm den daha yakın olarak ana 

bronşu tutmuş ancak karinayı tutmamış ise 

                                   -Tüm akciğeri kollabe eden atelektazi veya 

obstrüktif pnömoni 

                                - Aynı lobda ayrı tümör nodülleri   

 

T4: Tümör hangi çapta olursa olsun, mediasten, kalp, büyük damarlar, 

trakea, rekürren laringeal sinir, özofagus, vertebra, karina invazyonu veya aynı 

taraf farklı lobda nodül / nodüller   

 

Bölgesel Lenf Bezi (N): 

Nx: Bölgesel lenf bezlerinin değerlendirilememesi 

N0: Bölgesel lenf bezi metastazı yok 

N1: İpsilateral peribronşiyal ve/veya ipsilateral hiler lenf bezlerine ve/veya 

intrapulmoner lenf bezlerine metastaz veya direk invazyon 
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N2: İpsilateral mediastinal ve/veya subkarinal lenf bezi/bezlerine 

metastaz 

N3: Kontrlateral mediastinal, kontrlateral hiler, ipsilateral veya kontrlateral 

skalen veya supraklavikuler lenf bezi/bezlerine metastaz 

 

Uzak Metastaz (M) : 

Mx : Uzak metastaz değerlendirilemedi. 

M0 : Uzak metastaz yok 

M1 : M1a : Karşı akciğerde ayrı tümör nodül/nodülleri, plevra nodüller 

veya malign plevral veya perikardiyal effüzyon 

          M1b : Uzak metastaz 

 

Tablo-4: TNM Özelliklerine Göre Küçük Hücre dışı Akciğer Kanseri Evrelemesi 

 N0 N1 N2 N3 

T1a IA IIA IIIA IIIB 

T1b IA IIA IIIA IIIB 

T2a IB IIA IIIA IIIB 

T2b IIA IIB IIIA IIIB 

T3 IIB IIIA IIIA IIIB 

T4 IIIA IIIA IIIB IIIB 

M1a,b IV IV IV IV 

 

Küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) evrelemesinde, tanı aşamasında 

olguların çoğunda metastatik hastalık olduğundan, toraks içi ve lenf nodu lokal 

tümör yaygınlığı prognozu çok etkilemediğinden, ilk aşamada daha basit olan 

Veterans Administration Lung Cancer Study Group (VALC) evrelemesi (sınırlı 

hastalık-yaygın hastalık) pratikte kullanılmaktadır (49). Ancak, etkili lokal tedavi 
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açısından sınırlı evredeki seçilmiş olgularda TNM evrelemesi tam olarak 

yapılmalıdır. 

Sınırlı hastalık: Bir hemitoraksa sınırlı tümör,  

                            Aynı ya da karşı tarafta hiler, mediastinal, 

supraklavikuler lenf bezi metastazı,  

                         Aynı taraf malign plevral effüzyon 

 

TNM evrelemesine göre; Evre I, II, IIIA, IIIB 

 

Yaygın hastalık: Sınırlı hastalık kapsamına girmeyen 

                           Uzak metastaz yapmış  

(Malign plevral effüzyon ve metastatik akciğer lezyonu olanlar) 

 

TNM sistemine göre; Evre: IV (48, 50, 51) 
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7- TEDAVİ 
 
 
7.1. Küçük Hücre Dışı Akciğer Kanserinde Cerrahi Tedavi 
 
 
EVRE I 

Klinik olarak evre IA ve IB hastalarda medikal kontrendikasyon yoksa tek 

başına cerrahi tedavi tercih edilmelidir. Mutlak komplet bir cerrahi rezeksiyon 

yapılmalı, pozitif cerrahi sınırlı hastalara ek olarak lokal tedaviler 

uygulanmalıdır. Bu evrede adjuvan veya neoadjuvan olarak kemoterapi ve 

radyoterapinin sağ kalıma etkisi kanıtlanmamıştır (52). 

 

EVRE II 

Evre IIA (T1N1) ve evre IIB (T2N1 – T3N0) olguları içerir. N1 lenf nodu 

metastazı olan olgularda her iki teknikle komplet rezeksiyon elde edilebilirse 

sleeve lobektomi pnömonektomiye tercih edilmelidir. Santral veya lokal ilerlemiş 

KHDAK olgularda her iki teknikle komplet rezeksiyon elde edilebilirse sleeve 

lobektomi pnömonektomiye tercih edilmelidir.  

Komplet rezeksiyon uygulanan N1 lenf nodu metastazlı evre II KHDAK 

hastalarda postoperatif radyoterapi lokal rekürrens oranını azaltırken sağkalımı 

iyileştirmemektedir. Bu hastalara performans durumu uygunsa adjuvan 

kemoterapi tavsiye edilebilir. 

Operasyonda paryetal plevradan öteye uzanabilen T3 ( göğüs duvarı 

tutulumu) olan KHDAK hastalarda ekstraplevral invazyon yokluğunda emin 

olunmadıkça göğüs duvarı enblok rezeke edilmelidir. Pariyetal plevradan öteye 

uzanım olmayan T3 (göğüs duvarı tutulumu) olan KHDAK hastalarda 

ekstraplevral rezeksiyon önerilmektedir. Postoperatif radyoterapinin inkomplet 

rezeksiyon uygulanan hastalarda sağkalıma faydası olduğu gösterilmekle 

birlikte komplet rezeksiyon yapılan hastalara önerilmemekte. 

T3 mediastinal lenf nodu tutulumu olan evre II olgularda inkomplet 

rezeksiyon yapılan hastalara postoperatif radyoterapinin faydalı olabileceği 

belirtilirken komplet rezeksiyon yapılan hastalarda önerilmemektedir. 
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EVRE III 

Evre IIIA ve N2 lenf nodu tutulumu olmayan hastalara cerrahi tedavi 

önerilmektedir. Lokal olarak ilerlemiş evre IIIA akciğer kanseri için bimodalite 

veya trimodalite tedavileri tercih edilmelidir. Evre IIIB olgularda cerrahi tedavi 

sadece neoadjuvan kemoterapili veya kemoterapisiz dikkatli olarak seçilmiş 

T4N0M0 hastalara uygulanabilir. N3 lenf nodu tutulumu olan hastalar cerrahi 

aday olarak kabul edilmezler. 

