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ONAY 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dalı 

BaĢkanlığı‟nın 24.11.2014 tarih ve 477 sayılı yazısı ile “Tez konusu: Küçük 

Hücreli DıĢı Akciğer Kanseri Tanısı Alan Hastalarda Kemoradyoterapi Öncesi 

ve Sonrası Elde Edilen Hematolojik Parametrelerin Tedavi Yanıtı Ġle ĠliĢkisinin 

AraĢtırılması”konulu tez konusunun araĢtırma görevlisi Dr. Burcu SAĞLAM 

ALAN tarafından çalıĢılması uygun görülmüĢtür. Seçilen konu incelenmek üzere 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu BaĢkanlığı‟nca görüĢülmüĢ ve 

19.02.2015 tarih ve 1 sayılı oturumunun 3 nolu kararı ile etik kurallara uygun 

görülmüĢtür. ÇalıĢma Dahili Tıp Bilimleri Bölüm BaĢkanlığı‟nca 17.12.2014 tarih ve 

4 sayılı oturumunun 32 nolu kararı ile tez çalıĢması olarak kabul edilmiĢtir. 
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ÖZET 

Amaç: 2008-2014 yılları arasında küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri tanısıyla 

küratif amaçlı kemoradyoterapi alan hastaların tedavi öncesi ve sonrası elde edilen 

hematolojik parametreleri ile radyolojik tetkikleri değerlendirilerek hemogram 

parametrelerinin tedavi yanıtı ile iliĢkisini araĢtırmayı hedefledik. 

Yöntem: 2008-2014 yıllarında Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon 

Onkolojisi Anabilim Dalı‟na küratif kemoradyoterapi amaçlı baĢvuran 152 hastanın 

dosyaları retrospektif olarak taranarak klinik, radyolojik ve laboratuvar verileri 

toplandı. Bu hastalardan çalıĢmamızın kriterlerine uyan 49 hasta çalıĢmaya dahil 

edildi. 

Bulgular: Tümör boyut farkı ile tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar 

parametre farklarının iliĢkisini değerlendirmesinde hemogram bulgularından beyaz 

küre, nötrofil sayıları, lenfosit sayıları, monosit sayıları, bazofil sayıları, eozinofil 

sayıları, nötrofil yüzdesi, lenfosit yüzdesi, bazofil yüzdesi, monosit yüzdesi, eozinofil 

yüzdesi, kırmızı kan hücresi (Rbc), hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), ortalama 

hücre hacmi (MCV), ortalama trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini 

(MCH), ortalama hücre hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dağılım 

geniĢliği (RDW), trombosit sayıları (Plt), kandaki trombosit oranı (Pct), trombosit 

dağılım geniĢliği (PDW), nötrofil/lenfosit oranı ve platelet/lenfosit oranı arasında 

herhangi bir korelasyon saptayamadık. 

Sonuç: Rutin olarak yapılan laboratuvar tetkikleri hem anti-tümör immuniteyi 

hem de sistemik inflamatuar yanıtı göstermesi nedeniyle tedavi yanıtı için prediktif 

değere sahip olabilir. Bizim çalıĢmamızda küçük hücreli dıĢı akciğer kanserinde 

korelasyon olmamakla birlikte daha fazla hasta ile yapılacak değerlendirmelerde, iyi 

cevap veren ve vermeyen tümörlerin karĢılaĢtırılması prediktif değer tespitinde 

anlamlı sonuçlar verebilir. 

Anahtar Kelimeler: Küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri, kemoradyoterapi, 

hemogram, MPV, RDW. 
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ABSTRACT 

Aim: We aimed to investigate the relationship of treatment response with 

hemogram parameters by being evaluated radiologic investigations with hematologic  

parameters  obtained  before and after  treatment in the patients receiving curative 

intentional chemoradiotherapy with the diagnosis of non small cell lung cancer in the 

years . 

Method: By scanning retrospectively the files of 120 patients applying for 

The Department of Radiation Oncology in Atatürk University School Medicine for 

curative chemoraditherapy in the years 2008-2014, clinical, radiologic and 

laboratuary data were collected of these, 49 patients suitable for our study criteria 

were included in our study. 

Results: In the evaluation of the distinction of  tumor size with the 

relationship  of the distinction of laboratuar parameters before and after  the 

treatment, of hemogram findings , We could not observe any correlation among the 

counts of  white blood cell, neuthrophile counts, lymphocyte counts, monocyte 

counts, basophile counts, eosinophile counts, neuthrophile  percentage, lymphocyte 

percentage, basophile percentage, monocyte percentage, eosinophile percentage, red 

blood cell (Rbc), hemoglobin (Hb), hematocrit (Hct), medium cell volume (MCV), 

medium thrombocyte volume (MPV), medium cell hemoglobin (MCH), medium cell 

hemoglobin concentration (MCHC), erythrocyte distribution width (RDW), 

thrombocyte counts (Plt), thrombocyte percentage in blood (Pct), thrombocyte 

distribution width (PDW), the rate of neuthrophile/lympocyte and the rate 

platelets/lympocyte. 

In coclusion: Laboratuar investigations carried on routinely may be of 

predictive value for treatment response due to both the display anti-tumour immunity 

and systemic inflammature response. In our study, in addition to not having a 

correlation with non small lung cancer, when more patients are evaluted, the 

comparison of the treatable and untreatable tumours may give significant results in 

detecting of predictive value.  

Key Words: Non small cell lung cancer, Chemoradiotherapy, hemogram, MPV, 

RDW.
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Akciğer kanseri, geliĢmiĢ ülkelerdeki kanser ile iliĢkili ölümlerin hem 

kadınlardahem de erkeklerde son yıllardaki en önemli nedenidir. KHDAK, akciğer 

kanserivakalarının % 85 ini oluĢturur. 2002-2006 arasında A.B.D‟de yapılan bir 

araĢtırmada akciğer kanseri insidansının erkeklerde 86,4,kadınlarda 55,5 iken, 

akciğer kanserinden ölüm erkeklerde 70,5kadınlarda 40,9 olarak açıklanmıĢtır. 

Ayrıca A.B.D‟de 2010 yılında akciğer kanseri yeni vakasayısı 222,520 olarak 

bildirilmiĢ ve bu sayınınkanser tanısı alanların %15‟ini oluĢturduğubelirtilmiĢtir. 

YaĢla birlikte akciğerkanseri artmaktadır. 2003-2007 arası akciğer kanseri 

için ortalama tanı yaĢı 71 dir. YaklaĢık tanı yaĢları 20 yaĢ altında % 0; 20-34 yaĢ 

arasında % 0,2; 35-44 yaĢarasında % 1,7 ve 45-54 yaĢ arası % 8,8; 55-64 arası % 

20,9; 65-74 arası % 31,3; 75-84 arası % 29,1 ve 85 üstü için % 8,0 olarak 

bulunmuĢtur. Kadınlarda sigara kullanımıalıĢkanlığındaki artıĢ nedeniyle Doğu 

Avrupa ülkeleri ve ülkemizde akciğer kanserigörülme sıklığı giderek artmaktadır. 

Primer akciğer kanseri; küçük hücreli ve küçük hücreli olmayan(skuamöz 

hücreli, büyük hücreli, indiferansiye ve adenokanser)olarak ayrılır. Epidermoid 

kanser en iyi prognoza sahiptir. Daha sonra sırasıyla adenokanser, indiferansiye 

kanser ve küçük hücreli kanser gelir. Tümör büyüklüğü, evresi, histolojik tipi, 

performans durumu (Karnofsky skoru) ve kilo kaybı sağkalımı etkileyen en önemli 

prognostik faktörlerdir. 

Küçük hücreli olmayan akciğer kanserinin tedavisinde ilk yaklaĢım tedavinin 

palyatif veya küratif olup olmayacağına ve tümörün rezeke edilip edilemeyeceğine 

karar vermektir. Eğer rezeke edilebiliyorsa küçük hücreli olmayan akciğer kanseri 

cerrahi olarak tedavi edilmelidir. Postoperatif radyoterapi; pozitif cerrahi sınır, 

pozitif hiler veya mediastinal lenf nodları varlığında önerilir.1,8-2 Gy fraksiyonlarda, 

genellikle 60-70 Gy tümör dozları önerilmektedir. Yeni tanı konmuĢ çoğu lokal ileri 

evre akciğer kanseri olan (Evre III A veya Evre IIIB) küçük hücreli olmayan akciğer 

kanserinin yaklaĢık %40‟ında küratif radyoterapi gereklidir. 
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Akciğer kanserli olgular büyük oranda ileri (Evre IV) yada lokal ileri evrede 

(Evre III A ve Evre IIIB) saptanmaktadır. Olguların %70 „i tanı anında radikal tedavi 

yöntemi olan cerrahi Ģansına sahip olamamaktadır. 

Kombine kemoterapi ve radyoterapi (konvansiyonel veya hiperfraksiyone) 

lokal ileri evre; inoperable, iyi performans durumu olan kilo kaybı olmayan ve 

kemoterapiye medikal kontrendikasyonu olmayan hastalarda ilk tedavi seçeneğidir. 

Akciğer kanserinde hem tedavi hem de takip aĢamasında hemogram 

parametreleri rutinde kullanılmaktadır. Kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, maliyeti 

ucuz bu yöntemlerin tedavi cevabı ve prognoz üzerinde etkisi olabileceği 

düĢünülerek birçok çalıĢma yapılmıĢ. 

Bizde bu çalıĢmada küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri tanısıyla küratif amaçlı 

kemoradyoterapi alan hastaların radyolojik verilerilerine dayalı tedavi yanıtlarının, 

tedavi öncesi ve sonrası elde edilen hematolojik parametrelerleiliĢkili olup 

olmadığını araĢtırmayı hedefledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

EPĠDEMĠYOLOJĠ 

Akciğer kanseri 20. yüzyılın baĢlarında nadir görülen bir hastalık iken, sigara 

içme alıĢkanlığındaki artıĢa paralel olarak sıklığı giderek artmıĢ ve dünyada en sık 

görülen kanser türü haline gelmiĢtir. Akciğer kanseri önlenebilir bir hastalıktır. 

Bindokuzyüzelli yılına kadar yapılan olgu-kontrol bazlı epidemiyolojik araĢtırmalar 

sigaranın akciğer kanseri ile kuvvetli iliĢkisi olduğunu göstermiĢtir. Sigaranın 

akciğer kanseri nedeni olduğu yönünde ilk bulgular 1962 yılında yayınlanmıĢtır (1) 

Akciğer kanseri geliĢimini yaĢ, ırk, cinsiyet, meslek, hava kirliliği, radyasyon, 

geçirilmiĢ akciğer hastalığı sekeli, diyet, viral enfeksiyonlar, genetik ve immünolojik 

faktörlerin tümü %6 oranında etkiler (2). 

Akciğer kanseri, tüm dünyada hem kadınlarda hem de erkeklerde kanser 

ölümlerinin hala en sık nedenidir. ABD' de 2002 yılında 169.400 kiĢi akciğer kanseri 

tanısı almıĢtır, 2003 yılında 154.900 kiĢi bu hastalığa yakalanmıĢtır (3). Her yıl tüm 

dünyadayaklaĢık 1 milyon kiĢinin bu hastalıktan öldüğü tahmin edilmektedir (4). 

Erkeklerde kansere bağlı ölümlerin %31' i, kadınlarda %22' si akciğer kanserine 

bağlıdır. Akciğer kanseri diğer en sık görülen üç kanserden (kolon, meme ve prostat 

kanseri) daha fazla ölüm nedenidir (5). 

YaĢ:Akciğer kanseri yaĢla birlikte artmakta, 6.-7. dekatlarda pik yapmaktadır. 

Genç eriĢkinlerde (50 yaĢ altında % 5-10 dolayında) sıklığı daha azdır (1-6). Bu 

toplulukta genellikle aile öyküsü vardır ve adenokanser en sık izlenen kanser tipidir 

(1). SEER 2003 yılı verilerine göre erkeklerde akciğer kanseri prevalans değerlerinin 

%4.7 `sı 50 yaĢ altında, %42.7`si 50-69 yaĢ grubunda ve %52.6`sı0 yaĢ üzerine iken, 

kadınlarda ilgili değerler %5.2, %41 ve %53.8 `dir (7). Türk toraks derneği, akciğer 

ve akciğer zarı kanserleri çalıĢma grubunun 1999 yılında yaptığı çok merkezli bir 

çalıĢmada 11.849 akciğer kanserli olgu incelenmiĢ ve hastaların ortalama yaĢı 

58.4,uç değerleri ise20 ve 84 olarak bulunmuĢtur (8). 

Cinsiyet: Dünyanın çeĢitli bölgelerinde kadınlarda yaĢa göre düzeltilmiĢ 

akciğer kanseri insidans değerleri dünyanın tüm bölgelerinde erkeklerden daha 
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düĢüktür. Kadın akciğer kanseri sıklıklarının erkeklerinkine en yakın olduğu Kuzey 

Amerika‟da erkek/kadın oranı 1.7 dir. Erkek/kadın oranı Kuzey Avrupa‟da 

2.4,Güney Avrupa‟da 7.4 ve Batı Avrupa‟da ise 5.0‟dır. Kadınlarda akciğer kanseri 

geliĢimindeki artıĢ dikkat çekicidir. Önce Amerika‟da görülen bu artıĢ, Ģimdilerde 

Avrupa kıtasında da kendini göstermektedir (9). 

Türk Toraks Derneği Akciğer ve Plevra Maligniteleri çalıĢma grubunun 

1994-1998 yılları arasında 11.849 olguluk retrospektif hastane temelli çalıĢmasında 

olguların %90.4`ü erkek, %9.6`sı kadındır (8). 

Akciğer kanseri mortalitesi kadın ve erkek için farklı eğilimler 

göstermektedir. Kadın ve erkek arasındaki insidans, mortalite ve yaĢam süreleri 

arasındaki farklılıkları açıklamada biyolojik maruziyetler, sağlık risklerine temas, 

hastalık ve sakatlığın deneyimi ve medikal bakım, sağlık hizmetlerine ulaĢım da 

araĢtırılmalıdır (10). 

Irksal Farklılıklar: ABD`de yaĢayan Afrika kökenli erkeklerde akciğer 

kanseri geliĢme riski, beyaz erkeklerden %45 daha yüksek bulunmaktadır (7). 

Afrika kökenli erkeklerin daha sıklıkla sigara kullanmasının, katran ve 

nikotin içeriği daha yoğun sigara kullanmaları ve sigaranın daha derine çekilmesine 

neden olan mentollü sigaraları çekmelerinin de rol oynayabileceği düĢünülmektedir. 

Afrika kökenli erkeklerde ayrıca sağkalım süresi de %13 daha kısadır (11, 12). 

Sosyoekonomik Durum: DüĢük sosyoekonomik durum akciğer kanserli 

olguların daha geç evrede teĢhis edilmesiyle de iliĢkili bulunmuĢtur (12). 

Sosyoekonomik durum, sigara içmek,diyet ve iĢ yerlerinde ve çevredeki 

kanserojenlerle temas gibi akciğer kanseri riskini artıran etkileĢim değiĢkenlikleriyle 

iliĢkilidir (13,14). 

Histopatoloji: Son yıllarda akciğer kanserinin histopatolojik tiplerinin 

dağılımındaönemlideğiĢiklikler olmuĢtur. En sık görülen tip 1980‟li yıllarda skuamöz 

tipti. Zamanla skuamöz tip akciğer kanserli olguların sıklığı azalmaya baĢlamıĢtır, 

günümüzde tüm akciğer kanserli olguların ancak üçte birini oluĢturmaktadır (14, 15). 



5 

Sigara içme davranıĢı ve sigara içindeki değiĢikliklerin histopatolojik 

değiĢimde etkisi olduğunu bildiren görüĢler bulunmaktadır (11, 12, 16). 

DüĢük katran içeren sigaralar, santral tümörlerden daha çok periferik yerleĢim 

gösteren tümörle iliĢkilendirilmiĢtir. Ancak bu sigaralarda katran düĢüklüğüne 

karĢılık, nitrozaminlerin düzeyi de yüksektir (17). 

ETYOLOJĠ 

Pek çok toplumda tütün içiçiliği akciğer kanserinin %80-90 „ının 

nedenidir.Tütün dıĢında, akciğer kanserinin diğer nedenleri arasında mesleki ve 

çevresel birçok karsinojenlerle karĢılaĢmada sayılabilir. 

Etyolojideki mesleki karsinojenlerle temasın %10, radonun %10,hava 

kirliliğinin %1-2 olduğu kabul edilmektedir. Beslenme faktörlerinin üzerinde durulsa 

da öncelikle belirlenememiĢtir. Etyolojideki faktörler göz önüne alındığında, birçok 

kanserin aksine akciğer kanseri çevresel faktörler kontrol altında tutularak 

önlenebilir. Hastalık geliĢim riski;etyolojik ajana temas,bu ajanlarla bireysel 

duyarlılık iliĢkisinin bir sonucudur. Çevre dar anlamda hastalık etkeni ile direkt 

teması sağlar yada ekzojen ajanlara temas riskini artırabilir. Akciğer kanserinin 

etyolojisi,risk fatörleri arasındaki sinerjik etkileĢim sonucunda oluĢan karıĢık 

mekanizmaların bir sonucudur ( 12,15,18). 

Sigara: 

Sigara içmenin yaygın olduğu tüm ülkelerde tüm akciğer kanserli olguların 

%90‟undan sigara içme sorumludur (12). 

Sigara içenlerle, hiç sigara içmeyenler karĢılaĢtırıldığında akciğer kanseri 

geliĢme riski 20 kat artar. Bu toplam risk, tütün içiciliğinin değiĢik boyutlarının 

katkısını yansıtmaktadır. Riskte ortalama tüketim süresi, tütün kullanmanın 

bırakılmasından sonra geçen zaman, baĢlanılan yaĢ, tüketilen tütün ürününün türü ve 

süresinin yanı sıra hâkim faktör olan dumanı içine çekme Ģeklinin etkili olduğu 

bilinmektedir (19). 
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Bazı vaka-kontrol ve tarama sonuçları, sigara içmenin oluĢturduğu akciğer 

kanseri riskinin erkeklerde kadınlardan daha yüksek olduğunu bildirse de, son 

yıllarda yapılan çalıĢmalar, sigara içme sıklığı özelliği benzer olan erkek ve kadınlar 

için rölatif risk değerlerininbenzer olduğunu göstermiĢtir (12). 