 

EVRE IV 

Rezektabl akciğer kanseri ile birlikte rezektabl beyin veya surrenal 

metastazı olan hastalar cerrahi tedaviden fayda görebilir. Bu hastalara uzak 

metastaz araştırılmasının iyi yapılması ve N2 – N3 lenf nodu tutulumunun 

değerlendirilmesi için mediastinoskopi önerilmektedir. 

 

7.2. Küçük Hücre Dışı Akciğer Kanserinde Kemoterapi 
 

Erken evre olgularda kemoterapi genelde önerilmiyor. Ancak evre II 

olgularda komplet rezeksiyon uygulanan hastalarda performans durumu iyi ise 

kemoterapi verilebileceği belirtilmektedir. 

Evre III olgularda minimal lenf nodu tutulumu olan evre IIIA olgularda 

cerrahi sonrası adjuvan kemoterapi uygulanmalı, N2 düzeyi daha ileri olan 

hastalarda primer tedavi yaklaşımı cerrahi olmalı, neoadjuvan tedavi 

düşünülmelidir. Lokal ileri evre III olgularda, evre IIIB ve cerrahi endikasyonu 

olmayan evre IIIA, kemoterapi ve torasik radyoterapinin birlikte planlandığı 

küratif bir tedavi uygulanmalıdır. Hastanın performans durumu iyi ise iki tedavi 

eşzamanlı uygulanmalıdır (53). 

Evre IV ileri evre hastalarda sadece destek tedavisi ile bir yıllık sağkalım 

%90 dır. Performans durumu iyi olan ( ECOG 0-1), 70 yaş altı hastalarda 

minimum 3-4 kür platin + 3. Jenerasyon ilaçlardan birisi standart tedavi olarak 

benimsenmiştir. 

KHDAK tanısı ile tedavi uygulanan hastalarda, ya ilk tedavi esnasında 

veya ilk basamak tedavilerin bitmesini takiben oluşan stabil dönemde, relaps 
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ortaya çıkması sık izlenen bir durumdur. Bu evrede hastalara ikinci basamak 

tedavi uygulanabilmektedir. 

 

7.3. Küçük Hücre Dışı Akciğer Kanserinde Radyoterapi 
 
 
Bu hastalarda radyoterapi kür elde etmek amacıyla (küratif), 

semptomların giderilmesi için  (palyatif), başka bölgelere hastalığın yayılmasını 

önlemek için (profilaktik), tümörü küçülterek daha kolay çıkarır hale gelmesi için 

(neoadjuvan), mikroskobik hastalığın kontrolü için postoperatif (adjuvan) 

uygulanır. Evre I-II hastalar için standart tedavi cerrahidir. Opere edilebilen evre 

II ve III A hastaların çoğuna neoadjuvan veya adjuvan kemoterapi ve 

endikasyon varsa radyoterapi; N2 hastalığı olan evre IIIA ve evre IIIB hastalara 

ise sıklıkla kemoradyoterapi; unrezektabl veya inoperabl olan evre I-III hastalara 

ise kemoterapili veya kemoterapisiz küratif radyoterapi verilmektedir.  

 

7.4. Küçük Hücre Akciğer Kanserinde Cerrahi Tedavi 
 

Hastalığın proliferasyon hızı yüksektir. Bu nedenle tanı konulduğu zaman 

mikroskobik veya makroskopik uzak metastaz hemen daima vardır. Diğer 

akciğer kanserlerinin tersine kemoterapiye oldukça duyarlı olup kemoterapi hem 

sınırlı hem yaygın hastalık için asıl tedavi şeklidir. 

Erken evrede tek başına cerrahi tedavi uygulanan hastalarda uzun 

dönem sağ kalım bildiren çalışmalar yayınlanmış (54). Küratif amaçlı cerrahi 

rezeksiyon düşünülen tüm hastalarda, invazif mediastinel evreleme ve 

ekstratorasik görüntüleme yapılması önerilmektedir (55). 

 
    
7.5. Küçük Hücre Akciğer Kanserinde Kemoterapi 

 

Hem sınırlı hem yaygın evre küçük hücreli akciğer kanserinde esas 

tedavi şeklidir. Kemoterapi ile birlikte radyoterapi uygulanan olgularda yüksek 

oranlarda lokal kontrol ve sağkalım süresi sağlandığı gösterilmiştir. Eşzamanlı 

kemoterapi ve radyoterapi uygulamalarında daha iyi sonuçlar elde edildi.    
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Sınırlı evre KHAK tedavisinde radyoterapi ile kombine kemoterapi rejiminde 

genel olarak Sisplatin+ Etoposid kullanılması önerilmektedir. 

Yaygın evre KHAK tedavisinde sisplatin+ etoposid rejimi ile sisplatin+ 

irinotekan, oral topotekan/ IV sisplatin, pemetreksed/ platinum gibi rejimleri 

karşılaştıran çalışmalarda her bir rejimin kendine göre küçük avantajları 

olmasına rağmen sağkalım açısından belirgin fark saptanmamıştır (56). 

 
7.6. Küçük Hücre Akciğer Kanserinde Radyoterapi 
 
Sınırlı evre KHAK tedavisinde eşzamanlı kemoterapi ile birlikte iyi 

sonuçlar alınmıştır. Yalnız radyoterapi verildiğinde lokal yanıt alınmakla beraber 

hastalar uzak metastaz nedeni ile kaybedilmiştir. 

Tam yanıt alınan erken evre KHAK’ de profilaktik beyin ışınlaması 

önerilmektedir. 
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8- PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

Akciğer kanserinde prognoza etki eden en önemli 3 temel faktör 

hastalığın tipi, evresi ve hastanın performans durumudur (57). 

 

Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanserinde İyi Prognostik Veriler (58): 

1- Performans durumu iyi olan hastalar 

2- Tümör boyutu küçük olanlar 

3- Düşük evrede olanlar (Evre I-II) 

4- Karaciğer ve kemik metastazı olmayanlar 

5- LDH düzeyi düşük olanlar (<230 IU/L) 

6- Kadın cinsiyet 

7- Metastaz sayısının az olması (=1) ve hiç olmaması 

8- Kilo kaybının %5 veya daha az olması 

 

Küçük Hücreli Akciğer Kanserinde İyi Prognostik Veriler (59) : 

1- Sınırlı evre hastalık 

2- Performans durumu iyi olan hastalar 

3- Kadın cinsiyet 

4- Kilo kaybının %5 veya daha az olması 

5- LDH ve ALP düzeyi düşük olanlar 

6- Sınırlı evre hastalıkta plevral sıvı yokluğu 

7- Sınırlı evre hastalıkta mediastinal, ipsilateral veya kontrlateral lenf 

nodu olmaması 

 

Tablo-5: ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) performans skalası 

 

ECOG Tanım 

0 Asemptomatik, normal aktivitesini sürdürebilir 

1 Semptomatik, tamamen ayakta 

2 Semptomatik, uyanık olduğu saatlerin %50’den fazlasında ayakta 

3 Semptomatik, uyanık olduğu saatlerin %50’den fazlasında yatakta 

4 Yatağa bağımlı 
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GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Çalışmamıza Ocak 2010 ve Ağustos 2011 tarihleri arasında Atatürk 

Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesine 

başvuran 107’ si erkek 15’i kadın 122 hasta alındı. Histopatolojik olarak akciğer 

kanseri tanısı alan hastalarda tanı ve tedavi gecikmesini etkileyecek çeşitli 

faktörler araştırıldı. Dosyalar retrospektif olarak incelendi ve bilgiler her hastanın 

hastaneye yatış esnasında onay verdikleri göğüs hastalıkları aydınlatılmış onam 

formuna dayanılarak elde edilip çalışmada kullanıldı. 

Çalışmaya alınan hastaların ortak özellikleri : 

 

1- Histopatolojik olarak akciğer kanseri tanısı almış olanlar, 

2- Gerekli tetkikler sonrası klinik evreleme yapılmış olanlar, 

3- Tedavisine başlanmış, halen devam etmekte olanlar, tedavisi 

bitmiş ve tedaviye kabul etmeyen hastalar, 

Klinik ve radyolojik akciğer kanseri tanısı almış hastalar çalışmaya 

alınmadı. 

Hastaların dosyaları incelenip çalışma formu doldurularak gerekli veriler 

elde edildi.  

 

Çalışma formu: 

 

Akciğer Kanserinde tanı ve tedavi gecikme faktörleri  

Ad Soyad: 

Protokol no: 

Cinsiyet :      1)Kadın      

                     2) Erkek 

Yaş :             1) 70 yaş altı   

                      2) 70 yaş ve üstü 
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Öğrenim düzeyi  :     1)Okuma – yazma yok  

                                 2) Okuma Yazma var  

                                 3) İlkokul mezunu  

                                 4) Orta Okul mezunu  

                                 5) Lise mezunu    

                                 6) Üniversite  mezunu  

Meslek  :    1)Çiftçi   

                   2)Esnaf  

                   3)Ev hanımı  

                   4)İşçi  

                   5)Memur  

                   6)Şoför 

                   7) Öğrenci 

Sağlık güvence tipi:    1) SSK 

                                   2) Bağkur 

                                   3) Emekli Sandığı 

                                   4) Yeşil Kart 

                                   5) Özel Sağlık Sigortası  

 

Semptom başlangıç zamanı :  

Hastaneye başvuru zamanı : 

İlk radyolojik görüntüleme zamanı: 

Patolojik tanı zamanı ve yöntemi : 
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Tanı konulma yöntemi : 

1- Torasentez 

2- Fiberoptik bronkoskopi 

3- Transtorasik ince iğne aspirasyon biyopsisi 

4- Operasyon 

5- Plevra biyopsisi 

6- Rijid bronkoskopi 

7- Skalen veya supraklavikuler lenf nodu biyopsisi 

8- Yumuşak doku biyopsisi 

9- Klinik ve radyolojik  

10- VATS 

11- EBUS 

12- Mediastinoskopi 

Tedavi başlangıç zamanı : 

Semptomdan hastaneye başvuru süresi  (SB): 

Semptomdan ilk radyolojik tetkik istenme süresi (SR) :  

Semptomdan patolojik tanı konana kadar geçen süre (SP) : 

Başvurudan ilk radyolojik tetkik istenme süresi (BR) : 

Başvurudan patolojik tanı konana kadar geçen süre(BP) : 

Başvurudan tedavi başlangıcına kadar geçen süre (BT) : 

Semptomdan tedavi başlangıcına kadar geçen süre(ST) : 

Patolojik tanıdan tedavi başlangıcına kadar geçen süre (PT) : 

 

 



 36 

Semptom tip :     1) Nefes darlığı  

                            2) Öksürük   

                            3) Balgam  

                            4) Hemoptizi  

                            5) Göğüs Ağrısı  

                            6)  Kilo kaybı 

                            7)  Ateş     

Yaşadığı yer:        1)Kırsal                     

                             2)Şehir 

Sigara Öyküsü:     1)Var                           2)Yok 

Kronik Akciğer hastalığının varlığı:                1)Var                2)Yok 

Ailede Akciğer kanser varlığı:                        1)Var                2)Yok  

Hastada başka bir malignite varlığı:              1)Var                2)Yok 

Lezyonun radyolojik yerleşim yeri:   1)Santral   

                                                          2)Periferik 

Lezyonun lob lokalizasyonu:    1)Üst lob            

                                                  2) Orta – lingula         

                                                  3) Alt lob 

Tümör Çap:     1)< 2 cm       

                        2)2 - ≤3 cm        

                        3)3 - ≤ 5 cm       

                        4)5 - ≤7 cm       

                        5) > 7 cm 

Endobronşiyal lezyon varlığı:     1)Var            2)Yok 

Histopatolojik tip:  1) Non-small Cell             

                             2) Small Cell Ca  
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Akciğer Kanseri Evresi:  

Non-small : 1)Evre 1A        5)Evre 3A 

                    2)Evre 1B       6)Evre 3B 

                    3)Evre2A        7)Evre 4 

                    4)Evre 2B     

Small:   1) Sınırlı                      

              2)Yaygın   

                             

ECOG:      1)0          2)1              3)2            4)3               5)4 

 

    İstatistiksel Analiz: 

    İstatiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences 12,00 

(SPSS) yazılımı ile yapıldı. Gecikme süreleri ile etkileyen faktörlerin 

karşılaştırılmasında Mann - Whitney U testi, gruplar arasında gecikme süreler 

arasında fark bulunduğunda karşılaştırmalarda Kruskal – Wallis çoklu 

karşılaştırma testi uygulandı. Her iki testte de p<0.05 değeri istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

Olguların 107’ si (%87.7) erkek ve 15’ i (%12.3) kadındı. Olguların yaş 

grubuna göre dağılımı tablo-6’ da, eğitim durumları tablo-7’ de, meslek 

gruplarına göre dağılımı tablo-8’ de, sosyal güvenceleri tablo-9’ da, yaşadığı yer 

durumları tablo-10’ da, sigara içme durumları tablo-11’ de, kronik akciğer 

hastalığı olma durumu tablo-12’ de, ailede akciğer kanseri varlığı tablo- 13’ de, 

hastada başka malignite olma durumu tablo- 14’ de verilmiştir. 