Dünya genelinde erkeklerde %47-52, kadınlarda %10-12 sıklıkta sigara 

kullanımı olduğu tahmin edilmektedir. Erkekler daha uzun süreli, yüksek katran 

içerikli ve derin inhalasyonlu sigara alıĢkanlığına sahiptirler. AmerikaBirleĢik 

Devletleri ve Batı Avrupa da kadınlarda sigara alıĢkanlığı ikinci dünya savaĢı sonrası 

baĢlamıĢtır. 

Son zamanlarda yapılan olgu-kontrol çalıĢmaları günlük sigara tüketimi ve 

yaĢ faktörü göz önünde bulundurulmadığında, sigara içen kadınlarda akciğer kanseri 

geliĢme riskinin erkeklere göre daha yüksek olduğunu göstermiĢtir (1). 

Mentollü sigaraların mentol içermeyen sigaralardan daha fazla akciğer 

kanseri riski taĢıdığı bulundu. Mentollü sigara,dumanındaki kanser yapıcı maddelerin 

oranını arttırıp,hücresel bozulmayı kolaylaĢtırır. Ferahlatıcı ve uyuĢturucu 

etkisiyledaha hızlı ve kolay içilip daha fazla sayıda sigara tüketimine neden olur.Ġçim 

kolaylığı dumanı daha derinlere çekmeyi sağlar,akciğerlere daha fazla nikotin ve 

diğer kanserojen madde geçer (20). 

Siyah tütünden (havada kürlenmiĢ) yapılan sigaraları tüketenler, sarı tütünden 

yapılan sigaraları tüketenlere göre daha yüksek akciğer kanseri riski taĢımaktadır 

(21). 

Akciğer kanseri riski pipo içenlerde, hiç içmeyenlere nazaran yüksek, sigara 

içenlere oranla düĢük bulunması içilen sigara sayısı ve inhalasyon derinliğinin 

neticesi olabilir (22). 

  



7 

Pasif Ġçiçilik: 

Sigara içmeyen bireylerin istemeden sigara dumanına maruz kalmalarına 

pasif içicilik veya istemsiz içicilik denilmektedir. Ġkinci el sigara dumanı diye de 

tabir edilen çevrede biriken sigara dumanı, sigara yan akım dumanı ve sigara 

içicisinin dıĢarı üflediği dumandan oluĢur. Sigaranın kenarından çıkan bu duman 

çevredeki dumanın asıl önemli kısmını oluĢturur ve sigaranın dumanından çıkan 

dumandan çok daha fazla toksin ve kanserojen taĢır (23). 

Sigara içen kiĢilerle bir arada bulunan yada yaĢayan sigara içmeyen kiĢilerden 

elde edilen, idrar ve serum nikotinin düzeyleri,bu kiĢilerin önemli oranda sigara 

dumanına maruz kaldığını göstermektedir (24). Pasif olarak sigara dumanı inhale 

eden kiĢilerde de akciğer kanseri sıklığının artttığı 1981 yılında bildirilmiĢtir (25). 

EĢi sigara içen kadınlarda,eĢi sigara içmeyen kadınlara göre akciğer kanseri %30 

daha fazladır. Hiç sigara içmemiĢ akciğer kanserli olguların,dörtte birinde pasif 

içiçilik bulunmuĢtur (26). 

Hava Kirliliği: 

ġehirlerde akciğer kanseri oranlarının kırsal bölgelere göre daha yüksek 

olduğunu gösteren çok sayıda kanıt bulunmaktadır. Özellikle tütün içiçiliği ve 

mesleki maruziyetler gibi baĢka faktörlerle karıĢmıĢ olsa da, analitik çalıĢmalardan 

elde edilen bileĢik kanıtlar Ģehirsel bölgelerdeki hava kirliliğinin akciğer kanseri için 

bir risk faktörü olabileceğini, ancak çoğu Ģehirsel bölgede aĢırı riskin %20„nin 

üzerine çıkmasının pek mümkün olmadığını göstermektedir (19). 

Hava kirliliğinin kanser geliĢme riskindeki önemi tartıĢmalıdır. Bununla 

birlikte yoğun çevre kirliliği akciğer kanseri mortalite istatistiklerine yansımaktadır. 

Nitekim kentlerde kırsal kesimde oturanlara göre akciğer kanseri geliĢimi 1.26-2.33 

kat daha fazladır (27). 

Bir günde bir eriĢkin yaklaĢık 10.000 litre hava inhale eder. Sonuçta,akciğer 

kanseri risk faktörü olan karsinojenler havada düĢük konsantrasyonlarda bulunurlar. 

ġehir havasında anlık ölçümlerde bulunabilen çok sayıda karsinojenlere örnek 

olarak,inorganik partiküller veya lifleri, metal parçaları (krom, arsenik,nikel 
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gibi),radyonükleid partikülleri (210 Pb, 212 Pb ,222 Ra), organik gaz ve partikül 

bileĢimi ürünleri (örneğin; dimetilnitrozamin,benzen,benzopirin, 1-2 benzatresin) 

verilebilir (28). 

Hava kirliliğinin kaynakları lokaldir ve mevsimlere bağlı olarak yıl boyunca 

değiĢkendir. Akciğer kanseri ve hava kirliliği riski arasındaki iliĢki, pek çok 

çalıĢmaların sonucunda zayıf bir iliĢki Ģeklinde bildirilmiĢtir (29). 

Beslenme: 

YaklaĢık 30 yıldan beri tüketilen besinler ve akciğer kanseri iliĢkisi 

araĢtırılmaktadır (12). 

Akciğer kanserinde diyetin bu konuda %5 oranında etkili olduğu ileri 

sürülmektedir. Vitamin A ve Betakarotenden fakir diyet akciğer kanseri riskini 

artırır. Diyetinde Beta-karoten/retinol miktarı yüksek olan olgularda akciğer 

kanserinin göreceli riski 0,59‟a düĢmektedir. Vitamin E ve selenyum benzer Ģekilde 

antioksidan etkiyle riski azaltmaktadır. Yüksek yağlı diyetle beslenen sigara 

tiryakilerinde akciğer kanseri riskinin arttığı gösterilmiĢtir (30). 

GeçirilmiĢ Akciğer Hastalıkları: 

Tüberküloz,bronĢektazi, pnömoni,abse,pulmoner emboli, intertisyel akciğer 

hastalıkları gibi akciğerde skatris bırakan hastalıklarda, skar dokusunun kanser 

geliĢimine zemin oluĢturduğu ve akciğer tüberkülozu geçiren olgularda akciğer 

kanseri geliĢme riskinin 8 kat fazla olduğu belirtilmektedir (31). Toraks Derneği 

Akciğer ve Plevra Maligniteleri ÇalıĢma Grubu çalıĢmasında olguların %0.3 „ünde 

idiopatik pulmoner fibrozis ve %2.9 „unda akciğer tüberkülozuna ikincil geliĢen 

fibrotik skar dokusu saptanmıĢtır (8). 

Aile Öyküsü ve Genetik 

Epidemiyolojik çalıĢmalar, akciğer kanserinde aile öyküsünün önemli 

olduğunu vurgulamıĢlardır. Akciğer kanserinde ailesel yatkınlık hem vaka kontrol 

hem de kohort çalıĢmalarla ortaya konulmuĢtur. Sigara içmeyen bir grupta yapılan 

bir çalıĢmada, birinci derece akrabalarda akciğer kanseri bulunan bireylerde kontrol 
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grubuna göre akciğer kanseri riskinin 2.6 kat arttığı bildirilmiĢtir (32). ĠliĢkinin yaĢlı 

grupla karĢılaĢtırıldığında, 40-59 yaĢ grubunda daha güçlü olduğu görülmüĢtür. Bu 

durum genç yaĢ kanserlerinde genetik yatkınlığın çok önemli olduğunu 

göstermektedir. Samet ve arkadaĢları, anne veya babanın birinde akciğer kanseri 

bulunması halinde riskin 5 kat arttığını göstermiĢlerdir (33). 

Mesleki Temas: 

Birçok meslek grubunda, değiĢik maddeler (asbest, eter, radon, polisiklik 

aromatik hidrokarbonlar, krom, nikel, inorganik arsenik bileĢikleri gibi) ile maruziyet 

sonrası artmıĢ akciğer kanseri riski bildirilmiĢtir. Tüm akciğer kanserli olguların %9 

ile 15„inden mesleki kanserojenler sorumlu tutulmuĢtur (12,18). 

Ancak bu oranlar açısından, geliĢmiĢ ülkeler ve geliĢmekte olan ülkeler 

arasında koruyucu hekimlik uygulamaları nedeniyle önemli farklılıkla 

rbulunmaktadır. Sigara içmenin mesleki kanserojenlerin çoğunun etkisini artırdığı 

bilinmektedir (34). 

Patoloji: 

Günümüzde sigara içme sıklığı ve alıĢkanlıklarındaki değiĢiklikler tüm 

dünyada akciğer kanseri insidansını ve mortalitesini büyük ölçüde değiĢtirmektedir. 

Bu değiĢikliklerin akciğer kanserlerinin histolojik tipleri ve bunların görülme oranları 

üzerine de etkisi olmaktadır. Tümörlerin sınıflandırılması; hastaların tedaviye uyum 

sağlanmasının yanısıra epidemiyolojik ve biyolojik çalıĢmaların temelini oluĢturması 

açısından oldukça önem taĢımaktadır. 

Dünya Sağlık Örgütü‟nün (DSÖ) önceki akciğer tümörleri sınıflaması 1981 

yılında yapılmıĢtır. Bu tarihten sonra patolojik tanı yöntemleri ve kriterlerinde 

belirgin değiĢiklikler gerçekleĢmiĢ, bunun üzerine sınıflama DSÖ tarafından 2004 

yılında yeniden düzenlemiĢtir (35). 

2004 WHO sınıflaması ile akciğer kanserleri Ģu baĢlıklar altında 

toplanmaktadır. 

1. Skuamoz hücreli kanser 
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2. Küçük hücreli kanser 

3. Adenokanser 

4. Büyük hücreli kanser 

5. Adenoskuamoz kanser 

6. Sarkomatoid kanser 

7. Karsinoid tümör 

8. Tükrük bezi tipi kanserler 

9. Preinvaziv lezyonlar 

Bu kanser tipleri arasında; skuamöz hücreli kanser, adenokanser,küçük 

hücreli kanser ve büyük hücreli kanser major tipleri oluĢturur.Her biri kendi içlerinde 

alt tiplere ayrılır.Akciğer kanserinin tiplendirilmesinde en önemli nokta,küçük 

hücreli kanser ile küçük hücreli dıĢı kanser grubunun (skuamöz hücreli kanser, 

adenokanser, büyük hücreli kanser) ayırımıdır (36). 

KÜÇÜK HÜCRELĠ DIġI AKCĠĞER KANSERĠ: 

SKUAMÖZ HÜCRELĠ KANSER 

Skuamöz hücreli kanser bütün akciğer kanserinin yaklaĢık %30 unu oluĢturur. 

Uzun yıllar en sık görülen akciğer kanseri olma özelliğini son dönemlerde ve 

özellikle geliĢmiĢ ülkelerde adenokansere devretmiĢtir (37). Ancak ülkemiz için 

resmi veriler olmamakla birlikte en sık görülen akciğer kanseri Ģeklinde 

bilinmektedir. Genellikle santral yerleĢen skuamöz hücreli kanser seyrek olarak 

periferde saptanır. Düzensiz sınırlı ve büyük boyutludur. Kesit yüzü gribeyaz renkte 

olup,orta kısımda da nekroza bağlı kavitasyon geliĢtirir. Bu özellik skuamöz hücreli 

kanserde,sitolojik metaryellere özellikle balgama çok hücre düĢmesine yol açar ve 

tanıyı kolaylaĢtırır. EndobronĢial geliĢim lümeni tam tıkayarak periferik akciğer 

parankiminde atelektazi, bronĢektazi, abse, bronkopnömoni gibi sekonder patolojiler 

oluĢturabilir (38). 

ADENOKANSER 

Genç yaĢ, kadın hasta grubu, sigara içmeyen ve sigarayı bırakan kiĢilerin 

tümör tipi olarak belirlenmekte ve geliĢmiĢ ülkelerde en sık görülen kanser tipini 
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oluĢturmaktadır. Adenokanserlerde mikroskopik olarak tek tip olma olasılığı yaklaĢık 

olarak %30 dur. Çok sayıda örneklemeler ile farklı paternlerin ortaya çıkması 

kaçınılmazdır. 

Adenokanser genellikle periferik yerleĢimli tek veya multiple kitleler 

Ģeklindedir. Plevraya komĢu olduğu alanda retraksiyon oluĢturur. Tümörün çevresi 

düzensiz lobülasyonlar gösterir. Kesit yüzü gri beyaz renktedir. Santralde düzensiz 

skar dokusu gözlenebilir. Uzun yıllar santral skarın adenokanserin öncü lezyonu 

olduğu düĢünülmüĢ ancak sonraları skarın sonuç olarak geliĢtiği saptanmıĢtır. Tümör 

hücrelerinden salınan sitokinlerin fibrozisi indükleyerek skar geliĢtirdiği 

düĢünülmektedir. Skar dokusunda akciğer kanseri yalnızca sistemik sklerozis gibi 

olgularda izlenen diffüz fibrozis zemininde geliĢebilmektedir. Lokalize skar dokusu 

üzerinde kanser geliĢimi oldukça nadirdir. Eğer tümör musinden zengin ise jelatinöz 

görünüm egemen olur. Adenokanserde; endobronĢial geliĢim, diffüz pnömoni 

benzeri form, diffüz bilateral form ve psödomezotelyomatöz adenokanser diğer 

makroskopik paternlerdir (39). 

KÜÇÜK HÜCRELĠ KANSER: 

Köken hücresi bronĢ epiteli içinde dağınık olarak bulunan Kulchitsky 

hücresidir. Çok dar sitoplazma ile sınırlanan, genellikle nükleol içermeyen, ince 

kromatin taneli nukleusu olan hücreler tümörü oluĢturur. Hücre tipi yuvarlak, oval ve 

iğsi olabilir. Perihiler yerleĢen tümör kirli beyaz renkli olup, büyük kitleler oluĢturur. 

GeniĢ nekroz ve buna bağlı yumuĢak kitleler karakteristiktir. Tümörün çevresindeki 

bölgesel lenf nodlarının hemen daima tümörle infiltre olduğu gözlenir. Yüksek 

dereceli nöroendokrin tümörlerden olan küçük hücreli kanser tarih boyunca hücre 

tipine göre sınıflandırılmıĢtır. Hücreler nöroendokrin tümörlere özgü morfolojide 

adalar, trabeküller ve rozetler yapar. Nekrozla parçalanan hücrelerden açığa çıkan 

DNA damarların çevresine birikerek Azzopardi fenomenini oluĢturur. Ġnce bazofilik 

demetler Ģeklinde gözlenen ezilme artefaktları da küçük hücreli kanseri akla getirir. 

Ancak bu değiĢikliğin lenfomalarda ve hatta reaktif lenfoid popülasyonlarda da 

olabileceği akılda tutulmalıdır (40). 
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Kombine tip; büyük hücreli, skuamöz hücreli veya adenokarsinom ile 

birliktedir. Kombine form tanısı için küçük hücreli dıĢı komponentin tümörün en az 

%10`unu oluĢturması gerekmektedir. Bu da tanının ancak rezeksiyon materyallerinde 

verilebileceği sonucuna götürür. En önemli kombine varyant küçük hücreli-büyük 

hücreli karsinom varyantıdır (38). 

BÜYÜK HÜCRELĠ KANSER: 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından,skuamöz ve glandüler differansiyasyonu ve 

küçük hücreli kanser görünümü olmayan andiferansiye tümör olarak 

tanımlanır.Küçük biyopsilerde bu tanının verilmesi pek önerilmez.Büyük hücreli 

nöroendokrin kanser,bazaloid kanser,lenfoepitelyoma benzeri kanser, Ģeffaf hücreli 

kanser, rabdoid fenotipli büyük hücreli kanser bu grubun tümörleridir (41). 

ADENOSKUAMÖZ KANSER 

Adenokanser ve skuamöz hücreli kanser alanlarını beraber içeren bir 

kanserdir.Her komponent tümörün en az %10 „unu oluĢturmalıdır (38). Sigara ile 

iliĢkili olup, klasik adenokanser klinik ve davranıĢını gösterir.Akciğer periferinde 

yerleĢir,santral skar içerir. 

SARKOMATOĠD KANSER 

Sarkom benzeri diferansiyasyon ve sarkom komponenti içeren bir grup az 

differansiye küçük hücreli dıĢı kanseri kapsayan yeni bir terminolojidir.Pleomorfik 

kanser,iğsi hücreli kanser, dev hücreli kanser,karsinosarkom ve pulmoner blastom 

olmak üzere 5 alt tip içerir. Eğer tümör klasik küçük hücreli dıĢı kansere ek olarak en 

az %10 oranında spindle veya dev hücre alanları içeriyorsa pleomorfik kanser 

denmektedir. Kanser sadece iğsi hücrelerden (iğsi hücreli kanser) veya dev 

hücrelerden (dev hücreli kanser) oluĢabilir. Pleomorfik kanserde epitel hücreleri CK 

7ve TTF-1 pozitiftir (42). 

Elbette bu tanının 1999 öncesi konamadığını düĢünürsek daha önce yapılmıĢ 

tümör tiplerini içeren çalıĢmaların ne kadar geçerli olduğu da sorgulanabilir.Bu 

grupta diğer iki tümör karsinosarkom ve pulmoner blastomdur.Kanser ve malign 
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kartilaj, kemik veya iskelet kası gibi heterolog elemanlar içeren sarkom alanlarının 

birlikteliğine karsinosarkom denir. Pulmoner blastom da bir önceki tümör gibi 

bifazik bir tümör olup, iyi diferansiye fetal adenokansere benzeyen primitif epitelyal 

komponent ile osteosarkom,kondrosarkom veya rabdomyosarkom alanları içerebilen 

primitif mezenkimal stromadan oluĢur (38). 

KARSĠNOĠD TÜMÖR 

Akciğer nöroendokrin tümörleri,tanımlanmasındaki zorluklarve içerdikleri 

gizem ile uzun yıllar boyunca araĢtırmacıların ilgisini çekmiĢtir. Bu tümörlerin 

organizmanın diğer taraflarında oluĢan diğer nöroendokrin tümörlere oranla, 

akciğerlerde daha sık oluĢması nedeniyle rutin pratik uygulamalarda sık karĢı karĢıya 

kalınmakta ve elbette tanı zorlukları yaĢanmaktadır. Gerçi son dönemlerde sayıları 

gittikçe artan immünohistokimyasal yöntemler tanıyı büyük ölçüde rahatlatmaktadır. 