 

Tablo-6: Yaşa Göre Dağılım 

Yaş (yıl) Sayı Yüzde (%) 

70 yaş altı 89 73 

70 yaş ve üstü 33 27 

Toplam  122 100 

 

 

 

 

 

          Tablo-7: Eğitim Durumuna Göre Dağılım 

Öğrenim düzeyi Sayı Yüzde (%) 

Okuma yazma yok 11 9 

Okuma- yazma Var 21 17.2 

İlkokul mezunu 69 56.5 

Ortaokul mezunu 6 5 

Lise + Üniversite mezunu 15 12.3 

Toplam  122 100 
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Tablo-8: Meslek Gruplarına Göre Dağılım 

Meslek Sayı Yüzde (%) 

Çiftçi 36 30.3 

Esnaf 26 21.3 

Ev hanımı 14 11.4 

İşçi 24 19.7 

Memur 12 9.8 

Şoför 10 8.2 

Toplam  122 100 

 

 

 

Tablo-9: Sosyal Güvenceye Göre Dağılım 

Sağlık güvencesi Sayı Yüzde (%) 

SSK 57 46.7 

Bağkur 24 19.7 

Emekli sandığı 19 15.6 

Yeşil kart 22 18 

Toplam  122 100 

 

 

Tablo-10: Yaşadığı Yer Durumları 

Yaşadığı yer Sayı Yüzde (%) 

Kırsal 72 59 

Şehir 50 41 

Toplam  122 100 
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Tablo-11: Sigara İçme Durumları 

Sigara Sayı Yüzde (%) 

Var 105 86 

Yok 17 14 

Toplam  122 100 

 

 

 

 

Tablo-12: Kronik Akciğer Hastalığı Varlığı 

Kronik akciğer hastalığı Sayı Yüzde (%) 

Var 22 18 

Yok 100 82 

Toplam  122 100 

 

 

 

 

Tablo-13: Ailede Akciğer Kanseri Varlığı 

Ailede akciğer kanseri  Sayı Yüzde (%) 

Var  8 6.6 

Yok 114 93.4 

Toplam  122 100 
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Tablo-14: Başka Malignite Varlığı 

Hastada başka malignite Sayı Yüzde (%) 

Var 3 2.5 

Yok 119 97.5 

Toplam  122 100 

 

Olguların 98’ i (%80.3) küçük hücre dışı akciğer kanseri ve 24’ ü (%19.7)  

küçük hücreli akciğer kanseri tanısı almıştı. Olguların kanser evresine göre 

dağılımı tablo-15’ de, lezyonun radyolojik özellikleri tablo-16’ da, endobronşiyal 

lezyon varlığı tablo-17’ de, başvurduğu semptom tipine göre dağılımı tablo-18’ 

de, performans statusuna göre dağılımı tablo-19’ da, kanser tanısı koyma 

yöntemi dağılımı ise tablo-20’ de verilmiştir. 

 

Tablo-15: Akciğer Kanseri Evresi 

KHDAK evre Sayı Yüzde (%) 

Evre 1B 2 2 

Evre 2A 3 3.0 

Evre 2B 7 7.1 

Evre 3A 18 18.3 

Evre 3B 12 12.2 

Evre 4 56 57.1 

Toplam  98 100 

 

KHAK evre Sayı Yüzde (%) 

Sınırlı 9 37.5 

Yaygın  15 62.5 

 



 42 

 

Tablo-16: Lezyonun Özellikleri 

Radyolojik yerleşimi Sayı Yüzde (%) 

Santral 88 72.1 

Periferik 34 27.9 

Lob lokalizasyonu   

Üst lob 65 53.2 

Orta/lingula 25 20.5 

Alt lob 32 26.3 

Çap   

< 2 cm 7 5.8 

2-3 cm 33 27 

3-5 cm 36 29.5 

5-7 cm 28 23 

> 7 cm 18 14.7 

 

 

 

 

Tablo-17: Endobronşiyal Lezyon Varlığı 

 Sayı Yüzde(%) 

Var 50 41 

Yok 72 59 

Toplam 122 100 
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Tablo-18: Başvurduğu Semptom Tipleri 

Semptom tipi Sayı Yüzde (%) 

Semptom yok 5 3.7 

Nefes darlığı 36 29.5 

Öksürük 18 14.8 

Balgam 2 1.6 

Hemoptizi  17 14.0 

Göğüs ağrısı 38 31.1 

Kilo kaybı 6 5.1 

Total 122 100 

 

 

 

 

Tablo-19: Tanı Konulduğunda Performans Durumları 

ECOG Sayı Yüzde (%) 

0 4 3.2 

1 80 65.6 

2 29 23.8 

3 7 5.8 

4 2 1.6 

Total  122 100 
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Tablo-20 : Tanı Konulma Yöntemleri 

Tanı konulma tipi Sayı  Yüzde (%) 

Torasentez 2 1.6 

FOB 65 53.2 

TTİİABx 37 30.3 

Operasyon 5 4.0 

Plevra biyopsisi 2 1.6 

Rijid bronkoskopi 2 1.6 

Lenf nodu biyopsisi 1 0.8 

Yumuşak doku biyopsisi 1 0.8 

VATS 3 2.5 

EBUS 3 2.5 

Mediastinoskopi  1 0.8 

Total 122 100 
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Tablo-21: Kronolojik Veriler 

Gecikme süresi (gün) Minimum  Maximum  Ortalama  SD 

Semptom-başvuru (SB) 0 365 30 69.8 

Semptom-patolojik tanı (SP) 1 382 60 73.0 

Semptom- tedavi (ST) 18 394 75.5 65.7 

Semptom- radyoloji (SR) 0 365 30 70.3 

Başvuru – radyoloji (BR) 0 60 0 8.3 

Başvuru- patolojik tanı (BP) 0 228 14 24.6 

Başvuru – tedavi (BT) 2 242 33 29.7 

Patolojik tanı- tedavi (PT) 0 132 14 16.7 

 

Karşılaştırmalar: 

Cinsiyet: Gecikme süreleri ile cinsiyet arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

Yaş: Olguların yaşları ile çeşitli aşamalardaki gecikme süreleri arasında 

istatiksel anlamlı korelasyon saptanmadı. 