Nöroendokrin hücre proliferasyonları ve tümörleri 1999 DSÖ /IASLC sınıflaması ile 

son Ģeklini kazanmıĢtır. Sınıflamada NE proliferasyonlar 4 baĢlık altında 

verilmektedir. 

1. NE hücre hiperplazisi ve tümörler 

2. NE morfolojili tümörler 

3. NE diferansiasyon gösteren küçük hücreli dıĢı kanserler 

4. NE özellikli diğer tümörler 

Nöroendokrin tümör tanımlamasında ilk adım, nöroendokrin morfolojiyi 

tanımlamaktır. Tüm nöroendokrin tümörlerde olduğu üzere, organoid pattern diye 

adlandırdığımız yuvalar Ģeklinde geliĢme, rozet ve rozet benzeri formasyonlar, 

adaların çevresinde palizatik dizilim ve trabekül geliĢimi nöroendokrin morfolojinin 

ana hatlarıdır. Öncelikle bu morfolojiyi tanımak, daha sonra ise immünhistokimya 

veya gerekirse elektron mikroskopik inceleme yardımı ile tanıyı kesinleĢtirmek 

gerekir. Ġyi tanımlanan bir karsinoid morfolojisinde sadece ıĢık mikroskopik bulgular 

yardımcı olacaktır. Akciğer nöroendokrin tümörlerinin 1999 yılına gelinceye kadar 

geçirdiği tarihsel geliĢim içinde bazı tarihler öne çıkmaktadır. 1972 yılında Arrigoni 

ilk kez atipik karsinoid tanımlamasını ortaya atmıĢtır (43). 



14 

Karsinoid tümör, nöroendokrin tümör derecelendirmesinde düĢük dereceyi, 

atipik karsinoid intermediate (ara) dereceyi oluĢturmaktadır. Tipik karsinoidlerde 

daha az, atipik karsinoidlerde belirgin olmak üzere nüks ve metastaz saptanır. DSÖ 

kriterlerine göre tipik karsinoid tanı kriterleri içinde, çapı 0.5 cm üzerinde ve 

karsinoid morfolojisindeki tümörün 10 büyük büyütme sahası içinde (2mm kare) en 

fazla 0-1 mitoz içermesi gerekmektedir. Nekroz olmayacaktır. Eğer mitoz sayısı 10 

büyük büyütme sahası (veya 2 mm kare) içinde 2-10 arasında ise ve/veya küçük 

odaklar Ģeklinde nekroz bulunuyorsa tanı atipik karsinoid olarak değiĢir. Daha önce 

sözü edilen atipik nukleusların, hücre form değiĢikliklerinin veya hücresel 

proliferasyonun önemi yoktur. Mitoz gözlenmese bile odaksal nekroz tek baĢına 

atipik karsinoid tanısı koydurmaktadır. Nöroendokrin tümörlerin immünhistokimya 

yöntemi ile tanımlanmasında kromogranin A ve sinaptozin sensitivitesi ve spesifitesi 

en yüksek olan iki belirleyici olarak bilinir. Kromogranin fokal ve kuvvvetli, 

sinaptofizin ise diffüz ancak zayıf boyanma gösterir. 

TÜKRÜK BEZĠ TÜMÖRLERĠ 

Mukoepidermoid Kanser 

Skuamoid, müsin sekrete eden ve intermediate hücreler ile karakterize bir 

malign epitelyal tümördür (38). Tükrük bezinin aynı adı taĢıyan tümörü ile histolojik 

olarak benzerdir. Sigara iliĢkili değildir. Santral hava yollarındaki mukus 

glandlarından geliĢir. Kistik formdaki düĢük dereceli tipi ve adenoskuamöz kansere 

benzeyen yüksek dereceli tipi mevcuttur. 

Adenoid Kistik Kanser 

Kribriform yapılar, tübüler ve glandüler elemanlarla karakterize bir malign 

epitelyal tümördür. Sigara iliĢkili değildir.Büyük kısmı trakea ve ana bronĢların 

içinde geliĢir (38). 

Epitelyal–Myoepitelyal Kanser 

ÇeĢitli formlardaki miyoepitelyal hücreler ve duktus yapan epitelyal 

hücrelerden oluĢan bir malign tümördür. EndobronĢial lokalizasyonludur. Sigara 
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iliĢkisi bildirilememiĢtir (38). 

PREĠNVAZĠF LEZYONLAR 

2004 DSÖ sınıflamasında preinvaziv lezyonlar Ģu Ģekildedir. 

Karsinoma In Situ 

Skuamöz hücreli kanserin öncül lezyonudur. Skuamöz displaziyi izleyerek 

geliĢir. Trakea bronĢial sistemde tek veya multiple odaklar Ģeklinde saptanır. 

Karsinoma in situ multiple odaklar Ģeklinde saptanır. Karsinoma in situ invaziv 

kansere eĢlik edebilir veya tek baĢına bulunabilir. Asemptomatik olduğu için tarama 

programları ile saptanabilir. Histolojik olarak lezyon tüm epitel katlarını tutan 

displazi, disorganizasyon, polarite kaybı ve üst katlara uzanan mitozlarla 

karakterizedir. Bazal membran korunur. Lezyon alttaki stromayı etkilemez (38,44). 

Atipik Adenomatöz Hiperplazi 

Sadece 5 mm veya daha az çapa sahip, alveoller ve respiratuar bronĢiollerin 

monoton hafif atipik kısa kolumnar hücrelerce döĢendiği fokal lezyon Ģeklinde 

tanımlanır. Non-müsinöz tip bronĢiyolalveolar kanserin öncü lezyonu olarak kabul 

edilir. Bazı çalıĢmalarda düĢük ve yüksek dereceli olarak ayrımının yapılması 

gerektiği, yüksek dereceli alanlarda kromozom aberasyonlarının yüksek oranda 

bulunduğu bu nedenle lezyonun preinvazif değil, bronĢiyoalveoler kanserin 

intraepitelyal yayılım alanları olabileceği öne sürülmektedir (45,46). 

Diffüz Ġdiyopatik Pulmoner Nöroendokrin Hücre Hiperplazisi 

Akciğerin zemininde mevcut fibrozis veya inflamasyona eĢlik eden, bazende 

karsinoid tümöre komĢu alanlarda saptadığımız nöroendokrin hücre hiperplazisi 

dıĢında, diffüz idiopatik pulmoner NE hiperplazisi olarak adlandırılan antite 

preinvaziv nöroendokrin lezyon olarak tanımlanmıĢtır. Yaygın intertisyel fibrozisin 

olmadığı; bronĢ ve bronĢiyol duvarlarında muhtemel tümör hücrelerinin salgıladığı 

bombesine bağlı fibrozisin gözlendiği bir klinik tablonun komponentidir (36,37). Her 

yaĢta, ancak 5-6. dekadda ve kadınlarda sıktır. Çok yavaĢ ilerleyen kuru öksürük ve 

nefes darlığı görülebilir. Astım ile karıĢabilir. Fizik muayene bulgusu yoktur. Bazı 
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araĢtırıcılar bu tanımlama ile ortaya çıkan tablonun çok nadir durumlarda 

olabileceğini ileri sürmektedir (47). 

KLĠNĠK 

Akciğer kanserli hastalar pek çok semptom, klinik ve laboratuar bulgularına 

sahiptirler. Bunlar tümörün lokalizasyonu, büyüme karakteristiği ve metabolik 

aktivitesi ile iliĢkilidir. Asemptomatik olanlar, genellikle baĢka bir nedenle akciğer 

grafisi çekilip, görülen lezyonların ileri incelenmesinde ortaya çıkmıĢtır. Halsizlik, 

iĢtah ve kilo kaybı, nöropatik ağrılar nonspesifik semptomlar olarak görülebilirler 

(48). 

BaĢvuru sırasında hastaların 3/4 ünde bir veya daha fazla semptom 

bulunmaktadır. Akciğer kanserine bağlı semptom, klinik ve laboratuar bulguları; 

1. Primer lezyona 

2. Ġntratorasik yayılıma 

3. Uzak metastazlara 

4. Paraneoplastik sendromlara iliĢkin olmak üzere 4 grupta toplanır 

(49,50,51,52). 

PRĠMER TÜMÖR ĠLE ĠLĠġKĠLĠ SEMPTOMLAR 

ÖKSÜRÜK 

Ġlk semptom olarak hastaların 1/4'ünde olmasına rağmen,diğer Ģüpheli 

semptomlar olmadığında tek baĢına akciğer kanserini düĢündürmez ve gözden 

kaçabilir. Tanı anında da hastaların %50-75‟inde öksürük vardır.Prodüktif öksürük 

ise hastaların %25 inde görülür (50,55,53). Akciğeri tutan herhangi bir kanser türü de 

öksürüğe neden olabilir. Ancak öksürük reseptörleri hava yollarında yerleĢtikleri için 

akciğer parankimini tutan tümörlerden ziyade havayollarında yerleĢenlerde daha çok 

görülür (53). Örneğin akciğer adenokarsinomu periferik yerleĢimlidir ve baĢlangıç 

semptomu olarak öksürük görülmeyebilir. Özellikle yassı hücreli karsinom ile küçük 

hücreli karsinom santral hava yollarında yerleĢme eğiliminde oldukları için ilk 

semptom olarak öksürük mutlaka görülür. Öksürük semptomu KHDAK‟de diğer 
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semptomlara ve/veya radyolojik anormalliklere eĢlik eder.KHDAK‟de öksürük 

tümörün mukozadaki ülserasyonlar, postobstruktif pnömoni,plevral effüzyon 

atelektazi ve pekçok diğer intratorasik komplikasyonları nedeni ile meydana gelir 

(54). 

Ağır sigara içicilerinde; yeni baĢlayan öksürük, daha önce olan öksürükte 

karakter değiĢikliği ve de hemoptizi varlığında öksürük sebebi olarak mutlaka 

akciğer kanseri düĢünülmelidir. KiĢinin detaylı özgeçmiĢinde pasif sigara 

içimi,asbest, radonve diğer karsinojenlere maruziyeti var ise primer akciğer kanseri 

akla gelmesi gerekirken, önceki hikayesinde malignite öyküsü var ise akciğer 

metastaz düĢünülmelidir. Üç haftayı geçen persistan öksürüklerde göğüs 

radyografisinin çekilmesi yada uzmana yönlendirilmesi önerilmektedir (57). Büyük 

volümlü prodüktif öksürük bronkoalveolar karsinom ve ileri evre hastalığı 

düĢündürmelidir. Hem KHDAK hem de KHAK postobstruktif pnömoniye sebep 

olurlar. Tümör hızlı büyüdüğü için bronĢektazi oluĢamaz. YavaĢ büyüyen hamartom 

ve karsinoidlerde bronĢektazi geliĢimi daha sık görülür (53). 

HEMOPTĠZĠ 

Bu semptomun en sık rastlanan sebebi kronik bronĢit olmasına rağmen 

akciğer kanseri tanısı alan hastaların %25-50‟sinde hemoptizi rapor edilmektedir. 

Tek baĢına görüldüğünde pozitif prediktif değeri (PPV)%2.4 olmasına karĢılık eĢlik 

eden diğer semptomlarla birlikte PPV %17‟ye çıkabilmektedir. Bu nedenle sigara 

içen ve hemoptizisi olan hastalarda önce akciğer grafisi çekilmesi, normal olsa bile 

ileri tetkiklere devam edilmesi önerilmektedir (55). 

Genellikle balgamla karıĢık olarak gelirse de nadiren ciddi boyutlarda 

gelebilir.Hasta ve doktorlar için alarm veren iki semptom olarak kabul edilen 

öksürük ve kanlı balgam hastaların %30‟undan fazlasında ilk belirti olarak görülür. 

Bu semptomdan genellikle tümör içindeki damarlardaki lokal nekroz ve inflamasyon 

sorumlu tutulur. KHDAK nedeniyle (santral yerleĢimli yassı hücreli karsinom) 

geliĢen hemoptizi, aĢırı kavitasyon ve bazende direkt bronĢial veya pulmoner artere 

invazyon ile asfiksiye neden olup ölümcül seyredebilir (54). 
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Yapılan bir araĢtırmada sigara içen kiĢilerde 6 semptom; hemoptizi, kilo 

kaybı, nefes darlığı, göğüs ağrısı, halsizlik ve öksürük ve bir bulgunun (çomak 

parmak) varlığı ile trombositoz, anormal spirometri gibi iki anormal laboratuvar 

bulgusunun olması çoklu varyans analizinde akciğer kanseri ile iliĢkili bulunmuĢ; 

hatta tanıdan yaklaĢık 180 gün önce hemoptizi, öksürük ve spirometri 

anormalliklerinin mevcut olduğu saptanmıĢtır (55). 

GÖĞÜS AĞRISI: 

Primer tümör tarafından göğüs duvarı ve plevral invazyon nedeniyle göğüs 

ağrısı yaygın bir semptomdur. Hastalığın seyri esnasında akciğer kanserli hastaların 

% 50‟sinden fazlası göğüs ağrısından yakınır. Ağrı tipik olarak tümörle aynı tarafta 

ve gençlerde yaĢlılara oranla daha yaygındır. Künt vasıfta, sürekli soluk alıp verme 

ve öksürükle değiĢmeyen yan ağrısı görülmektedir. Genellikle bu ağrı mediastinal, 

plevral veya göğüs duvarı tutulumu veya kot metastazına bağlı olarak geliĢebilir 

(52). Plöritik ağrı ise akciğer kanserli hastaların %8-15`inde görülür ve direkt olarak 

plevra tutulumu, obstrüktif pnömoni veya hiperkoagübilite nedeniyle oluĢan 

pulmoner emboli nedeni ile olduğu düĢünülmektedir (54). 

NEFES DARLIĞI: 

Tanı sırasında mevcut olan yaygın semptomlardandır ve hastaların yaklaĢık 

%25‟inde saptanır. Hava yoluna dıĢtan bası veya intraluminal obstrüksiyon, 

obstrüktif pnömoni veya atelektazi, lenfanjitik yayılım, tümör embolisi, 

pnömotoraks, plevral effüzyon veya perikardiyal effüzyon ve/veya tamponad gibi 

nedenlerle nefes darlığı oluĢmaktadır (56, 57). Ayrıca nefes darlığı komorbid bir 

hastalık olan KOAH ile ilgili olabilir. 

ĠNTRATORASĠK YAYILIMA BAĞLI SEMPTOM VE BULGULAR: 

SES KISIKLIĞI 

Sigara içen bir kiĢide uzayan ses kısıklığının iki sebebi (akciğer veya larinks 

kanseri) olabilir. Daha çok sol akciğer yerleĢimli tümörlerde sol rekürren sinir 

paralizisi geliĢir. Genellikle mediastinal yayılım veya adenopatiler nedeniyle sol 
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rekürren laringeal sinir paralizisi ve sonuçta sol vokal kord paralizisi meydana gelir 

(54). 

FRENĠK SĠNĠR PARALĠZĠSĠ 

Frenik sinir perikard boyunca bilateral olarak uzanır, primer tümör tarafından 

veya bulky lenfadenopatiler ile hasara uğrayabilir. Sol hemitoraks yerleĢimli 

tümörlerde daha çok tutulur, çünkü aortikopulmoner penceredeki lenf bezlerine 

yakın seyreder. Bu sinir hasarı sonucunda sol diyafragma paralizisi ve volüm kaybı 

olur. Lokal ileri hastalık belirtisidir ve geriye dönüĢüyoktur (58). 

DĠSFAJĠ: 

Hiler ve mediastinal bulky lenfadenopatiler nedeniyle özafagus basısı 

olduğunda disfaji geliĢir. Diğer nedeni de rekürren laringeal sinir paralizisi sonucu 

ses kısıklığı arkasından disfonksiyon nedeniyle yutmada problem ve asfiksi ile 

sonuçlanmasıdır. 

VENA KAVA SUPERĠOR SENDROMU (VKSS): 

VKSS‟lu vakaların %46-75‟inden akciğer kanseri sorumlu tutulmaktadır. 

VKSS küçük hücreli akciğer kanserlerinde KHDAK‟ne göre daha sıktır (59). Primer 

tümörün mediastene direkt invazyonu veya lenfatik yayılım sonucu geniĢlemiĢ sağ 

paratrakeal lenf nodunun vena kava süperior basısı obstrüksiyona neden olmaktadır 

(58). 

SUPERĠORSULKUS TÜMÖRÜ(PANCOAST TÜMÖRÜ): 

Göğüs apeksinden orijin alan, sekiz servikal ile birinci ve ikinci torasik 

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

Horner sendromunun eĢlik ettiği semptom ve bulgular toplululuğuna Pancoast 

sendromu, bu tümörlere de superior sulkus tümörleri denilmektedir (49,54). 

PLEVRAL TUTULUM 

Akciğer kanserlerinde plevral tutulum %8-15 oranında görülmektedir (58,60). 
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Neoplastik plevral invazyon baĢlangıcında plöretik ağrı olurken, sıvı toplandıktan 

sonra ağrı kaybolur. Bu sıvı nefes darlığına sebep olur, direkt plevral yayılım ile 

meydana gelebilirse de mediastinal lenf nodu tutulumu ve lenfatik obstriksiyon ile de 

oluĢabilir. Sıvı olmaksızın plevral tutulum plevral kalınlaĢma olarak kabul edilir. 

Nefes darlığı ve öksürük baĢlıca semptomlar olsada hastaların yaklaĢık ¼ „ünde 

plevral metastaz olmasına rağmen semptom olmayabilir (61). 

Malign effüzyonlu akciğer kanserli hastaların küratif rezeksiyon Ģansları 

yoktur. Ancak bu hastaların yarısında malign sitoloji gösterilemeyebilir. Tanısal 

torasentezler tekrarlanarak sitolojik tetkikler yapılmalıdır. Akciğer kanserli 

hastalarda benign orijinli sıvıların olabileceği unutulmamalıdır (lenfatik obstriksiyon, 

postobstriktif pnömoni, atelektazi, tüberküloz, kalp yetmezliği vb.) (62-63). Cerrahi 

torakoskopi veya medikal plöroskopi ile 2-3 negatif sitoloji gösterildikten sonra 

cerrahi Ģansı değerlendirilmelidir. Malign sıvılar eksuda niteliğinde olup seröz, 

seröfibrinöz veya kanlı görünümde olabilirler. Tekrarlayan torasentezlerde tanı 

değeri ilk torasentezde %60 civarında iken, üçüncü torasentezde %85‟lere 

çıkmaktadır. 10 ml ile litrelerce mayi alınması arasında sitolojik değer olarak 

farklılık olmadığı retrospektif çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (64). 