Öğrenim düzeyi: Öğrenim düzeyi ile semptomdan patolojik tanıya, 

başvurudan patolojik tanı konulmasına, başvurudan tedaviye kadar olan süreler 

içinde anlamlı farklılık saptandı. Lise ve üniversite mezunu olan hastaların diğer 

gruplara göre doktora daha erken başvurdukları, okuma-yazması olan grubun 

diğer gruplara göre başvurudan sonra daha geç tanı konulduğu ve daha geç 

tedaviye başlandığı saptandı (p= 0,017) (Tablo-22). 

 

 

 



 46 

Tablo-22: Öğrenim Düzeyi ve Gecikme Süreleri Arasındaki ilişki 

Öğrenim düzeyi SP (gün) BP (gün) BT (gün) 

Okuma yazma yok 51.0 10.50 27.0 

Okuma yazma var 77.0 22.0 55.0 

İlkokul mezunu 64.0 14.0 32.5 

Ortaokul mezunu 44.0 11.0 30.0 

Lise + üniversite mezunu 36.0 10.0 34.0 

 

Meslek: Meslek grupları ile süreler arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

Sosyal Güvence: Semptom- başvuru, semptom – patolojik tanı, semptom 

– tedavi, semptom – radyoloji süreleri için sosyal güvence grupları arasında 

anlamlı farklılık saptandı. Emekli sandığına mensup hastaların semptom- 

başvuru, semptom – patolojik tanı, semptom – tedavi, semptom – radyoloji 

süreleri için diğer gruplara göre en erken süreye sahip oldukları, yeşil kartı olan 

hastaların ise en geç süreye sahip oldukları saptandı (p= 0,039) (Tablo-23). 

 

Tablo-23: Sosyal Güvence Tipi ve Gecikme Süreleri Arasındaki İlişki 

Sosyal güvence tipi SB (gün) SP (gün) ST (gün) SR (gün) 

SSK 37.5 67.0 82.0 45.0 

Bağkur  30.0 40.0 63.0 30.0 

Emekli sandığı 20.0 35.5 50.0 20.0 

Yeşil kart 45.0 70.5 95.0 52.0 
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Semptom tipi: Hastaların doktora başvurdukları ilk yakınmaları 

karşılaştırıldığında hemoptizi yakınması olan hastaların göğüs ağrısı olan 

hastalara göre daha erken başvurma süresi saptandı (p= 0,001). 

Yerleşim yeri: Yerleşim yerine göre gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

Sigara öyküsü, hastada kronik akciğer hastalığı, ailede akciğer kanseri 

ve hastada başka malignite varlığına göre değerlendirilen gruplarda anlamlı 

farklılık saptanmadı. 

Lezyonun radyolojik yerleşimi, lezyonun lob lokalizasyonu, tümör çapı, 

endobronşiyal lezyon varlığına göre değerlendirildiğinde gruplar arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

Histopatolojik tip: Başvurudan tedaviye kadar geçen süre küçük hücreli 

kanser tipinde (ort. 27 gün) küçük hücre dışı akciğer kanseri tipine (ort. 34 gün ) 

göre daha az olduğu saptandı (p= 0,027). 

Akciğer kanser evresine ve ECOG performans statusuna göre gruplar 

arasında yapılan değerlendirmede anlamlı farklılık saptanmadı.  
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TARTIŞMA 

Akciğer kanseri, tüm dünyada kadında ve erkekte en fazla ölüme neden 

olan kanserlerin başında gelmektedir (60, 61, 62). Küçük hücreli dışı akciğer 

kanseri, tüm akciğer kanserlerinin % 80-85’ ini oluşturmaktadır (62, 63). Erken 

evre KHDAK’lı olguların primer tedavisi cerrahidir. İleri evre olgularda veya 

cerrahinin uygulanamadığı hastalarda tedavi yöntemi radyoterapi ve/veya 

kemoterapidir (61). Akciğer kanserli hastaların % 80’den fazlası başvuru 

sırasında inoperabl durumdadır. Tüm olgular değerlendirildiğinde, 5 yıllık 

sağkalım oranı % 10’dan daha düşüktür (64, 65). Kanserli hastaların 

olabildiğince erken tanısının sağlanması gerektiği yaygın olarak kabul edilen bir 

yaklaşımdır. Daha erken evrede tanı konulan kanserli hastalarda sağ kalım ve 

kür oranlarının daha yüksek olduğu bilinmektedir (66). Kanserli hastalarda tanı 

ve tedavi gecikmeleri yaygın görülen bir durumdur (67, 68, 69). Bazı 

çalışmalarda, tanı ve tedavi gecikmelerinin tümör evresini ve prognozu 

etkileyebileceği bildirilirken (64, 70), birçok çalışmada ise tümör evresi ve 

prognoz ile bu gecikmeler arasında anlamlı bir ilişki olmadığı rapor edilmiştir 

(24, 71). 

Çalışmamızdaki amaç hastaların sosyodemografik, öz ve soygeçmiş 

özelliklerinin, tümörün özelliklerinin başvuru, tanı ve tedavi sürelerini etkileyip 

etkilemediğini araştırmaktır. 

Hastalarımızın 107’ si (%87.7) erkek ve 15’ i (%12.3) kadındı. Kadınlarda 

sayı oranı daha düşük bulundu. 2007 yılında hastanemizde yapılan benzer bir 

çalışmada da kadın sayısı düşük (%12.1-18) saptandı (72). Akciğer kanserinde 

PET/BT bulguları ile bilinen prognostik faktörlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada 

da benzer sayıda olgu (erkek %91.8, kadın %8.2) alınmış (73). Yine İspanya’ da 

yapılan benzer bir çalışmada da 103 erkek, 10 kadın olgu alınmış (74). Bu 

azlığın nedeni ülkemizde sigara içme alışkanlığının kadınlarda daha az 

görülmesidir.  