AKCĠĞER KANSERĠNĠN EKSTRATORASĠK YAYILIMINA BAĞLI 

SEMPTOM VE BULGULAR 

Otopsi serilerinde ekstratorasik metastaz sıklığı skuamöz hücreli karsinomda 

%54, adenokarsinomda %82, büyük hücreli karsinomda %86‟dır. Akciğer kanserinin 

neden olduğu uzak metastazlar ve sıklığı Tablo 1 de gösterilmiĢtir (65). 
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Tablo 1. Akciğer kanserinin neden olduğu uzak metastazlar ve sıklığı 

Tutulan bölgeSıklık  % 

Santral sinir sistemi 0-20 

Kalp, perikard 20 

Böbrek 10-15 

Gastrointestinal sistem 12 

Plevra 8-15 

Adrenal 2-22 

Karaciğer 1-35 

Deri, yumuĢak doku 1-3 

KARACĠĞER METASTAZI 

Otopsi bulgularına göre hem KHDAK hem KHAK‟li hastaların %30-45‟inde 

karaciğer metastazı görülmektedir (50,58). Hastanın öyküsü,fizik muayene ve rutin 

biyokimyasal karaciğer fonksiyon testleri karaciğer metastazlarını göstermeyebilir. 

Hastalığın erken evresinde semptomatik karaciğer metastazları sık görülmez. 

Asemptomatik karaciğer metastazları bilgisayarlı tomografi ve/veya PET/BT 

(Pozitron Emisyon Tomografi) ile gösterilebilir (66,67). 

KEMĠK METASTAZI 

KHDAK‟inde kemik metastazları tanı sırasında %20 sıklıkla görülmektedir. 

KHAK‟lerinde ise kemik metastazları görülme sıklığı daha fazla olup %30-40 

düzeyine çıkmaktadır. Osteolitik metastazlar osteoblastik metastazlara göre daha sık 

görülmekte, en yaygın tutulumda vertebra korpus, kotlar ve uzun kemiklerde 

olmaktadır. Nadiren kemik metastazları için atipik kabul edilen osteoartiküler 

metastazlarda bildirilmektedir (68). Klinik olarak kemik metastazları asemptomatik 

seyredebildiği gibi, hastaların %25 inde baĢlangıçda semptom vardır. BaĢlıca 

semptom sırt, göğüs ve ekstremitelerde ağrıdır. Kostalarda tutulum var ise plöretik 

ağrı komponenti tabloya ilave olmaktadır. Yaygın kemik metastazlarında serum 

alkalen fosfataz ve kalsiyum düzeyleri yükselebilir. Ancak paraneoplastik sendrom 
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olarak da kabul edilen hiperkalsemi paratiroid hormon benzeri madde nedeniyle de 

ortaya çıkabilmektedir (50,60,69). 

ADRENAL METASTAZLAR 

Adrenal bezler sık görülen metastaz bölgesi olmasına rağmen nadiren 

semptom verirler. Otopsi serilerinde adrenal metastazların görülme sıklığı %40‟tır. 

Masif tutulum olduğunda ciddi abdominal ağrı görülebilir. Tek taraflı sürrenal kitlesi 

tespit edildiğinde özellikle operable evredeki KHDAK‟li akciğer kanserli hastada 

problemin netleĢtirilmesi gerekir. Bu durumda Manyetik rezonans görüntülenmesi 

(MR), PET/CT ve negatif iğne biyopsisi yardımcı olabilmektedir. Operable evrede 

330 KHDAK‟li hastayı kapsayan bir çalıĢmada %10 hastada izole adrenal kitle tespit 

edilmiĢ; bunların ancak %25‟i malign karakterde, kalanların adenom, nodüler 

hiperplazi vb.nonmalign patolojilerden kaynaklandığı gösterilmiĢtir. Görüntülemenin 

negatif çıkması adrenal matastazı ekarte ettirmemektedir. Bu görüĢü destekleyen bir 

çalıĢmada normal adrenal BT‟si olan KHAK‟li bir grup hastada adrenal bezden 

yapılan biyopsi ile %17 oranında metastaz tespit edildiği gösterilmiĢtir (69,70). 

SANTRAL SĠNĠR SĠSĠTEMĠ METASTAZLARI 

Tanı sırasında santral sinir sistemi metastazı %10 oranında görülürken 

otopsilerde saptanma sıklığı %50-60 civarına çıkmaktadır. Klinik açıdan önemli olan 

SSS metastazları ile KHDAK‟li hastalardaki SSS ile iliĢkili paraneoplastik 

sendromlarının ayırt edilmesidir (60,71). 

Genellikle SSS metastazlarında asimetrik,soliter nörolojik defisitler 

radyolojik anormalliklere eĢlik etmektedir (72). Ancak görüntüleme normal olup 

fizik muayene bulgularında simetrik ve multiple nörolojik defisitler var ise 

paraneoplastik sendromlar düĢünülmelidir. Beyin metastazları KHDAK‟lerinden 

histolojik alt tip olarak adenokarsinomda en fazla, yassı hücreli karsinomda ise daha 

az görülmektedir (58). Primer tümörün boyutunun artması ve bölgesel lenf bezi 

tutulumu riski arttırmaktadır. Operable evrede KHDAK‟li bir hastada senkron soliter 

beyin metastazı da varsa ardıĢık operasyonlarla veya pulmoner rezeksiyon ve gama 

knife sterotaktikradiocerrahi yöntemi ile daha iyi bir sağkalım elde edilebileceği 
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çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmektedir (71,73,74). Beyin metastazlarında görülebilecek 

en sık semptomlar olarak baĢ ağrısı, kusma,görme alanı kaybı, hemiparezi, kranial 

sinir defekti ve felç sayılabilir. Sadece görüntüleme yöntemleriyle saptanabilen 

asemptomatik vakalar nadirdir. Epidural spinal kord metastazı nadir olsa da,KHDAK 

de acil müdahale edilmesi gereken metastaz yeri olarak kabul edilir. Çünkü nörolojik 

defisit irreverzibil, progresif seyirli olup arkasından duyusal refleks, motor 

kayıp,inkontinans ve parapleji ile sonuçlanabilir (58). 

DĠĞER METASTAZ BÖLGELERĠ 

Akciğer kanseri metastazları yukarıda bahsedilen organların dıĢında nadiren 

görülebilir. Bunlar arasında deri, yumuĢak doku, barsaklar, tiroid, overler, pankreas 

ve diğer bölgeler sayılabilir (58). 

SĠSTEMĠK METASTAZLARIN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

En iyi prognozlu hastaların sadece primer tümöre ait semptomlu hastaların 

olduğu, halsizlik, kilo kaybı, anoreksiya ve metastatik hastalığa bağlı semptomu 

olanların ise kötü prognozu oldukları belirtilmiĢtir. Ayrıca herhangi bir evrede olsa 

dahi anoreksia, kilo kaybı ve halsizliğin de kötü prognozu iĢaret ettiği 

vurgulanmaktadır (60). 

PARANEOPLASTĠK SENDROMLARA BAĞLI SEMPTOM VE 

ETKĠLERĠ 

Sıklıkla tümörün kendisinden veya metastazlarından uzak bölgelerde görülen, 

kansere bağlı olarak geliĢen bir grup semptom ve bulgudan oluĢmaktadır. Polipeptid 

hormonlar, hormona benzer peptidler, antikorlar, immün kompleksler, 

prostaglandinler ya da sitokinler gibi tümörün oluĢturduğu sistemik faktörlerin 

ürünleri oluĢurlar. Paraneoplastik sendromların tanınması altta yatan akciğer 

kanserinin erken tanı ve tedavisine olanak sağlayabilir (75). 
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AKCĠĞER KANSERĠNDE TANI 

Akciğer kanserinde radyolojik görünüm 

Tümör tanısının konulması ve operabilitesinin değerlendirilmesi, radyolojik 

görüntülemenin ana amaçlarıdır. Ġlk seçilecek radyolojik yöntem iki yönlü akciğer 

grafisidir. Burada çekilen yan grafi, posteroanterior akciğer grafisine üçüncü boyutu 

derinliği eklemektedir. Akciğer kanserinin, özellikle de küçük boyutta olanların, 

radyolojik olarak saptanmasında yerine getirilmesi gereken baĢlıca üç Ģart vardır; iyi 

teknik, hastanın önceki filmleri ile karĢılaĢtırma ve grafide kör noktaları bilmek. 

Genel ilke olarak her akciğer filmi eğer varsa eski filmlerle karĢılaĢtırılarak 

okunmalıdır. Hilusta belli belirsiz bir büyüme tek film ile algılanmazken eski 

filmlerle kıyaslama ile aradaki fark kolayca görülebilir. 

Akciğer grafisinde büyük çaplı nodül veye kitleler bile en iyi Ģartlarda gözden 

kaçabilmektedir. Bunun nedenleri gözlemcinin lezyonu fibrotik odak, granülom gibi 

kabul edip önemsememesidir. Öte yandan, kör noktalar denilen yerlerdeki 

lezyonların görülememesi nedeniyle ortaya çıkan hatalarda vardır. Kör noktalar; sağ 

ve sol paratrekeal alanlar, klavikulanın sternal ucu ya da birinci kostanın 

kostokondral birleĢim yeri, akciğerin periferik bölgesi, direkt grafide diafram 

çizgisinin hemen alt ve üst bölümünde yer alan akciğer alanı ile kalp arkasını kapsar. 

Buralardaki lezyonları gözden kaçırmamanın tek yolu her göğüs filminde bu alanları 

bilinçli olarak taramak, her alanı karĢı tarafıyla ve eski filmlerle karĢılaĢtırarak 

incelemek ve Ģüpheli durumlarda spiral toraks BT çekmektir. Akciğer kanserinin 

radyolojik bulguları direkt ve indirekt olarak ikiye ayrılır. Direkt bulgular; kitle, 

nodül veye infiltratif lezyonlardır. Buzlu cam görünümündeki lezyonlar sıklıkla 

erken evre bronkioalveoler karsinomda görülmektedir. Ġndirekt bulgular ise tedaviye 

cevap vermeyen pnömoni veya atelektazi, tek taraflı hava hapsi, plevral efüzyon, 

diyafragma felci gibi bulgulardır.Akciğerde çapı 3 cm „ye kadar olan yuvarlak veya 

oval Ģekildeki dansitelere nodül; 3 cm‟den büyük olanlara ise kitle adı verilir (76). 

Soliter pulmoner nodüllerin ayırıcı tanısına oldukça geniĢ grupta lezyonlar girmesine 

rağmen özellikle 2 cm den daha büyük nodüllerin çoğu malign olma eğilimindedir. 

Malign lezyona sahip hastalarda beĢ yıllık yaĢam Ģansı nodülün çapı ile ters orantılı 

olarak azalmaktadır (76,77). Bu nedenle 3 cm ve üzerindeki lezyonlar, varsa eski 
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radyografilerle kıyaslanmalı pnömoni düĢünülmüyorsa aksi ispatlanana kadar malign 

olarak yorumlanmalıdır. Yine büyüme hızıda nodülün değerlendirilmesinde önemli 

kriterlerden biridir. Tümörün hacminin ikiye katlanma zamanı sıklıkla 4.2 ile 7.3 ay 

arasındadır. Bir aydan kısa sürede ikiye katlama süresi abse pnömoni gibi benign 

nedenlerle olmaktadır. On sekiz aydan uzun sürede hacimde büyüme olmaması yine 

lezyonun çok büyük olasılıkla benign olduğunu gösterir (76). 

Akciğer kanserinde hücre tipi, büyük ölçüde kanserin yerleĢim ve yayım 

Ģeklini, dolayısıyla radyolojik görüntüleri etkiler. Buna göre bir değerlendirme Ģöyle 

yapılabilir: 

Skuamöz hücreli kanser daha çok ana bronĢlara yerleĢir, lümen içine doğru 

büyür, erkenden semptom verir. Sıklıkla santral hiler yerleĢimli kitle olarak yerleĢir. 

Postobstrüktif pnömoni nedeni olabilir. Periferde kitle olarak da geliĢebilir, bu 

durumda çoğunlukla kaviter lezyona dönüĢür. 

Adenokanser daha çok periferik nodül Ģeklinde baĢlar. Radyogramlarda 

sıklıkla buzlu cam manzarası veren nodüllere neden olur. YavaĢ ve uzun süre lokal 

büyür, bu nedenle uzun süre sessiz kalır. Torasik yapılardan birine ulaĢınca semptom 

verir. Bu nedenle tanı konulduğunda çoğunluklalokal olarak yaygın tümördür. 

Nadirensantral de geliĢebilir. 

Bronkoalveoler karsinom da, alt tipi olduğu adenokansere benzer bir 

davranıĢgösterir. Hemen daima soliter veya daha küçük multiple nodüller Ģeklinde 

baĢlar. Bir süre sonra yaygın küçük nodüller, hava bronkogramı gösteren alveolo-

asiner, konsolide-nodüler alanlara dönüĢür. Bu dönemde lober ya da lob atlamıĢ 

diffüz tutulum halinde kendini gösterir. Daha çok bu dönemde tanı konulur. 

Büyük hücreli kanser periferik veya santral kitle Ģeklinde geliĢir. 

Küçük hücreli kanser daha çok santral bir lezyon olarak baĢlar. Ancak, 

hücrelerioldukça hızlı bölünür ve submukozaya invaze olur. Bu nedenle erkenden 

lenfatiklere ve kanyoluyla yayılır. Radyogramlarda mediastinal yaygın lenf nodu 

tutulumları ve mediastinal invazyon göstereni primer olarak daha çok santral 

yerleĢmiĢ nispeten küçük bir kitle Ģeklindeortaya çıkar (78). 
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BĠLGĠSAYARLI TORAKS TOMOGRAFĠSĠ 

Bilgisayarlı toraks tomografisi, akciğer kanseri riski olan ya da kaygısı olan 

her hastada kullanılan önemli bir görüntüleme yöntemidir. Standart akciğer grafisi, 

iki boyutlu görüntü verir. BTT ise 3. boyutu görüntüye kazandırır. BTT‟nin 

avantajlarını Ģöyle sıralayabiliriz: 

1. BTT‟nin 3. boyutu vermesi ile morfolojik görüntüleri hacimsel olarak da 

değerlendirme sansı kazanılır. 

2. BTT‟nin üç boyutlu yeteneği sayesinde lezyonun komĢu yapılarla iliĢkisi 

ve komĢu yapılarda meydana gelen değiĢiklikler rahat saptanabilir. 

3. BTT, gerçek boyutta ölçüm yapılmasına fırsat verir. 

4. BTT‟nin kontrast madde verilerek çekilmesi ile saptanan 

patolojikdeğiĢiklikler nitelik olarak değerlendirilebilir. 

5. BTT, hem lezyonu tam lokalize edebilmesi hem de komĢularıyla iliĢkisini 

gösterebilmesinedeniyle lezyona nasıl ulaĢılabileceğini de gösterir (79). 

Spiral BT, 1cm„den küçük nodüllerin tespit edilmesinde konvansiyonel 

BT‟den üstündür. Bir nodülün kanser yönünden kesin tanısı sitolojik ya da histolojik 

yöntemlerle konulabilmekle birlikte Ģekil, kenar ve içyapısı, kalsifikasyon içerip 

içermemesi ve büyüme hızı, boyutu gibi radyolojik özellikleri malign ve benign 

lezyon ayrımında yol gösterici olabilir. Pulmoner nodüllerin BT 

değerlendirilmesinde nodülün lokalizasyonu (parenkimal, fissüral veya plevral), 

dansitesi, kontrastla boyanma paterni ve morfolojisi mutlaka tanımlanmalıdır 

(76,77). 

Nodül dansitesinin ölçümü ayırıcı tanı açısından önemlidir. Diffüz 

kalsifikasyon veya nodülün 150-200 HU (yüksek dansiteli)olması benignite 

lehinedir. Çapı 1-3 cm arası, sferik, homojen, soliter pulmoner nodüller ayırıcı tanı 

yönünden mutlaka dinamik spiral BT ile değerlendirilmelidir. Kontrastsız çekimin 

ardından nodülün olduğu alan kontrast madde verildikten sonra 1.2.3.ve 4. 

dakikalarda tekrar taranarak nodül dansite ölçümü esasına dayalı dinamik BT 

çalıĢmaları yapılamaktadır. Dansitede ortalama maksimum artıĢ 10 HU‟den az ise 

kuvvetle benign,15 HU üzerinde artıĢ kuvvetle malign lezyon lehine 
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değerlendirilmektedir. Yapılan çok merkezli dinamik BT çalıĢmasında sensivite 

%100, spesifite %50-77 bulunmuĢtur (80). 

MANYETĠK REZONANS GÖRÜNTÜLEME 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG),gadolonyum kontrast madde desteği 

ile çekildiğinde, yağ baskılanması T1 ve T2 sekans kesitlerle ve koronal kesitlerde 

görüntü vererek akciğer kanserinin belli dokuları tutmasını standart BT‟den daha iyi 

gösterebilmektedir. Bu bölgeler perikard, diyafram ve göğüs duvarıdır. Özellikle 

apikal tümörlerde MRG mutlaka baĢvurulan bir yöntemdir. Ancak, çok kameralı 

BT‟ler MRG‟nin avantajını azaltmıĢtır. Yine de apikal tümörlerde göğüs duvarı 

iliĢkisinin tespit etmede MRG‟nın duyarlılığı %94 iken, BT‟nin kinin %63 olduğu 

öne sürülmektedir. Patolojik mediastinal lenf nodlarının tayininde MRG‟nın BT‟ye 

üstünlüğü gösterilememiĢtir. MRG, bugünlerde daha çok kuĢkulu kemik, karaciğer, 

beyin ve adrenal metastazlarının tutulumu tayin etmede kullanılmaktadır (81,82). 

POZĠTRON EMĠSYON TOMOGRAFĠ-BĠLGĠSAYARLI 

TOMOGRAFĠ 

Pozitron emisyon tomografi –bilgisayarlı tomografinin (PET-CT), vivo 

biyolojik, fizyolojik ve patolojik süreçlerin görüntülenmesine dayanan invazif 

olmayan bir yöntemdir. 

Bu yöntemle pozitron yayan “Cyclotron” ürünü Flor-18 (F-18), Karbon-

11(C11), Oksijen-15 (O-15) ve Azot-13 (N-13) gibi radyonüklidler kullanılarak 

görüntüler elde edilmektedir. 

PET‟in onkoloji, nöropsikiyatri ve kardiyoloji gibi alanlarda kullanılma 

endikasyonu bulunmaktadır. Onkolojide yaygın olarak çalıĢılan alanlardan biri de 

akciğer kanserleridir. Akciğer kanserlerinde gerek toraksın ve gerekse tüm vücudun 

tomografik görüntülemesi yapılabilmektedir (83). 

En sık kullanılan radyofarmasötik, F-18 iĢaretli florodeoksigukozdur (FDG). 

F-18 FDG, tümör hücrelerinde glukoz kullanımının görüntülenmesini sağlayan 

birradyofarmasötiktir (83,84). 
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Pozitron emisyon tomografibilgisayarlı tomografi (PET-CT), son yıllarda 

akciğer kanseri tanı ve ayırıcı tanı sürecinde kısmen ama evreleme sürecinde standart 

kullanılan bir yöntemdir. BT, MRG morfolojik analizler yapar. Yani, BT ve MRG de 

lezyonları ve komĢuları anatomik konumları ve morfolojikyapıları ile inceleriz. PET 

BT ise glukoz tüketiminin çok arttığı yeri tayin eder. Çünkü kanser gibi güçlü 

inflamasyonlardaglukoz tüketimi çok artar. PET‟de glukoz bir nükleer iĢaretleyici ile 

bağlanarak vücuda verilir. Yayılan iĢaretli glukoz beyin, miyokard, mesane gibi çok 

fazla yığım yapacak yerler hariç, inflamasyonun çok yoğun olduğu yerlerde birikir. 

Böylece orada glukozu çok tüketen bir patolojik değiĢiklik olduğu anlaĢılır. Glukoz 

tüketimi „standart uptake volüme‟ (SUV) adlı birimlendirme ile ölçülür. Bu noktada, 

lezyonun morfolojisi de önem kazanır ve PET daima BT ile birlikte çekilip 

yorumlanır. SUV değerinin, kanseri diğer inflamasyonlardan ayırmada eĢik değeri 

tam olarak saptanamamıĢtır. SUV değeri ne kadar yüksekse, malign olma Ģansı da o 

kadar artar (85). 

PET-CT‟nin malign lezyonların malign karakterini tespit etmede duyarlılığı 

%90 üstü, özgüllüğü biraz daha düĢüktür. Çünkü tüberküloz gibi güçlü 

inflamasyonlar glukoz tüketimini lokal olarak arttırır. Daha çok soliter veya multipl 

nodüllerin niteliksel analizinde, plevral patolojilerininniteliksel analizlerinde PET-

CT‟ye baĢvurulur. Adenokanser ve mukoepidermoid kanser lezyonlarında glukoz 

tüketimi düĢük olabilir. Bu nedenle PET söz konusu tümörlerde güvenilmeyen bir 

yönteme dönebilir. PET‟in BT ile çekilmesi ve yorumlanması çok önemlidir (85). 

Mediasten lenf nodları, belki de PET-CT için en fazla kullanım yeri 

oluĢturacak bölgedir. BTT„de tipik tutulum görüntüsü vermeyen kuĢkulu lenf 

nodlarının tutulum tayininde PET-CT oldukça iĢe yarar. Bu noktada duyarlılığı %90 

üstündedir. Ancak lenf nodları, özellikle tüberküloz prevalansının geniĢ olduğu 

ülkelerde, PET-BT ile pozitif bulgu verirse, mutlaka mediastinoskopi gerektirecektir. 

Bugün için PET-BT, mediasten lenf nodlarının yüksek inflamasyona sahip olup 

olmadığını bize gösterir. Eğer mediastinal lenf nodu PET‟de yüksek SUV değeri 

veriyorsa, bu nodların mediastinoskopi ile de histopatolojik olarak incelenmesi 

gerekir. Eğer PET-BT negatif ise sözkonusu lenf nodlarının malign olma olasılığı 

%10‟un altındadır (86). 
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Son yıllarda uzak metastaz taraması, yaklaĢık 6-7 misli pahalı olsada serebral 

MRG ve PET-BT ile yapılmaktadır. Bu noktada PET-BT‟nin akciğer kanserinde 

doğrudan kullanılmasının evre ve tedaviyi % 6-25 oranında değiĢtirdiğini belirten 

çalıĢmalar vardır (87). 

LABORATUVAR TESTLERĠ 

Tüm hastalarda tam kan sayımı ile birlikte alkalan fosfataz, albumin, ALT, 

AST, GGT, total bilüribin, üre, kreatinin, LDH, Na, K, Ca içeren biyokimyasal 

testler ile elektrokardiyografi yapılmalıdır (88). 

Çok çeĢitli moleküler ve biyolojik madde (CEA, sialik asit, β-HCG, nöron 

spesifik enolaz, pro-GRP gibi), akciğer kanserinin varlığı, evrelemesi yada 

progresyonunu gösterebilmek amacıyla klinik çalıĢmalarda araĢtırılmıĢtır. 

Günümüzde akciğer kanserlerini erken evrede saptayabilecek ya da hastalığın 

takibini etkileyebilecek özgül ve duyarlı bir tümör belirteci ortaya konamamıĢtır ve 

rutin kullanımda önerilmemektedir (84,88,89). 

AKCĠĞER KANSERĠ TANISINDA GĠRĠġĠMSEL YÖNTEMLER 

BALGAM SĠTOLOJĠSĠ 

Akciğer kanserinin tanısında kullanılan en az invaziv yöntem balgam 

sitolojisidir. Balgam sitolojisi özellikle küçük hücreli dıĢı akciğerkanseri‟inden 

Ģüphelenilen ancak bronkoskopi, transtorasik iğne aspirasyon biyopsisi gibi invaziv 

tanısal iĢlemleri reddeden veya iskemik kalp hastalığı, ağır kronik obstruktif akciğer 

hastalığı gibi ciddi komorbiditeler nedeniyle bu invaziv iĢlemlerin komplikasyon 

riskinin yüksek olduğu hastalarda tanıda yardımcı olabilir (90). Balgam sitolojisinin 

duyarlılığı hastaya, materyalin hazırlanmasında kullanılan teknik faktörlere ve 

tekniği uygulayan teknisyen ile materyali yorumlayan sitopatologun deneyimine 

bağlı olarak değiĢkenlik gösterir. Hastaya ait en önemli faktörlerden biri tümör 

lokalizasyonudur. Tümörün santral ya da periferal, mukozal ya da submukozal 

yerleĢmesi balgam sitolojisinin tanı oranını etkilemektedir. Tanı oranı santral 

yerleĢimli tümörlerde %82,5 iken periferal yerleĢimli tümörlerde %48‟dir (91). Yani 

balgam sitolojisi özellikle santral yerleĢimli tümörü olan hastalarda 
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faydalıolmaktadır. Balgam sitolojisinin tanı oranını hataya ait faktörler kadar teknik 

faktörler de etkilenmektedir. Ġyi belirlenmiĢ balgam analiz teknikleri tanı oranını 

artırmaktadır (92,93). 

Balgam örneğinin sayısı ve örneğin uygun koĢullarda korunması, bu tanı 

yönteminin duyarlılığı üzerinde son derece etkilidir. Optimal örnek sayısı konusunda 

fikir birliği olmamakla birlikte, sabah erken saatte, kuvvetli öksürük sonucu elde 

edilen, üç farklı örnek alınması tavsiye edilmektedir (94). Bu son derece basit ve 

minimal invaziv yöntemin dezavantajı lezyon lokalizasyonunu belirleyememesidir. 

Nadir de olsa akciğer kanserli bir hastanın akciğer filminde lezyon görülmeyebilir, 

yada periferal yerleĢimli küçük bir lezyon saptanabilir. Bu durumlarda bronkoskopik 

yöntemler ile lezyonun yerinin ve intrabronĢial alandaki yayımının belirlenmesi, eğer 

balgam sitolojisi skuamöz hücreli kansere iĢaret ediyor ise üst hava yollarının da 

değerlendirilmesi gerekir (95). 

BRONKOSKOPĠ 

Günümüzde rijid ve fiberoptik bronkoskopi, akciğer kanserinin tanısı ve 

evrelemesi ile bazı tedavi uygulamalarında (brakiterapi, lazer tedavisi ve 

endobronĢial stent uygulaması vb.) kullanılmaktadır. Bugün için endoskopik olarak 

görülebilen akciğer kanserinin doku tanısına ulaĢmak için ana yöntemdir, ancak 

verimliliği tümörün yerleĢimi ve boyutu ile iliĢkilidir. EndobronĢial tümör, bronĢial 

lümeni kısmen veya tamamen tıkayan egzofitik kitle lezyonu Ģeklinde olabileceği 

gibi submukozal veya peribronĢial hastalık Ģeklinde de olabilir. Periferik akciğer 

karsinomlarında endoskopik olarak bir bulgu tespit edilmeyebilir (96). 

Fiberoptik bronkoskopi KHDAK‟nin tanısında belki de en önemli tanısal 

araçtır. Fiberoptik bronkoskopi ile segmental ve subsegmental bronĢ seviyelerine 

kadar bronĢial alandan kaynaklanan tümörler direkt olarak gözlemlenebilir ve uygun 

alanlardan gereken örnekler alınabilir. Ayrıca hava yollarının dıĢında kalan akciğer 

parankimi ve mediastendeki lezyonların tanısında da önemli rol oynar. Nispeten daha 

az invaziv olan fiberoptik bronkoskopi, tanısal etkinliğe ilave olarak, hasta 

uyumunun iyi ve komplikasyon oranının düĢük olması ile güvenli bir yöntemdir ve 
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ayaktan hastalara rahatlıkla uygulanabilir. Akciğer kanseri Ģüphesi uyandıran ve 

bronkoskopi yapılmasını gerektiren durumlar tabloda verilmiĢtir (97). 

Akciğer kanserinde tanı amaçlı bronkoskopi endikasyonları: 

 Hemoptizi 

 Uzun süren, tedaviye cevap vermeyen öksürük 

 Akciğer kanseri riski olan bir hastada lokalizewheezing ve stridor 

 Ses kısıklığı ve vokal kord paralizisi 

 Diyafragma paralizisi 

 Tekrarlayan ve rezolüsyonu geciken pnömoniler 

 Radyolojik olarak yer kaplayan, atelektaziye ve mediastende yer 

değiĢikliğine neden olan lezyon ile etyolojisi bilinmeyenplevral sıvı 

 Normal üst havayolu muayenesi ve normalradyolojiye karĢın pozitif 

balgam sitolojisi 

 Primeri bilinmeyen metastatik kanser (97). 

KHDAK‟inde endoskopik muayene ile endobronĢial alan tamamen normal 

olabileceği gibi tümörün direkt veya indirekt etkileri de saptanabilir. Fiberoptik 

bronkoskopi ile endobronĢiyal forceps biyopsi, endobronĢiyal fırçalama, 

bronĢiallavaj, bronkoalveolar lavaj (BAL) ve transbronĢiyal iğne aspirasyonu (TBĠA) 

teknikleri uygulanıp, Ģüpheli alanlardan gereken örnekler alınarak tanıya gidilebilir 

(98). Çoğu bronkoskopist tanısal kazancı arttırmak için bronĢiyallavajı, bronĢiyal 

fırça ve biyopsi sonrası yapmayı tercih eder. Ancak endoskopik olarak görülen 

akciğer kanserinde lavajın biyopsi öncesi ya da sonrasında alınması tanı oranını 

değiĢtirmemektedir (99). 

KHDAK‟nde bronkoskopinin tanı oranı endoskopistin yetisi, hastauyumu, 

lezyonun yerleĢimi ve büyüklüğü ile birçok teknik detaya bağlı olarak değiĢmektedir. 

Akciğer kanserine sahip hastaların %70‟inde çoğu fiberoptik bronkoskopi ile görülen 

belirgin endobronĢial hastalık mevcuttur. Santral lezyonlar kendini endobronĢial 

kitle, submukozal yayılım veya peribronĢiyal tümörden kaynaklanan dıĢ bası 

bulguları Ģeklinde göstermektedir. Santral yerleĢimli lezyonlarda fiberoptik 

bronkoskopinin duyarlılığı %88 civarındadır (100). Bu hastalarda tanıya daha kolay 
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gidilir. Santral yerleĢimli lezyonlarda en yüksek duyarlılığı %74 ile endobronĢiyal 

biyopsi, bunu takiben %59 ile bronĢiyal fırçalama ve%48 ile bronĢiyal lavaj 

sahiptir(90). 

Periferal yerleĢimli lezyonlarda fiberoptik bronkoskopinin duyarlılığı santral 

yerleĢimli lezyonlardan daha düĢüktürve %78 civarındadır. Bu lezyonlar segmental 

seviyenin daha ötesindedir. Periferal yerleĢimli lezyonlarda en yüksek duyarlılığa 

%57 ile transbronĢiyalbiyopsi, bunu takiben %54 ile bronĢiyal fırçalama ve %43 ile 

bronĢiyal lavaj sahiptir.TBĠA‟nın duyarlılığı ise %65tir ve diğer tekniklerden daha 

fazladır (100). Periferal yerleĢimli tümörlerde bronkoskopinin duyarlılığı en fazla 

etkileyen faktör tümör boyutudur. Periferal yerleĢimli, çapı 2 cm den küçük 

lezyonlardabronkoskopinin duyarlılığı %34 iken, 2 cm den büyük lezyonlarda %63 

civarındadır (100). 

TRANSTORASĠK ĠĞNE ASPĠRASYONU/BĠYOPSĠ 

KHDAK‟nin tanısında kullanılan bir diğer etkin ve güvenilir tanı yöntemi 

transtorasik iğne aspirasyonu (TTĠA) dur. TTĠA KHDAK‟nden Ģüphelenilen, 

fiberoptik bronkoskopiyi tolere edemeyen veya reddeden bazı hastalarda ve cerrahiye 

uygun olmayan ancak kemoradyoterapi planı için doku tanısı gereken hastalarda 

faydalıdır. Periferal yerleĢimli lezyonlarda TTĠA „nın duyarlılığı %90 civarındadır ve 

fiberoptik bronkoskopinin duyarlılığından daha yüksektir (90). 

BT eĢliğindeyapılan TTĠA‟nun duyarlılığı%92 iken floroskopi eĢliğinde 

yapılan TTĠA‟nun duyarlılığı %88 olarak bildirilmiĢtir (90). 

Ġğne tipinin ve kalınlığının TTĠA‟nun tanısal duyarlılığını etkileyebileceği 

düĢünülebilir. Ancak malign lezyonlarda transtorasik iğne biyopsisi ile ince iğne 

aspirasyonunun duyarlılığı benzer olarak saptanmıĢtır (101). KHDAK‟nin tanısında 

TTĠA ile ilgili en önemli problem yalancı negatif sonuçlardır. Bunun sebebi çoğu 

zaman yetersiz örnekleme ile tümör nekrozu ya da tümörün etrafındaki 

inflamasyondur. Yalancı negatiflik oranı yüksektir ve %20-%30 civarındadır (102). 

Bunun yanında yalancı pozitiflik oranları ise son derece düĢüktür ve 0.01-

0.02 civarındadır. Yani negatif sonuç kanseri dıĢlamada faydalı değildir. Bu durumda 
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tanı koymak için baĢkayöntemlere baĢvurulabilir ya da erken evreye sahip hastalara 

cerrahi önerilebilir. Yani TTĠA geliĢigüzel yapılmamalıdır. Sigara içmeyen 

hastalarda küçük nodüler lezyonlar belli aralıklarla takip edilebilir. Ancak ağır sigara 

içicilerinde bu lezyonların malign olma ihtimali daha yüksektir. Böylece bir hastaya 

iğne biyopsisinden ziyade direkt cerrahi önerilebilir. Çünkü iğne biyopsisinin negatif 

olması Ģüpheyi ortadan kaldırmaz ve en sonunda yine cerrahi giriĢim gerekebilir. 

Biyopsi sonucunun KHDAK için pozitif gelmesi durumunda hasta operasyon 

kriterini taĢıyor ise cerrahi kaçınılmazdır. Budurumda TTĠA hastayayaklaĢımı 

değiĢtirmeyeceğinden ihmal edilebilir. TTĠA‟na bağlı en sık görülen komplikasyon 

pnömotorakstır. TTĠA‟nu yapılan hastaların yaklaĢık %27 -%28‟inde pnömotoraks 

geliĢmekte ve %2,5‟ine pnömotoraks nedeniyle tüp torakostomi uygulanmaktadır 

(103,104). 

Tanı değerini etkileyen faktörler ise lezyonunlokalizasyonu, çapı, yapısı, 

patoloji uzmanının operasyon odasında olup olmaması ve iğnenin çapıdır. 

Transtorasik iğne aspirasyonunun BT rehberliğinde tercih edildiği durumlar; 

fluoroskopive ultrasonografi ile lokalize edilemeyenlezyonlar, hiler ve mediastinal 

kitleler, torasik inlet lezyonlar, vena kava superior sendromlu olgular, oblik ve açılı 

uygulamalar, yaygın büllöz hastalıklardır (105,106). 

Transtorasik iğne aspirasyonunun endikasyonları: 

 Soliter ve multipl pulmoner nodüller, konsolidasyon, kavite ve abse 

varlığı, 

 Plevral lezyonlar 

 Mediastinal kitlelerin tanısı 

 Hilus, mediasten, göğüs duvarı ve plevraya malign yayılımdan 

Ģüphelenilen olguların evrelendirilmesi. 

Transtorasik iğne aspirasyonu kısmi kontrendikasyonlara sahip bir yöntemdir. 

Kanama diyatezi, Ģiddetli pulmoner hipertansiyon, kist hidatik Ģüphesi, vasküler 

lezyonlar, yaygın amfizem, kontrol edilemeyen öksürük varlığı, kooperasyon 

bozukluğu, pnömonektomi varlığı baĢlıca kontrendikasyonlarıdır (107). 
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TORASĠK CERRAHĠ ĠġLEMLER 

MEDĠASTĠNOSKOPĠ 

Carlens tarafından 1959‟da tanımlanan servikal mediastinoskopinin en sık 

kullanım alanı, rezeksiyonuygulananacak primer bronĢ karsinomlu hastalarda 

mediastinal lenf nodlarındaki metastatik tutulumun araĢtırılmasıdır (108). 

ANTERĠOR MEDĠASTĠNOTOMĠ 

Mc Neil ve Chamberlain tarafından 1966 yılında uygulana bu yöntem, sol üst 

lob yerleĢimli primer bronĢ karsinomunda sıklıkla tutulan 5.(subaortik, 

aortikopulmoner bölge) ve 6.(paraaortik) lenfatik istasyonlardaki nodlara ulaĢım 

olanağı sağlamasının yanı sıra, paramediastinal yerleĢimli tümörlerin mediasten 

invazyonunun değerlendirilmesinde de kullanılabilmektedir. GiriĢimin 

komplikasyon, morbidite ve mortalite çok düĢüktür (108). 