Çalışmamızda meslek gruplarına göre dağılımda çiftçiler (%30.3), sosyal 

güvenceler içinde SSK (%46.7) ilk sırayı, yeşil kart (%18) üçüncü sırada yer 

almaktadır. Ülkemizde yapılan bir çalışmada en sık meslek grubu olarak tarım 

sektörü saptanılmıştı (75). Meslek grubunda çiftçiler en düşük gelir düzeyine 
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sahip gruptur. Kanada ve Çin’ de yapılan benzer çalışmalarda da düşük gelir 

düzeyi ile akciğer kanseri gelişme riskinin arttığı bulunmuş (76, 77). 

Sigara içme durumu incelendiğinde 105 olguda (%86) sigara içme 

öyküsü mevcuttu. Hindistan'da yapılan bir çalışmada bu oran %84.9 ile 

çalışmamıza benzer sonuca sahiptir (25). Vakaların sigara içme oranı Özdemir 

ve arkadaşlarının çalışmasında %84.6, Gonzalez ve arkadaşlarının 

çalışmasında %93 ve Akpınar ve arkadaşları tarafından %91.5 olarak bulunmuş 

(72, 74, 78). Yapılan iki tez çalışmasında da bu oran sırasıyla %72.1, %86.4 

olarak yüksek bulunmuştur (73, 75). Yapılan çalışmalarda akciğer kanserli 

olguların %90’ unda sigaranın sorumlu olabileceği ifade edilmiştir (5, 6, 41). 

Lise ve üniversite mezunu olan olguların (%12.7) diğer gruplara göre 

doktora daha erken başvurdukları, sadece okuma-yazması olan grubun diğer 

gruplara göre başvurudan sonra daha geç tanı konulup, daha geç tedaviye 

alındığı saptandı. Vakaların eğitim düzeyi arttıkça hastalık hakkında bilgi 

düzeylerinin ve hastalığının farkında olma oranını yüksek olduğu tesbit edildi. 

Kanada’ da yapılan çalışmada öğrenim süresi az olan kişilerde akciğer kanseri 

gelişme riskinin daha yüksek olduğu saptandı (76). 

Çalışmamızda hastaların yaşadığı yer duruma göre değerlendirildiğinde 

kırsal ve şehir arasında anlamlı bir farklılık tesbit edilmedi. 

Başvuru semptomları incelendiğinde göğüs ağrısı (%31.1) ilk sırada yer 

almaktadır. İkinci sırada nefes darlığı (%29.5), öksürük (%14.8) ve hemoptizi 

(%14) izlenmektedir. 

Çalışmamızda KHDAK hastalar arasında Evre I-IIIA grubunda 30 olgu, 

evre IIIB-IV grubunda 68 olgu mevcuttu. Akciğer kanserinde PET/BT bulguları 

ile bilinen prognostik faktörlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada da benzer sonuç 

bulunmuş (73).  

Çalışmamıza alınan vakaların %65.6’ sı ECOG I ve %23.8’ i ECOG II 

performans statusu ile uyumlu idi. 

Çalışmamızda tanı konulma yöntemleri arasında 65 olgu ile FOB birinci 

sırada iken TTİİABx 37 olgu ile ikinci sırada yer almaktadır. Benzer şekilde 

Chandra   ve  arkadaşlarının  yaptığı  çalışmada  da  tanı   konulma   yöntemleri  
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arasında FOB birinci, TTİİABx ikinci sıradadır (25). Gonzalez ve arkadaşlarının 

çalışmasında vakaların %51’ ine FOB ile tanı konulmuş (74). Uçar’ ın 

çalışmasında FOB %57.7 ile birinci sırada, TTİİABx %28.9 ile ikinci sırada yer 

almış(73). 

Hastalara ilk şikayetleri başladıktan kaç gün sonra doktora gidiyor 

sorusunun cevabı çalışmamızda 30 gün olarak bulundu. 2007 yılında Atatürk 

Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve Araştırma hastanesinde 

yapılan benzer bir çalışmada da 52 gün olarak bulundu (72). Ülkemizde yapılan 

üç çalışmada da çalışmamıza benzer sonuçlar 42.5 gün, 35 gün ve 30 gün 

olarak bulunmuş (78, 79, 80). Milleron ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

103 gün, Liberman ve arkadaşları tarafından 109 gün olarak saptanmış (81, 

82). El Quazzani ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada bu süre 76 gün olarak 

bulunmuş (83). 

Çalışmamızda ikinci süre parametresi, ilk başvurudan kaç gün sonra 

radyolojik tetkik istendiğidir. Akciğer kanseri açısından risk faktörü taşıyan,  

mevcut şikayetlerle doktora başvuran hastalarda semptomlar ve fizik muayene 

bulguları da değerlendirilerek akciğer filmi çekilmelidir. Akciğer filmi istenmesine 

kadar geçen süre çalışmamızda 0-60 gün arasında değişmektedir. Özdemir ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu süre 20 gün olarak saptanmıştır (72). Lee 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da bu süre 39 gün, Billing ve arkadaşları 

tarafından 26 gün olarak tesbit edilmiştir (84, 85). Çalışmamızda bu sürenin 

kısa saptanma nedeni hastalarımızın basamaklı sağlık hizmetlerine 

başvurmaması olarak değerlendirilebilir. 

İlk yakınmadan tedavi başlangıcına kadar olan süre çalışmamızda 75.5 

gün olarak bulundu. Bu süre Özdemir ve arkadaşları tarafından 154 gün, 

Akpınar ve arkadaşları tarafından 122 gün olarak saptanmıştır (72, 78). Yine 

ülkemizde yapılan başka bir çalışmada 57 gün olarak bulunmuştur (79). 