VĠDEO EġLĠĞĠNDE TORAKOSKOPĠK CERRAHĠ (VATS) 

Periferik akciğer tümöründen biyopsialınması, akciğer tümörü invazyonunun 

değerlendirilmesi, 5.6.7.8.9. mediastinal lenf nodlarından örnekleme yapılması, 

malign plevral tutulumun doğrulanması, plevral sıvı birikiminin değerlendirilmesi 

tanı ve evreleme amaçlı baĢlıca kullanım alanlarını oluĢturmaktadır. Kardiak 

instabilite, tek akciğer ventilasyonunun tolere edilememesi, ciddi amfizem varlığı, 

ventilatör bağımlılığı, aĢırıfibrotoraks, aĢırı skolyoz, çapı 1cm‟den küçük, derin 

yerleĢimli akciğer nodülü ise iĢlemin baĢlıca kontrendikasyonlarıdır (109). 

EVRELEME 

Akciğer kanserli olguların değerlendirilmesinde kullanılan yönteme göre 

çeĢitli evreleme tipleri tanımlanmıĢtır (110). 
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Tablo 2. Evreleme Tipleri 

c Klinik Evreleme: Tedavi uygulamadan önce fizik muayene, görüntüleme yöntemleri, 

bronkoskopi, mediastinoskopi vs ile evreleme 

p Patolojik Evreleme: Rezeksiyon sonrası patoloğun değerlendirmesiyle yapılan evreleme  

y Yeniden Evreleme: Bir kısım ya da tüm tedavi modalitesini takiben yeniden evreleme  

r Rekürrens Evreleme: Nüks tümörlerde yeniden evreleme 

a Otopsi Evrelemesi: Otopsi esnasında yapılan evreleme 

 

1997 de yayınlanan 5. TNM sınıflaması ve 2002 de yayınlanan 6.TNM 

sınıflaması büyük çoğunlukla cerrahi yapılan hastalara dayanıyordu (111). Bu 

sınıflamanın seçilmiĢ hastalardan oluĢması, belli bir coğrafi konumla sınırlandığı için 

dünya genelini temsil etmemesi, tüm tümörlerin benzer klinik ve patolojik 

özelliklerde olması gibi olumsuz özellikleri vardı (112). Mevcut sınıflamanın bu 

olumsuzluklarını dikkate alan ISC (International Staging Committee), dünya çapında 

akciğer kanserli hasta verilerini toplamak amacıyla multidisipliner bir komite olan 

IASLC yi kurdu. UICC (Union for International Cancer Control) ve AJCC(American 

Joint Committe on Cancer), bu komitenin verileri üzerinde fikir birliğine vararak 

bulguları yedinci TNM sınıflaması adıyla 2009 da yayınladı (113). 
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Tablo 3. Yedinci TNM sınıflamasındaki T faktörü 

Tx: Balgam ya da bronkoalveloler lavaj sitolojisinde malign hücreler tespit ediliyor fakat 

görüntüleme yöntemleri ya da bronkoskopide tümör gösterilemiyor  

T0:Primer tümör kanıtı yok 

Tis: Karsinoma insitu  

T1: Tümör en büyük çapı ≤ 3 cm, akciğer ya da visseral plevra ile çevrili, lober bronĢun 

daha proksimaline invazyon bulgusu yok (BronĢun yüzeyel duvarıyla sınırlı süperfisyal 

tümörler ana bronĢla ulaĢsa bile T1 olarak değerlendirilir)  

T1a: Tümör en büyük çapı ≤ 2 cm  

T1b: 2 cm < tümör en büyük çapı ≤ 3 cm  

T2:3 cm < tümör en büyük çapı ≤ 7 cm, karinaya 2 cm ve daha fazla uzaklıkta ana bronĢ 

tutulumu, visseral plevra invazyonu, hilusa uzanan fakat tüm akciğeri kapsamayan obstrüktif 

atelektazi ya da pnömoni  

T2a:3 cm<tümör en büyük çapı ≤ 5 cm 

T2b: 5 cm <tümör en büyük çapı ≤ 7 cm  

T3:Tümör en büyük çapı < 7 cm, göğüs duvarı (süperior sulkus tümörleri dâhil), diafragma, 

frenik sinir, mediastinal plevra, parietal perikard invazyonu, ana bronĢun karinaya 2 cm den 

daha az yakınlıkta invazyonu (karina tutulumu yok), tüm akciğeri kapsayan total atelektazi 

ya da obstrüktif pnömoni, aynı lobta tümörden anatomik olarak ayrı tümör nodülleri varlığı. 

T4: Her hangi bir boyuttaki tümörde mediasten, kalp, büyük damar, trakea, rekürren 

laringeal sinir, özofagus, vertebra korpusu, karina, aynı taraf farklı lobta tümör nodül ya da 

nodülleri varlığı. 
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Tablo 4. Mountain-Dresler Lenf Nodu haritası 

1.Yüksek mediastinal lenf nodları:Sol brakiosefalik venin trakeayı çarprazladığı 

yerin üzerinden çekilen horizontal çizginin üzerinde kalan lenf nodları. 

2.Üst paratrakeal lenf nodları: Aortik arkın üst kenarından çekilen horizontal çizgi 

ile 1 nolu nodların arasında yerleĢen lenf nodları. 

3. Prevasküler&retrotrakeal lenf nodları: Büyük damarların önünde ya da 

trakeanın arkasında yeralan orta hat lenf nodları. 

4.Alt paratrakeal lenf nodları: Sağda sağ üst lob bronĢunun ana bronĢu kestiği 

yerin üst sınırından çekilen çizgi ile arkus aortanın üst kenarından çekilen çizgi 

arasında yerleĢen ve mediastinal plevra ile kaplı lenf nodları. Solda aynı sol üst lob 

bronĢunun sol ana bronĢu kestiği yerin üst kenarı ile aortik arkın üst kenarı arasında 

ve ligamentum arteriosum medialinde kalan ve mediastinal plevra ile kaplı lenf 

nodları (Bazı araĢtırmacılar azigos venin sefalik kenarından çekilen horizontal çizgi 

ile her iki tarafta alt paratrakeal lenf nodları superior ve inferior olarak 

ayırmaktadırlar). 

5.Subaortik lenf nodları: Ligamentum arteriosum lateralinde ya da aorta ile sol 

pulmoner arasında ya da pulmonar arter ile ilk dalı arasında seyreden, mediastinal 

plevra ile kaplı lenf nodları  

6.Para-aortik (asendan aorta ya da frenik) lenf nodları: Asendan aortun anterior 

ve lateralinde, ya da brakiosefalik arterin, arkus aortadan geçen teğetin altında olmak 

üzere önündeki lenf nodları. 

7.Subkarinal lenf nodları: Karinanın altında yerleĢen fakat alt lob bronĢu ya da 

parenkim içindeki pulmoner arterlerle iliĢkili olmayan lenf nodları. 

8.Paraözofagial lenf nodları: Özefagus duvarı boyunca yerleĢen, mediastinal plevra 

ile örtülü, subkarinal lenf nodu haricindeki lenf nodları. 

9. Pulmoner ligament lenf nodları: Pulmoner ligaman civarı yerleĢen lenf nodları. 

Ġnferior pulmoner venin alt bölgesindeki lenf nodları da bu gruptadır.  

10. Hiler lenf nodları: Lober bronĢlarının proksimalinde yerleĢen, mediastinal 

plevra ile örtülmemiĢ lenf nodları. Sağda intermedier bronĢa bitiĢik olan lenf nodları 

da bu gruptadır. 

11.Ġnterlober lenf nodları: Lober bronĢlar arasında yerleĢen lenf nodları. 

12.Lober lenf nodları: Lob bronĢunun distalindeki lenf nodları. 

13.Segmental lenf nodları: SegmentbronĢuna bitiĢik lenf nodları. 

14.Subsegmental lenf nodları: Subsegment bronĢu civarındaki lenf nodları. 
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ġekil 1. Mountain- Dresler sınıflamasına göre lenf nodu haritası 
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Tablo 5.Yedinci TNM sınıflamasında N faktörü 

Nx: Bölgesel lenf nodlarının değerlendirilememesi  

N0:Bölgesel lenf nodu tutulumu yok  

N1: Aynı taraf hiler, peribronĢial, interlober, lober, segmental, subsegmental lenf nodu 

tutulumu, (#10, #11, #12, #13, #14)  

N2: Subkarinal ve ipsilateral mediastinal lenf nodu (#1, #2, #3, #4, #5, #6, #7, #8, #9)  

N3: Kontralateral mediastinal, ipsilateral ya da kontralateral skalen ve supraklaviküler lenf 

nodu 

 

Tablo 6. Yedinci TNM sınıflamasına göre M faktörü 

Mx: Metastaz değerlendirilemedi  

M0: Metastaz kanıtı yok  

M1a: Malign plevral efüzyon, malign perikardiyal efüzyon, malign plevral yayılım, 

kontralateral akciğerde metastaz  

M1b: Uzak organ metastazı  

 

Tablo 7. Yedinci TNM evreleme sistemine göre akciğer kanseri evrelemesi 

 TÜMÖR LENF NODU METASTAZ 

Okült karsinom Tx N0 M0 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre IA T1a,b N0 M0 

Evre IB T2a N0 M0 

Evre IIA T1a.b N1 M0 

 T2a N1 M0 

 T2b N0 M0 

Evre IIB T2b N1 M0 

 T3 N0 M0 

Evre IIIA T1,2 N2 M0 

 T3 N1,2 M0 

 T4 N0,N1 M0 

Evre IIIB Tüm T N3 M0 

Evre IV Tüm T Tüm N M1a,b 
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Tablo ve ġekil 1‟de Mountain- Dresler sınıflamasına göre lenf nodu haritası 

ve Tablo 4‟te yedinci TNM sınıflamasına göre lenf nodu faktörü gösterilmiĢtir (114, 

115, 116). 

TEDAVĠ VE PROGNOZ 

KHDAK‟de erken evre olmak, iyi performans durumunda olmak (ECOG 0-

1), ciddi kilo kaybı olmamak (vücut ağırlığının %5‟inden az) ve kadın cinsiyetinde 

olmak iyiprognostik özelliklerdir. YaĢın bağımsız olarak önemi daha küçük 

görülmektedir, yaĢla artan ek hastalıklarda belirleyici olmaktadır (117, 118). 

International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC)‟nin datası 

üzerinden yapılan prognostik faktör analizinde de evre, performans durumu yaĢ ve 

cinsiyetin aynı Ģekilde prognostik öneme sahip olduğu anlaĢılmaktadır. Bu datada 

skuamöz histolojiye sahip olmak nispeten daha iyi prognoza neden olmuĢtur. Sadece 

ileri evre olgularda PET tetkiklerde SUV değeri, serum kalsiyum, albumin, sodyum, 

lökosit ve hemoglobin düzeyi prognostik değer arz etmiĢtir (119, 120). 

Biyolojik ve moleküler belirleyicilerin prognostik değeri üzerine çok fazla 

makale bulunmaktadır. Bunlardan genel olarak tümörsupresör gen mutasyonu (p53), 

K-ras, EGFR, VEGF, HER2, TTF1, Cox 2, Ki-67 kötü; BcI-2 iyi prognostik özelliğe 

sahiptir. Genellikle tek yönlü analizlere dayanan bu çalıĢmalar, uygun metadolojide 

karĢılaĢtırmalıdır. Bu nedenlerle günlük pratiğe etkileri sınırlı kalmıĢtır (121). 

Tümör belirteçleri genellikle kanserin tanısı, prognozunun belirlenmesi ve 

tedavinin incelenmesinde kullanılmaktadır. Ġdeal bir tümör belirteci tümör hücreleri 

tarafından üretilip vücut sıvılarında saptanabilir olmalıdır.(122)  

 Bir tümör belirteci olan CEA düzeyi akciğer kanserinin evresiyle iliĢkili 

bulunmuĢtur. Ġnvitro çalıĢmalarla CEA miktarı ile tümördeki hücre sayısı arasında 

kantitatif iliĢki bulunduğu ortaya çıkmıĢtır. Bu da tümörün yaygın olması halinde 

CEA miktarının yükseleceğini gösterir (123). 
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Tablo 8. ECOG performans skalası tanımlanması 

0: Asemptomatik (tam aktif tüm hastalık öncesi aktivitelerini kısıtlama 

olmaksızın yapabilir) 

1: Semptomatik, fakat tamamen ayakta (zorlu fiziksel aktivitede kısıtlama 

var, ancak ayakta ve hafifiĢleri yapabilir) 

2: Semptomatik, %50‟den daha az yatakta geçirebilir. 

3: Semptomatik, %50‟den daha fazla yatakta geçirebilir. (Kendi bakımını 

yapmakta zorlanır, gündüz saatlerinde %50‟sinden fazla yatakta) 

4: Yatalak (Kendi bakımını yapamıyor, tam olarak sandalye veya yatağa 

bağlı) (124). 

 

EVRELERE GÖRE TEDAVĠ: 

EVRE I KHDAK’DE TEDAVĠ: 

Evre IA ve IB tümörlerin tedavisinde standart yaklaĢım, cerrahi olarak 

tümörün ilgili akciğer dokusuyla beraber çıkarılması ve hiler, mediastinal lenf bezi 

diseksiyonu ile tam rezeksiyonudur (125). Lobektomi ve pnömonektomi hem hiler 

vasküler yapıların hem de bronĢiyal yapıların diseksiyon ve ayrıĢmasını gerektirir. 

Wedgerezeksiyon plevral yüzeye yakın tümör ile akciğer parankiminin anatomik 

olarak rezeksiyonunu tanımlar. Teknik olarak segmentektomi bronkopulmoner 

segmentin anotomik bir rezeksiyonu olmasına rağmen hiler diseksiyon genellikle 

gerekmez. Sublober olan her iki rezeksiyonda artmıĢ lokal rekürense sahiptir (126). 

Evre I KHDAK için cerrahi rezeksiyon ilediğer tedavi modalitelerini 

değerlendiren çalıĢmalar çok azdır. Bununlaberaber mevcutveriler karĢılaĢtırıldığında 

ve cerrahi sonrası sağkalımoranları incelendiğinde cerrahi rezeksiyonu primer tedavi 

seçeneği olarak tercih edildiği görülmektedir. Evre I KHDAK hastalarda primer 

tedavi modalitesi olarakkemoterapi ile ilgili fazla çalıĢma yoktur. Adjuvan ve 

neoadjuvan kemoterapinin sağ kalıma katkısı tek baĢına cerrahi rezeksiyondan 

üstündeğildir. Bu evrede adjuvan ve neoadjuvan radyoterapinin sağ kalıma etkisi 

kanıtlanmamıĢtır. Hatta adjuvan radyoterapinin evre I hastalıkta sağkalıma olumsuz 

etkisi olabileceği bildirilmiĢtir (127). 
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Medikal inoperabilite veya cerrahi rezeksiyonun reddedildiği KHDAK „nde 

tek baĢına uygulanan radyoterapi ile cerrahi karĢılaĢtırıldığında cerrahi rezeksiyon 

geçiren hastalarda sağ kalım %25-35 daha iyidir (128,129). 

Tam olmayan rezeksiyonda (cerrahi sınır pozitifliğinde),olgunun 

kardiyopulmoner rezervleri uygunsa tamamlayıcı cerrahi, uygun değilse RT 

uygulanır. Medikal inoperable olan ya da operasyonu kabul etmeyen olgularda 

torasik RT uygulanır (130). 

EVRE II KHDAK’DE TEDAVĠ: 

Evre IIA(N1) ve Evre IIB (N1) tümörlerinin tedavisinde standart yaklaĢım 

cerrahi olarak tümörün tam rezeksiyonudur. Operasyon, tam rezeksiyonu sağlayacak 

Ģekilde planlanmalı, uygun olgularda sleeverezeksiyon pnömonektomiye tercih 

edilmelidir.Hiler ve mediastinal lenf bezi diseksiyonu rutin olarak yapılmalıdır (125). 

Erken evre akciğer kanserinde klinik araĢtırmalar dıĢında indüksiyon KT 

uygulanması yönünde yeterli veri yoktur (131). 

Medikal inoperabl olan ya da operasyonu kabul etmeyen olgularda torasik RT 

uygulanır (130). 

Göğüs tutulumu nedeniyle T3 (N0) olgularda yaĢam süresini etkileyen faktör 

tam rezeksiyonun sağlanmasıdır. Tam rezeke edilen olgularda 5 yıllık yaĢam süresi 

%40 civarındadır. Sadece parietal plevrayı tutan olgularda ekstraplevral 

rezeksiyonuygulanabilir. Daha derin invazyonlarda „an blok‟ rezeksiyon 

tercihedilmelidir. Tam rezeke edilen olgularda postoperatif RT‟ye gerek yoktur. Tam 

rezeke edilemeyen olgularda post operatif RT uygulanmalıdır. Mediastinal plevra, 

mediastinal yağ dokusu ve parietal perikard tutulumu nedeniyle T3(N0) tam rezeke 

edilen olgularda postoperatif RT‟ye gerek yoktur. Tam rezeke edilemeyen olgularda 

postoperatif RT uygulanabilir. Ana bronĢ tutulumu nedeniyle T3(N0) tam rezeke 

edilen olgularda 5 yıllık yaĢam süresi %40 civarındadır. Tam rezekeedilen olgularda 

postoperatif RT‟ye gerek yoktur. Tam rezeke edilemeyen olgularda postoperatif RT 

uygulanabilir (132-133). 
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EVRE IIIA KHDAK’DE TEDAVĠ: 

Göğüs duvarı, mediastinalplevra, parietal perikard, mediastinal yağ dokusu ve 

ana bronĢ tutulumu nedeniyle T3(N1) olgularda tercih edilecek tedavi, hastalığın 

cerrahi olarak tam rezeksiyonudur. Tam rezeke edilen olgularda rutin olarak 

postoperatif torasik RT uygulanmasının sağkalımı uzattığına dair kanıt olmamakla 

beraber, lokal nüksü azalttığı bildirilmiĢtir. Preoperatif mediasten değerlendirilmesi 

(BT, mediastinoskopi, diğer nodal biyopsiler, PET) ve torakotomi anında yapılan 

frozen çalıĢmalarında N2 saptanmayan olgularda; primer tümörün rezeksiyonu ve 

mediastinal lenf bezi diseksiyonu ile operasyon tamamlanır. Tam rezeke edilen ve 

N2 saptanmayan olgularda postoperatif torasik RT programına gerek yoktur 

(134,135). 

Preoperatif mediasten değerlendirilmesi (BT, mediastinoskopi, diğer nodal 

biyopsiler, PET) negatif olan, ancak torakotomi anında yapılan frozen çalıĢmalarında 

N2 saptanan olgularda; tam rezeksiyon sağlanabilecekse operasyona devam edilir. 

Tam rezeke edilen olgular, lokal nüks riskini azaltmakamacıyla postoperatif torasik 

RT programına alınmalıdır (136). Tam rezeksiyon mümkün değilse veya 

ekstrakapsüler nodal hastalık varsa planlanan rezeksiyona devam edilmemelidir 

(135,137). 

EVRE IIIB KHDAK’DE TEDAVĠ: 

Rezeksiyon potansiyeli olan T4 N0-1 M0 olgularda (süperior vena kava, sol 

atrium, vertebra cismi, ana karina, distal pulmoner arterin minimal tutulduğu seçilmiĢ 

olgular ) 2-3 kür cisplatin bazlı sistemik indüksiyon KT„ si uygulandıktan sonra, 

primer tümörde küçülme varsa cerrahi yönünden tekrar değerlendirilir. Stabil yada 

progresyon varsa, radika torasik RT ve eĢ zamanlı kemoradyoterapi programına 

alınır. Cerrahi için uygun olmayan ve performans durumu ECOG 0-1,Evre IIIA ve 

IIIB olgularda ardıĢık ya da eĢ zamanlı kemoradyoterapi uygulanır. KT+RT kombine 

modellerde siplatin bazlıkombinasyon rejimleri uygulanmalıdır (138). 
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EVRE IV KHDAK’DE TEDAVĠ: 

Evre IV hastada kombine KT verilecekse tedavi hastanın performans 

durumunun iyi olduğu sırada verilmelidir. Karnofsky performansı 60‟dan yüksek, 

ECOG 0-1 olan, kemik ilik ve böbrek fonksiyonları normal olan hastalarda 2kür KT 

yapılır ve değerlendirilir. Objektif yanıt alınan (tam veya kısmi yanıt) ya da yaĢam 

kalitesi bozulmayan stabilhastalıkta 2 kür daha verilir (139). Palyatif RT 

endikasyonları: primer tümöre bağlı ağrı, süperior sulkus tümörleri,total atelektazi, 

kemik, beyin metastazı ve spinal kord kompresyonlarıdır (140). Akciğerdeki tümör 

operable (evre Ive II ),baĢka organ metastazı yok ve izole surrenal metastazı varsa, 

hem sürrenale hem de primer tümöre cerrahi tedavi uygulanabilir. Bu nedenle tek 

taraflı sürrenal bezde metastaz Ģüphesi varsa biyopsi gereklidir (141). 

ÜÇ BOYUTLU KONFORMAL RADYOTERAPĠ TERMĠNOLOJĠSĠ 

Ġnternational Comission of Radiation Ünits and Measurements (ICRU)50 ve 

62 numaralı raporunda tedavi hacimleri tanımlanmıĢtır.Bu raporlara göre : 

Gross Tümör Hacmi (GTV): Görülebilir ve görüntüleme yöntemleri ile 

gösterilebilir hastalığı tanımlar. Primer tümörün tanımı en iyi parankim penceresinde, 

lenf nodu ve santral yerleĢimli tümörler ise en iyi mediasten penceresinde 

çizilebilmektedir (142). 

Nodal grostümör hacmi BT taramada kısa ekseni 1 cm olan lenf nodları 

içermektedir.Ayrıca BT „de görülmeyen ancak mediastinoskopi gibi yöntemlerle 

patolojik tanısı konmuĢ veya yüksek FDG tutulumu olan lenf nodlarındabu hacme 

dahil edilmektedir. 

Klinik Tümör Hacmi (CTV): GTV ve subklinik hastalık bölgelerini içerir. 

Giravel ve ark. radyografik, histopatolojik çalıĢmasının sonucunda;KHDAK‟nin 

skuamöz hücreli alt tipinin CTV „si için GTV‟e 6 mm ve adenokarsinoma alt tipinin 

CTV‟si için GTV‟e 8 mm eklendiğinde gross tümör ve mikroskopik hastalığın % 95 

doğrulukla kapsadığı bildirilmektedir (142). 
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Planlanan Tümör Hacmi (PTV): Geometrik bir kavram olan PTV, CTV ile 

beraber hasta ve ıĢın pozisyonuna bağlı günlük değiĢiklikleri (set-up margin,SM) ve 

fizyolojik organhareketiyle tedavi esnasında CTV içindeki anatomik yapıların 

Ģekil,boyut ve pozisyon değiĢikliklerini (Internal margin, IM) içermelidir (143). 

ÜÇ BOYUTLU KONFORMAL RADYOTERAPĠ 

Son yıllarda akciğer kanserinin RT „sinde üç boyutlu konformal RT (3B-KRT 

) standart tedavi tekniği olarak yerini almıĢtır. Bu teknik ile hedef hacme yüksek doz 

ıĢın verilirken çevredeki normal dokular mümkün olduğunca korunmaktadır. Ayrıca 

hedef hacimler ve riskli organlar belirlenebilmekte, ıĢın alanları, dozları ve açıları 

istenildiği gibi Ģekillendirilebilmekte, üç boyutlu tedavi alanları üzerinde doz 

hesaplamaları daha doğru olarak yapılabilmektedir. Üç boyutlu planlama 

sistemlerinde planlama yapılacak tomografi görüntüleri ile birlikte farklı 

kaynaklardan (MR,PET, PET-CT) elde edilen görüntüler birleĢtirilmektedir. Böylece 

hedef hacimler daha iyi tanımlanabilmekte, risk altındaki organlar daha iyi 

korunabilmektedir. 

Hastalar tedavi esnasında supin pozisyonda, kolları baĢlarının yukarısında 

(ıĢının lateral veya oblik alanlardan daha rahat uygulanabilmesi için) olacak Ģekilde 

yatarlar. Hastanın stabil ve rahat bir pozisyonda yatabilmesi için ve set up hatalarının 

azaltılması için toraks tahtası ve vakumlu yastıklar gibi immmobilizasyon aletleri 

kullanılmaktadır. 

3B-KRT„de lokalizasyon tedavi pozisyonunda BT simülatörde 

yapılmaktadır.Primer GTV„nin doğru olarak çizilebilmesi,nodal yapıların daha iyi 

tanımlanabilmesi ve yüksek rezolüsyonlu Digital Reconsturucted Radiograph(DRR) 

oluĢturulabilmesi için önerilen BT kesit aralığı 2-3 mm „dir (144). 

Rezeke edilemeyen KHDAK „nin definitif tedavisinde uygulanan RT dozu 

60-66 Gy „dir. Tedavi 1.8-2 Gy fraksiyon dozu ile günde bir kez olmak üzere hafta 

içi hergün uygulanır. 

Preoperatif RT„de hedef hacim primer tümör ile birlikte BT/PET-BT veya 

mediastinoskopi ile saptanmıĢ patolojik lenf nodlarıdır. Önerilen doz 1.8-2 Gy 
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fraksiyon dozu ile 45-50 Gy „dir. Postoperatif RT, endikasyonu (pozitif/yakın cerrahi 

sınır, pN2, nodal ekstrakapsüler yayılım) olan hastalarda uygulanır. Re-eksizyon 

sınırı negatifse ve mediastinel lenf nodları pozitif ise 2-4 kür sonrası RT verilir. 

Re-eksizyon sınırının pozitif olması durumunda ise nüks riskinin yüksek 

olmasınedeniyle öncelikle RT uygulanır. N1-2 hastalık olmaksızın pozitif veya yakın 

cerrahi sınır için hedef hacim olan primer tümör yatağına en az 60 Gy uygulanır. 

Gross pozitif (subtotal rezeksiyon) hastalık için ise definitif KRT (66 Gy) verilir. 

Rezeke edilmiĢ N2 hastalıkta hedef hacim pozitif mediastinal lenf nodu loju ile 

beraber primer tümörün lokalizasyona ve lenf nodu diseksiyonuna göre ipsilateral 

hiler lenf nodu ve/veya subkarinal lenf nodudur. Önerilen doz 50 Gy „dir. 

Ekstrakapsüler yayılım ve/veya bulky nodal hastalığa ilaveten 10 Gy uygulanır. 

Definitif RT, cerrahiyi reddeden erken evre olgularda, medikal inoperabl veya 

rezektable olmayan hastalarda uygulanır (143,144). 

RADYOTERAPĠNĠN YAN ETKĠLERĠ: 

Radyoterapinin amaçlarından biri tümörlü dokuyu tedavi ederken çevredeki 

kritik organları mümkün olduğunca korumak ve olası yan etkileri en aza indirmektir. 

Toraks ıĢınlamalarında kritik organların baĢında akciğer, özefagus, spinal kord ve 

kalp gelmektedir. RT „ye bağlı akciğerde oluĢan yan etkiler RT‟nin 

tamamlanmasından 1.5-2 ay sonra ortaya çıkan radyasyon pnömonisi ile RT 

bitiminden aylar sonra baĢlayan ve kronikleĢen radyasyon fibrozisidir. Radyasyon 

pnömonisinde kuru öksürük, dispne, hipoksi, taĢikardi ve ateĢ gibi belirtiler görülür. 

Radyografilerde ıĢınlama alanı ile sınırlı, diffüz inhomojen opasifikasyon izlenir. RT 

ile KT bir arada kullanıldığında radyasyon pnömonisi riski artmaktadır. 

Bleomisin, mitomisin, sisplatin, siklofosfamid, adriamisin, aktinomisin-D ve 

metotreksat gibi ajanların kullanımı ile etki artmaktadır. RT‟nin 2.haftasından sonra 

geliĢen özefajitte, hastalarda kilo kaybı ve performans düĢüklüğüne yol açan disfaji 

ve odinofaji izlenir. Geç dönemde fibrozise sekonder geliĢen striktür, nadiren de 

perforasyon ve fistül görülür. Radyasyon miyelitinin görülme sıklığı yeni RT 

teknikleri ile oldukça azalmıĢtır (145).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

2008-2014 yılları arasında Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon 

Onkolojisi Anabilim Dalı‟na baĢvuran Akciğer kanseri tanısıyla tedavi ve takibi 

yapılmıĢ 152 hastanın dosya kayıtları retrospektif olarak incelendi. ÇalıĢmaya; 

1. Küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri patolojik tanısı olan olgular, 

2. Radyoterapi öncesinde kemoterapi almıĢ olgular, 

3. Küratif amaçlı radyoterapi ile eĢzamanlı kemoterapi alan olgular, 

4. Radyoterapi öncesinde cerrahi uygulanmamıĢ olgular, 

5. Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası hemogram takipleri yapılmıĢ olgular, 

6. Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası PET-CT, CT, MRG gibi radyolojik 

tetkikleri yapılmıĢ olgular dahil edildi 

ÇalıĢmadan çıkarılma kriterleri; 

1. Küçük hücreli akciğer kanseri tanılı hastalar 

2. Küçük hücreli ve küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri patolojisinin birlikte 

bulunduğu hastalar, 

3. Akciğer kanseri nedeniyle wedge rezeksiyon, lobektomi, segmentektomi 

gibi herhangi bir cerrahi uygulanmıĢ hastalar, 

4. Palyatif amaçlı tedavi planlanıp uygulanmıĢ hastalar, 

5. Sadece radyoterapi almıĢ eĢzamanlı kemoterapi verilmemiĢ hastalar, 

6. Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası hemogram takiplerinden hiçbir 

parametreye ulaĢılamayan hastalar, 

7. Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası PET-CT, CT, MRG gibi radyolojik 

tetkikleri yapılmamıĢ veya eksik olan olgular çalıĢmadan çıkarıldı. 

Yukarıda belirtilen kriterlere uygun 49 olgu çalıĢmaya dahil edilip dosya 

kayıtlarından elde edilen veriler incelenerek; tedavi öncesi ve sonrasıklinik, 

radyolojik ve laboratuar verileri kaydedildi. Seçilen hastalarda tümörvolümüve 

bölgesel lenf nodları yaklaĢık 44-64Gy (1,8-2Gy/fx/gün) sonrasında primer tümör 

boost tedavisi ile 60-66Gy (1,8Gy/fx/gün) almıĢtı. 
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Yine seçilen hastalar 21 günde bir 75 mg/m2 sisplatin (D1) 15 mg/m2 

vinorelbin (D1,D8) kemoterapisi, haftalık 45 mg/m2 paklitaksel, AUC2‟den 

karboplatin kemoterapisi, 

21 günde bir olmak üzere cisplatin 20 mg/m2 (D1-D3)ve etoposid100 mg/m2 

(D1-D3) verilmiĢ hastalardan oluĢuyordu. Hastaların kemoterapi protokolleri ve kaç 

kür KT aldıkları değerlendirildi. Olguların 7.TNM evreleme sistemi (2010) ile 

evrelemesi yapıldı. 

Genel değerlendirme 

Olguların yaĢı, cinsiyeti, tümör lokalizasyonu, tedavi planları, tedavi süresi, 

radyoterapi dozları, kemoterapi protokolleri hasta dosyaları, hastane otomasyon 

sistemi ve radyasyon onkolojisi kliniği hasta kayıtlarından tarandı. Bu bilgilerde 

kayıt edildi. 

Tümörün akciğerdeki dağılımı; sağ akciğer üst, orta ve alt bölge olmak üzere 

3 bölgeye ayrılarak kaydedildi. Hiler bölgedeki lezyonlarda orta loba dahil edildi. Sol 

akciğer de üst lobdaki tümörler üst bölgeye, alt lobdaki tümörler ise alt bölgeye, hiler 

bölgedeki lezyonlar ise orta bölge Ģeklinde isimlendirilerek bu bölgeye dahil edildi. 

Buna göre istatistiksel analizi yapıldı. 

Hematolojik Değerlendirmeler 

Hastaların kliniğimize ilk baĢvuru sırasında tedavi planlaması yapılmadan 

istenen hemogram değerleri toplandı. Bu hemogram parametrelerinden; beyaz kan 

hücreleri sayısı (WBC), nötrofil sayısı (NEU), monosit sayısı (MO), eozinofil sayısı 

(EO), bazofil sayısı (BA), lenfosit sayısı (LY), nötrofil yüzdesi, lenfosit yüzdesi, 

bazofil yüzdesi, monosit yüzdesi, ezinofil yüzdesi, eritrosit dağılım geniĢliği (RDW), 

trombosit sayısı (PLT), hemoglobin (Hb) değeri, hematokrit değeri (Hct), ortalama 

hücre hacmi (MCV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit 

dağılım geniĢliği (PDW), kandaki platelet oranı (PCT) değerleri kaydedildi. Ayrıca 

nötrofil/lenfosit ve platelet/lenfosit oranlaması yapıldı. Kayıtlara eklendi. Hastaların 

kontrol baĢvurusunda istenen hemogram değerleride toplandı. Bu hemogram 
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parametreleri de kayıt edildi. Tedavi sonrası nötrofil/lenfosit ve platelet/lenfosit 

oranlamasıda yapıldı. 

Radyolojik değerlendirmeler 

Olguların kemoradyoterapi öncesi ve sonrası çekilen PET-CT, MRG, BT 

görüntülerinin mevcut olduğu CD ve radyoloji raporları incelendi, tümör boyutları 

raporlanmayanların parankim penceresindeki görüntüleri seçildi. Aksiyal kesitlerden 

tümörün en geniĢ çapı seçilerek ölçüm yapıldı. En büyük boyutun olduğu aksial 

kesitte 2 boyut ölçülerek çarpımı alan birimi mm
2
 olarak kaydedildi.

 

Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin analizinde SPSS v20 programı kullanıldı. Kategorik veriler sayı ve 

yüzde, numerik veriler ise ortalama ve standart sapma olarak ifade edildi. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ve histogram grafikleme 

yöntemi ile araĢtırıldı. Tedavi öncesi ve sonrası karĢılaĢtırmalarda Wilcoxon testi, 

tümör boyutları ile iliĢkilerinin araĢtırılmasında Spearman‟srho korelasyon analizi 

kullanıldı. Yapılan analizlerde p<0.05 düzeyinde anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Küçük hücreli dıĢı akciğer kanserindeki kemoradyoterapide baĢarıya etkili 

olabilecek hematolojik parametreleri araĢtırdığımız bu çalıĢmada; 2008-2014 yılları 

arasında küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri tanısıyla tedavi ve takipleri yapılan 152 

olgunun dosyası retrospektif olarak incelendi. Bu olgular arasında çalıĢma 

kriterlerine uyan 49 olgu değerlendirmeye alındı. 

Demografik bulgular 

ÇalıĢmaya alınan 49 olgudan 47‟si erkek (%95.91),2‟si (%4.081)kadındı. 

Küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri tanılı 49 hastanın yaĢ ortalaması 62.88±9.91 idi. 