Milleron ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 191 gün olarak tespit edilmiştir 

(81). El Quazzani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 160 gün, Chandra ve 

arkadaşlarının çalışmasında 185 gün, Myrdal ve arkadaşları tarafından 138 

gün, Salomaa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 112 gün, Anakkaya ve 

arkadaşları tarafından 90 gün, Yılmaz ve arkadaşları tarafından 98 gün, Özlü ve 
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arkadaşları tarafından 72 gün olarak bulunmuş. El Quazzani ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada küçük hücre akciğer kanserinde bu sürenin daha kısa olduğu 

saptanmış(83, 25, 24, 67, 86, 87) . İsveç çalışmasında bu süre yedi ay olarak 

saptanıp 5.5 ayının doktor kaynaklı olduğu saptanmış (71). İsveç akciğer 

Kanseri Çalışma Grubu göğüs hastalıklarına başvurudan sonra dört hafta içinde 

tanısal işlemin tamamlanıp iki hafta içinde de tedavinin başlamasını 

önermektedir. Diğer çalışmalarla karşılaştırıldığında bizim tespit ettiğimiz süre 

hayli kısadır. 

İlk doktora başvuru ve tedavi başlangıcı arasında geçen süre 

çalışmamızda 33 gün olarak bulundu. Özdemir ve arkadaşlarının çalışmasında 

102 gün, Akpınar ve arkadaşları tarafından 89 gün, Boldy ve arkadaşlarının 

çalışmasında 109 gün, Billing ve arkadaşlarının çalışmasında 104 gün, Milleron 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 88 gün, Liberman ve arkadaşlarının 

çalışmasında 82 gün, El Quazzani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 69 gün, 

Diaconescu ve arkadaşları- Salomaa ve arkadaşları tarafından 73 gün, Comber 

ve arkadaşlarının beş kanser tipini alarak yaptığı çalışmada 56 gün olarak 

bulunmuş. Bu süre ülkemizde daha kısa saptanmıştır. Bu da ülkemizin kanser 

tanı ve tedavisinde olanaklarının gelişmiş ülkelerden daha iyi olduğunu 

göstermektedir (72, 78, 88, 85, 81, 82, 83, 89, 67, 90). 

Çalışmamızda ilk doktor başvurusu ile tanı konulması arasında geçen 

süre 14 gün olarak bulundu. Başay ve arkadaşlarının çalışmasında bu süre 83 

gün, Brezilyadan yapılan bir çalışmada 90 gün, Akpınar ve arkadaşları 

tarafından 62 gün, El Quazzani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 25 gün, 

Ringbaek ve arkadaşlarının çalışmasında 30 gün, Sood ve arkadaşları 

tarafından 38 gün, Salomaa ve arkadaşları tarafından 52 gün olarak bulunmuş 

(72, 91, 78, 83, 92, 93, 67). 

Çalışmamızda tanı konulduktan sonra tedaviye kadar geçen süre 14 gün 

olarak saptandı. Ülkemizde yapılan iki benzer çalışmada da 18 gün ve 15 gün 

olarak saptanmış (72, 80). Lal ve arkadaşları tarafından 42 gün, Chandra ve 

arkadaşlarının çalışmasında bu süre 20 gün, El Quazzani ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada 27 gün olarak bulunmuş (94, 25, 83). 
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Çalışmamızda ilk yakınmadan tanı konulmasına kadar geçen süre 60 

gün iken, Chandra ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 143 gün olarak 

bulunmuş ve sürenin uzunluğu hastaların performans durumunun kötü 

olmasına bağlanmış (25). Bu süre Solangel ve arkadaşları tarafından 73 gün ve 

Salomaa ve arkadaşları tarafından 98 gün olarak bulunmuş( 95, 67). İspanya’ 

da yapılan benzer bir çalışmada da 87 gün olarak bulunmuş (74). Ülkemizde 

yapılan benzer üç çalışmada da bu süre 49 gün, 136 gün ve 90 gün olarak 

bulunmuş (79, 78, 80). Çalışmamızda ECOG performans statusu kullanıldı ve 

gecikme süreleriyle karşılaştırılmasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

 

Karşılaştırmalar: 

  

Yaş, cinsiyet, meslek, yerleşim yeri ile süreler arasında anlamlı ilişki 

bulunamadı. Hastanemizde yapılan benzer çalışmada da yaş, meslek ve sosyal 

güvence ile gecikme süreleri arasında ilişki bulunmamış fakat yerleşim yeri 

açısından ilçede yaşayanların köye karşılık tanı ve tedavi süresinin uzadığı 

tespit edilmişti (78). Bu çalışmaya alınan gruplardaki hasta sayılarının az 

olmasına bağlandı. 

Meslek: Çalışmamızda meslek grupları arasındaki dağılımda anlamlı 

farklılık saptanmadı. El Quazzani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tanıya 

kadar geçen süre sosyoekonomik düzeyi düşük olanlarda daha uzun bulunmuş 

(83). 

Eğitim durumu: İlk yakınmadan doktora başvuruncaya kadar geçen süre 

için gruplar arasında anlamlı farklılık bulunamadı. İlk doktor başvurusundan 

patolojik tanı konulana ve tedavi başlangıcına kadar geçen süreler sadece 

okuma yazması olan grupta diğer gruplara göre daha uzun saptandı. Benzer 

sonuçlara Özdemir ve arkadaşlarının çalışmasında da saptanmış (72). Eğitimli 

grubun durumun ciddiyetinin farkına vardıktan sonra daha bilinçli davranmasına 

bağlandı. Çalışmamızda ilginç olan, bu sürelerin okuma yazması olmayan 

grupta sadece okuma yazması olan gruba göre daha kısa olmasıdır. Bu farklılık 

gruptaki hasta sayısının azlığına bağlandı. 
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İlk yakınmanın başvuruya etkisi karşılaştırıldığında hemoptizi şikayeti 

olanların daha erken başvurduğu tesbit edildi. Bu da kanlı balgam şikayetinin 

diğer semptomlara göre daha fazla önemsediklerini göstermiştir. 

Çalışmamızda başvurudan tedaviye kadar geçen süre küçük hücreli 

kanser tipinde (ortalama 27 gün), küçük hücre dışı akciğer kanseri tipine (ort. 

34 gün ) göre daha kısa olduğu saptandı. El Quazzani ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada da bu süre küçük hücreli akciğer kanserli hastalarda daha kısa 

saptanmış (83). KHAK prognozunun diğer tiplere göre daha kötü olması ve 

kemoterapi cevabının yüksek olması nedeniyle bir an önce tedaviye 

başlanmasına bağlandı. 

Salomaa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise ilk başvurudan tanı 

konulmasına kadar geçen süre küçük hücre akciğer kanserinde daha kısa 

saptanmış (67). 

Billing ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada da gecikme süreleri 

ile tümör evresi arasında ilişki bulunamamış (85).  

Aragoneses ve arkadaşları sadece cerrahi tedavi uygulanan hastaları 

değerlendirdikleri çalışmalarında, gecikme sürelerinin olguların patolojik 

evresini etkilemediğini rapor etmişlerdir (96). Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

da gecikme süreleri ile patolojik tümör evresi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (97). 

Myrdal ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ileri evre akciğer 

kanserli hastalarda gecikme süreleri daha kısa saptanmış ve gecikme 

sürelerindeki kısalık kötü prognozla ilişkili bulunmuş (24). 

Yılmaz ve arkadaşlarının çalışmasında da çalışmamızdakine benzer bir 

sonuçla gecikme süreleri ile tümör evresi arasında anlamlı ilişki saptanmamış 

(87). 

Akpınar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da çalışmamıza benzer 

sonuçlar saptandı. Cinsiyet, yaşadığı yer, hastada başka malignite varlığı, 

hastada kronik akciğer hastalık varlığı ilk yakınmadan doktora başvurmasına 

kadar geçen süre ve ilk semptomdan tedaviye kadar geçen süreyi etkilememişti 

(78).  
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Bilimoria ve arkadaşlarının çalışmasında 8 kanser tipi incelenmiş ve ileri 

yaş, siyah olma, komorbid faktör olması, evre I hastalığı olanlarda tanıdan 

tedavi başlangıcına kadar olan sürenin daha uzun (>30 gün) olduğu saptanmış 

(98). 

Yaman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da çalışmamıza benzer 

şekilde endobronşiyal lezyon varlığı, tümörün radyolojik lokalizasyonu, tümör 

evresi, performans statusu ile gecikme süreleri arasında ilişki saptanmamış 

(79). 

Yorio ve arkadaşlarının çalışmasında ilk radyolojik görüntülemeden 

tedavi başlangıcına kadar olan süre ırk, yaş, gelir düzeyi, sosyal güvence, 

hastalık evresi ve sağkalımla ilişkili saptanmamış (99). 

Neal ve arkadaşlarının çalışmasında akciğer kanserinde gecikme süreleri 

ile sosyodemografik özellikler arasında ilişki bulunmamış (100). İspanya’da 

yapılan bir çalışmada, kırsal-kentsel yaşam dışında bu faktörlerin hiçbirinin 

hasta başvuru süresini etkilemediği gösterilmiştir (74).  

Koyi ve arkadaşları, hasta gecikmesinin azaltılabilmesi için toplumun 

eğitilmesini ve hastaların sağlık kurumlarına ulaşmalarının kolaylaşmasını iki 

önemli çözüm yöntemi olarak bildirmişlerdir (71). 

Tanı ve tedavi gecikmeleri ile tümör evresi ve prognoz arasındaki ilişkinin 

değerlendirildiği çalışmalarda araştırmacılar bazı önerilerde bulunmuşlardır. 

Bozcuk ve arkadaşları (101), tek başına hastanedeki gecikmeleri düzeltecek 

girişimler yerine bununla birlikte hasta gecikmesinin azaltılmasına yönelik 

çabaların gösterilmesinin prognozu düzeltmede daha iyi bir yaklaşım olacağını 

açıklamışlardır. Bir başka çalışmada ise gecikmelerin özellikle erken evre 

olgularda önemli olduğu bildirilmiştir (67). 

Çalışmamız retrospektif bir çalışma olduğu için; bazı süreler 

belirlenememiştir. Sürelerin kısa veya uzun oluş nedenleri konusunda 

kayıtlarda yeterli veri saptanamamıştır. 
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SONUÇ 

Kanserli hastaların erken tanısının sağlanması gerektiği yaygın olarak 

kabul edilen bir görüştür. Erken evrede tanı konulan kanserli hastalarda sağ 

kalım ve kür oranlarının daha yüksek olduğu bilinmektedir (66). Kanserli 

hastalarda tanı ve tedavi gecikmeleri yaygın görülen bir durumdur (64, 67, 68, 

69). Bazı çalışmalarda, tanı ve tedavi gecikmelerinin tümör evresini ve 

prognozu etkileyebileceği bildirilirken (64, 87), bazı çalışmalarda ise tümör 

evresi ve prognoz ile bu gecikmeler arasında anlamlı bir ilişki olmadığı rapor 

edilmiştir (24, 71, 85). 

Çalışmamızda; 

➔ Gecikme periyotlarında ilk yakınmanın başlamasından ilk doktora 

gidinceye kadar geçen süre ortalama 30 gün, ilk doktora başvuru ile ilk 

radyolojik tetkik istemi arasında geçen süre 0 gün, ilk yakınmadan tedavi 

başlangıcına kadar geçen süre 75.5 gün, ilk doktora başvuru ile tedavi 

başlanana kadar geçen süre 33 gün olarak tesbit edildi. 

➔ Akciğer kanseri tanılı olgularda tanı ve tedavi gecikmelerinin 

yaygın bir sorun olduğu, tanı ve tedavi gecikmeleri ile patolojik tümör evresi 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadığı saptandı. 

➔ Gecikme sürelerinin literatürdeki verilere göre daha kısa olduğu 

görüldü.  

➔ Gecikme süreleri hasta ve doktor kaynaklı olabilmektedir. 

Çalışmamız retrospektif olduğu için bu bilgilere ulaşamadık. Hasta kaynaklı 

gecikmeler hastaların akciğer kanseri semptomların farkındalığının artması ile 

azaltılabilirken, doktor kaynaklı gecikmeler ise tanı koyma aşamasındaki 

yöntemlerin daha hızlı yapılması ile azaltılabilir (79). 

Sonuç olarak; Akciğer kanseri tanı ve tedavisindeki gecikmeler, önemli 

ve yaygın bir sorun olarak karşımızda durmaktadır. Ülkemizde tanı ve tedavi 

gecikmelerinin boyutunu ve olası nedenlerini ortaya koyan ileriye dönük 

çalışmalara gereksinim vardır. Bu özellikte çalışmalar yapılarak sorunun boyutu, 

nedenleri, sonuçları ve çözümleri ortaya konulmalıdır.  
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