AraĢtırmamıza dahil edilen 49 hastanın patolojik tanılarının istatistiksel analizi 

yapıldığında ise 49 olgunun 39‟u (%79,6) skuamöz hücreli karsinom tanılı, 10‟u ise 

(%20,4) ise adenokarsinom tanılı hastalardan oluĢmaktaydı. Tümörün akciğerdeki 

lokalizasyonunu değerlendirebilmek için; akciğer önce sağ ve sol olmak üzere ikiye 

ardındanda üst ortave alt bölge olmak üzere 3 bölgeye ayrıldı. Küçük hücreli dıĢı 

akciğer kanseri tanılı 49 hastanın 6‟sının tümörü (%12.2) sağ alt bölge, 10‟unun 

(%20.4) sağ orta, 10‟unun (%20.4) sağ üst akciğer, 5„inin(%10.2) sol alt, 8‟i (%16.3) 

sol orta, 10‟unun (%20.4) sol üst akciğer lokalizasyonluydu. Küçük hücreli dıĢı 

akciğer kanseri tanısı ile kliniğimize baĢvuran hastaların radyoterapi ile eĢzamanlı 

kemoterapiden önce evrelemelerin istatistiksel analizi yapıldı. 49 olgunun 2‟si 

(%4.1) evre IIA, 1‟i (%2.0) evre IIB, 26‟sı (%53.1) evre IIIA ve 20‟si (%40.8) evre 

IIIB den oluĢmaktaydı. 
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ġekil 2. Olguların histopatolojik olarak dağılımı 

EVRELERE GÖRETÜMÖR BOYUTLARI 

ÇalıĢmamıza dâhil ettiğimiz 49 hastanın evrelere göre kemoradyoterapi 

öncesi ve sonrası tümör boyutlarını inceledik. Evre IIA‟da yalnızca 2, Evre IIB„de 

ise 1 hasta olması nedeniyle istatistiksel analizi yapılamadı. Evre IIA‟nın radyoterapi 

ile eĢzamanlı kemoterapi öncesi tümör boyutu ortalama 2647,50±2284,66 mm
2 

iken, 

sonrası boyutu ortalama 436±333,8 mm
2 

olarak ölçüldü. Evre IIB‟nın radyoterapi ile 

eĢzamanlı kemoterapi öncesi tümör boyutu ortalama 6400 mm
2 

iken, kemoterapi 

sonrası tümör boyutu 5440 mm
2 

olarak ölçüldü. Evre IIIA‟nın kemoradyoterapi 

öncesi tümör boyutu ortalama 1903,46±1568,35 mm
2 

iken tedavi sonrası ortalama 

boyutu856,88±1058,55 mm
2 

olarak ölçüldü. Evre IIIA için tedavi öncesindeki tümör 

boyutu ile tedavi sonrasındaki tümör boyutu arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0.004). Evre IIIB‟nın kemoradyoterapi öncesi tümör boyutu 

ortalama 2676,80±2654,86 mm
2 

iken kemoradyoterapi sonrası ortalama 

boyutu1251,40±1487,26 mm
2 

olarak ölçüldü. Evre IIIB için kemoradyoterapi 

öncesindeki tümör boyutları ile tedavi sonrası tümör boyutları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.004). 
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EVRELERE GÖRETEDAVĠ ÖNCESĠ HEMATOLOJĠK BULGULAR 

Hastaların tedavi öncesi hematolojik parametrelerinin evrelere göre analizi 

yapıldı. EvreIIA‟da ve evre IIB‟de hasta sayısı yetersiz olduğundan istatistiksel 

analiz yapılamadı. 

Evre IIA‟da; yalnızca 2 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapılamadı. 

Evre IIA beyaz küre ortalaması 8650±4030,51 /µ idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

5400±2969,85 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 2000±282,84 /µL idi. Monosit 

sayısı ortalaması ise 1150±777,82 /µL idi. Bazofil sayısı ise 0/µL bulundu. Eozinofil 

sayısı ortalaması 100 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 

61,25±5,59 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 25,20±8,49 idi. Monosit yüzdesinin 

ortalaması 12.20±3,39 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,40±0,14 idi. Eozinofil 

yüzdesi ortalaması 0,95±0,35 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 4,4350 x10
6
±0,87 

x10
6
/µ idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 12,25±0,21 g/dL idi. Hematokrit 

değerleri ortalaması ise yüzde 37.25±0,02 idi. MCV ortalaması ise 85,70±17,40 fL 

idi. MPV ortalaması ise 7,45±0,50 fL idi. MCH ortalaması ise 28,100±5,94 pg idi. 

MCHC ortalaması ise 32,75±0,35 g/dL idi. RDW ortalaması ise yüzde 21,45±4,60 

idi. Platelet sayısı ortalaması ise 282,50x10
3
±96,87x10

3 
/µL idi. PCT değerinin 

ortalaması ise yüzde 0,21±0,09 idi. PDW değerinin ortalaması ise 17,15±0,06 idi. 

Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 2,62±1,11 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 

0,14±0,03 idi. 

Evre IIB‟de yalnızca 1 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapılamadı. 

Beyaz küre ortalaması 9800 /µ idi. Nötrofil sayısı ortalaması 6500 /µL idi. Lenfosit 

sayısı ortalaması ise 1400 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması ise 500 /µL idi. Bazofil 

sayısı için ise 1100 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 400 /µL bulundu. 

Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 66,7 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 13,9 

idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 4,8 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 10,9 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 3,7 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 3,94x10
6
/µL idi. 

Hemoglobin değerlerinin ortalaması 9,6 g/dL idi. Hematokrit değerlerinin ortalaması 

ise yüzde 30,1 idi. MCV ortalaması ise 76,40 fL idi. MPV ortalaması ise 5,90 fL idi. 

MCH ortalaması ise 24,30 pg idi. MCHC ortalaması ise 31,80 g/dL idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 17,10 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 616,00x10
3
/µL idi. PCT 
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değerinin ortalaması ise yüzde 0,36 idi. PDW değerinin ortalaması ise 17,0 idi. 

Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 4,64 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,44 

idi. 

Evre IIIA da; 26 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapıldı. Beyaz 

küre ortalaması 9492,31±3040,78 /µ idi. Nötrofil sayısı ortalaması 6473,08±2897,66 

/µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1853,85±804,60 /µL idi. Monosit sayısı 

ortalaması ise 657,69±328,84 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 115,39±168,98 /µL 

bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 233,33±190,35 /µL bulundu. Nötrofil 

değerlerinin yüzdesi ortalama 66,16±12,25 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 

22,48±10,33 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 7,48±2,90 idi. Bazofil yüzdesi 

ortalaması 1,12±1,26 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,68±1,56 idi. Kırmızı kan 

hücreleri sayısı 4,81x10
6
±0,66x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

14,04±1,69 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 42,16±4,80 idi. MCV 

ortalaması ise 88,14±6,05 fL idi. MPV ortalaması ise 7,66±0,93 fL idi. MCH 

ortalaması ise 29,34±2,38 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,26±0,78 g/dL idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 15,24±2,64 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

302,38x10
3
±170,53x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,23±0,12 idi. 

PDW değerinin ortalaması ise 16,89±0,60 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 

6,04±8,87 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,29±0,59 idi. 

Evre IIIB‟de; 20 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapıldı. Beyaz 

küre ortalaması 8110,53±1845,68 /µ idi. Nötrofil sayısı ortalaması 4940,00±1865,59 

/µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1840,0±878,04 /µL idi. Monosit sayısı 

ortalaması ise 605,0±294,65 /µL idi. Bazofil sayısı ise 42,11±50,73 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması184,21±157,28 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalama 63,74±9,93 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 22,0±9,49 idi. Monosit 

yüzdesinin ortalaması 8,65±2,93 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,64±0,031 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,31±1,83 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,87x10
6
±0,55x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması12,90±3,46 g/dL idi. 

Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 39,11±10,58 idi. MCV ortalaması ise 

80,56±19,95 fL idi. MPV ortalaması ise 7,03±1,80 fL idi. MCH ortalaması ise 

26,55±6,67 pg idi. MCHC ortalaması 31,28±7,41 g/dL idi. RDW ortalaması ise 
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yüzde 16,45±3,07 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 288,47x10
3
±101,465x10

3 
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,201±0,07 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

16,07±3,82 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 3,27±2,20 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,18±0,10 idi. 

EVRELERE GÖRE TEDAVĠ SONRASI HEMATOLOJĠK 

BULGULAR 

Hastaların tedavi sonrası hemotolojik parametrelerinin evrelere göre analizini 

yaptık. Evre IIA‟da; yalnızca 2 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapılamadı. 

Beyaz küre ortalaması 2850,0±70,71/µ idi. Nötrofil sayısı ortalaması 2000±141,42 

/µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 400,0±141,42 /µL idi. Monosit sayısı 

ortalaması ise 450,0±70,71/µL idi. Bazofil sayısı için ise 0 /µL bulundu. Eozinofil 

sayısı ortalaması 0 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 69,90±6,93 

idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması12,40±4,67 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 

15,80±2,26 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,30±0,0idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 

1,60±0 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 3,89x10
6
±0,26x10

6 
/µ idi. Hemoglobin 

değerlerinin ortalaması 11,90±0,28 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise 

yüzde 35,80±1,13 idi. MCV ortalaması ise 92,35±8,98 fL idi. MPV ortalaması ise 

7,35±0,35 fL idi. MCH ortalaması ise 30,70±2,69 pg idi. MCHC ortalaması ise 

33,20±0,28 g/dL idi. RDW ortalaması ise yüzde 20,85±5,59 idi. Platelet sayısı 

ortalaması ise 214,50x10
3
±106,77x10

3
 /µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 

0,16±0,09 idi. PDW değerinin ortalaması ise 17,10±0,71 idi. Nötrofil/lenfosit oranı 

ortalaması 5,40±2,26 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,52±0,08 idi. 

Evre IIB‟de; yalnızca 1 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapılamadı. 

Beyaz küre ortalaması 4000 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 2700 /µL idi. Lenfosit 

sayısı ortalaması ise 300 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması ise 900 /µL idi. Bazofil 

sayısı ise 0 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 100 /µL bulundu. Nötrofil 

değerlerinin yüzdesi ortalama 68 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 7,80 idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması 22,70 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,20 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 1300 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 4,35x10
6
/µidi. 

Hemoglobin değerlerinin ortalaması 11,1 idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise 

yüzde 34,0 idi. MCV ortalaması ise 78,10 fL idi. MPV ortalaması ise 6,00 fL idi. 
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MCH ortalaması ise 25,70 pg idi. MCHC ortalaması ise 32,80 idi. RDW ortalaması 

ise yüzde 21,0 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 370,00 x10
3
 idi. PCT değerinin 

ortalaması ise yüzde 0,22 idi. PDW değerinin ortalaması ise 16,50 idi. 

Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 9,00 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 1,23 

idi. 

Evre IIIA da; 26 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapıldı. Beyaz 

küre ortalaması 4630,77±1630,16 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

2973,08±1497,07 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 715,38±630,99 /µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 634,62±492,30 /µL idi. Bazofil sayısı ise 8,00±27,69 

/µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 52,0±65,31 /µL bulundu. Nötrofil 

değerlerinin yüzdesi ortalama 66,43±13,85 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 

17,08±9,30 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 15,16±10,37 idi. Bazofil yüzdesi 

ortalaması 0,46±0,41 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,18±1,01 idi. Kırmızı kan 

hücreleri sayısı 4,13x10
6
±0,70x10

6 
/µ idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

12,28±1,75 idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 36,63±4,88 idi. MCV 

ortalaması ise 89,39±6,03 fL idi. MPV ortalaması ise 6,86±1,95 fL idi. MCH 

ortalaması ise 29,92±2,18 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,54±1,29 idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 16,95±4,66 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

249,0x10
3
±125,63x10

3 
idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,15±0,09 idi. PDW 

değerinin ortalaması ise 17,21±0,67 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 5,45±4,53 

idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,42±0,28 idi. 

Evre IIIB de; 20 hasta olması nedeniyle istatistiksel analiz yapıldı. Beyaz 

küre ortalaması 4260,00±1757,21 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

3080,00±1719,43 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 580,00±351,84 /µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 510,0±222,19 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 

10,0000±30,78 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 50,00±60,70 /µL bulundu. 

Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 69,52±13,81 idi. Lenfosit yüzdesinin 

ortalaması 14,66±8,93 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 13,86±8,05 idi. Bazofil 

yüzdesi ortalaması 0,57±0,63 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,40±1,21 idi. Kırmızı 

kan hücreleri sayısı 4,29x10
6
±0,67x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

12,40±1,50 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 37,06±4,95 idi. MCV 
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ortalaması ise 86,87±6,15 fL idi. MPV ortalaması ise 7,25±0,58 fL idi. MCH 

ortalaması ise 29,17±2,51 pg idi. MCHC ortalaması 33,55±1,10 g/dL idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 19,76±3,51 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

207,25x10
3
±30,82x10

3 
idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,15±0,02 idi. PDW 

değerinin ortalaması ise 17,70±0.80 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 6,78±4,86 

idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,47±0,25 idi. 

EVRE 3A VAKALAR ĠÇĠN TÜMÖR BOYUTLARI VE 

LABORATUVAR PARAMETRELERĠNĠN TEDAVĠ ÖNCESĠ VE SONRASI 

DEĞERLERĠNĠN KARġILAġTIRILMASI ĠLE ĠLGĠLĠ BULGULAR 

Evre 3A vakalar için tümör boyutları ve laboratuvar parametrelerinin tedavi 

öncesi ve sonrası değerlerinin karĢılaĢtırılmasını istatistiksel olarak yaptık ve Ģu 

sonuçlara ulaĢtık. Evre 3A olguların kemoradyoterapi öncesi ve sonrası tümör 

boyutlarını karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptadık 

(p=0,004, Wilcoxon testi). Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası beyaz küre (lökosit) 

sayıları arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p=0,000, Wilcoxon 

testi). Nötrofil sayıları arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık 

(p=0,000, Wilcoxon testi). Benzer Ģekilde lenfosit sayıları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p=0,000, Wilcoxon testi). Ancak monosit sayıları arasında 

istatistiksel olarak bir fark bulamadık. Tedavi öncesi ve sonrası bazofil 

sayılarıarasında ise istatistiksel olarak bir fark bulduk (p=0,003, Wilcoxon testi). 

Eozinofil sayıları için ise fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,000, Wilcoxon 

testi). Nötrofil yüzdelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerleri arasında istatistiksel 

olarak bir fark bulamadık. Lenfosit yüzdelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlılık mevcuttu (p=0,010, Wilcoxon testi). Bazofil 

yüzdelerinin tedavi öncesi ve sonrasını karĢılaĢtırdık ve farkı istatistiksel olarak 

anlamlı bulduk (p=0,015, Wilcoxon testi). Eozinofil yüzdelerinin tedavi öncesi ve 

sonrası arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,001, Wilcoxon testi). 

Kırmızı kan hücreleri (RBC), hemoglobin (Hb), hemotokrit (Hct) değerlerinin 

kemoradyoterapi öncesi ve sonrası arasındaki farkı da anlamlı bulundu (p=0,000, 

Wilcoxon testi). Tedavi öncesi ve sonrası ortalama hücre hacmi (MCV),ortalama 

hücre hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) ve nötrofil/lenfosit oranı arasında ise 
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anlamlı bir fark saptayamadık. Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası eritrosit dağılım 

geniĢliği (RDW) ile ortalama trombosit hacmi (MPV) değerleri arasındaki farkı 

anlamlı bulduk (p=0,001, Wilcoxon testi). Benzer Ģekilde ortalama hücre 

hemoglobini (MCH) değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası anlamlı idi (p=0,018, 

Wilcoxon testi). Tedavi öncesi ve sonrası trombosit sayıları (PLT) (p=0,011, 

Wilcoxon testi), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) (p=0,015, Wilcoxon testi), 

kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,000, Wilcoxon testi) ve tombosit/lenfosit oranı 

(p=0,000, Wilcoxon testi) arasında da anlamlı fark bulduk. 

EVRE 3B VAKALAR ĠÇĠN TÜMÖR BOYUTLARI VE HEMOGRAM 

PARAMETRELERĠNĠN TEDAVĠ ÖNCESĠ VE SONRASI DEĞERLERĠNĠN 

KARġILAġTIRILMASI ĠLE ĠLGĠLĠ BULGULAR 

Evre 3B vakalar için tümör boyutları ve hemogram parametrelerinin tedavi 

öncesi ve sonrası değerlerinin istatistiksel karĢılaĢtırılmasını yaptık ve Ģu sonuçlara 

ulaĢtık. Evre 3B olguların kemoradyoterapi öncesi ve sonrası tümör boyutlarını 

karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptadık (p=0,001, 

Wilcoxon testi). Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası beyaz küre (lökosit) sayıları 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı (p=0,000, Wilcoxon testi). 

Nötrofil sayıları arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık (p=0,002, 

Wilcoxon testi). Benzer Ģekilde lenfosit sayıları arasında fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0,000, Wilcoxon testi). Ancak monosit sayıları arasında 

istatistiksel olarak bir fark bulamadık. Tedavi öncesi ve sonrası bazofil sayıları 

arasında ise istatistiksel olarak bir fark bulduk (p=0,034, Wilcoxon testi). Eozinofil 

sayıları için ise fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,001, Wilcoxon testi). 

Nötrofil yüzdelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerleri arasında istatistiksel olarak 

bir fark bulduk (p=0,022, Wilcoxon testi). Lenfosit yüzdelerinin tedavi öncesi ve 

sonrası değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlılık mevcuttu (p=0,017, 

Wilcoxon testi). Bazofil yüzdeleri ile eozinofil yüzdelerinin tedavi öncesi ve 

sonrasını karĢılaĢtırdık ve farkı istatistiksel olarak anlamlı değildi. Kırmızı kan 

hücreleri (RBC) (p=0,002, Wilcoxon testi), hemoglobin (Hb) (p=0,033, Wilcoxon 

testi), hemotokrit (Hct) (p=0,028, Wilcoxon testi) değerlerinin kemoradyoterapi 

öncesi ve sonrası arasındaki farkı da anlamlı bulundu. Tedavi öncesi ve sonrası 
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ortalama hücre hacmi (MCV) ve ortalama hücre hemoglobin konsantrasyonu 

(MCHC) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık (p=0,011, Wilcoxon 

testi). Ancak kemoradyoterapi öncesi ve sonrası ortalama trombosit hacmi (MPV) 

değerleri arasındaki fark anlamlı değildi. Ortalama hücre hemoglobini (MCH) 

değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası farkı istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,001, 

Wilcoxon testi). Tedavi öncesi ve sonrası trombosit sayıları (PLT) (p=0,001, 

Wilcoxon testi), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) (p=0,001, Wilcoxon testi), 

eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) (p=0,001, Wilcoxon testi) arasında da anlamlı fark 

bulduk. Kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,000, Wilcoxon testi), nötrofil/lenfosit 

oranı (p=0,003, Wilcoxon testi), tombosit/lenfosit oranı (p=0,000, Wilcoxon testi) 

benzer Ģekilde istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

KEMORADYOTERAPĠ ÖNCESĠ VE SONRASI HEMOGRAM 

PARAMETRELERĠNĠNĠN TÜM OLGULARDA ĠNCELENMESĠNE AĠT 

BULGULAR 

Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası hemogram parametrelerini 49 olgunun 

tamamı için inceledik ve istatistiksel olarak analizini yaptık. ġu sonuçlara ulaĢtık. 

Kemoradyoterapi öncesi tümör boyutlarının ortalaması 2341,24±2162,78 mm 

2 
idi. Beyaz küre ortalaması 8916,67±2652,20 /µ idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

5804,08±2550,49 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1844,90±805,73/µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 653,06±339,18 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması 

102,08±198,39 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 210,87±174,14 /µL bulundu. 

Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 65,01±10,97 idi. Lenfosit yüzdesinin 

ortalaması 22,63±9,73 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 8,09±3,04 idi. Bazofil 

yüzdesi ortalaması 1,11±1,74 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,48±1,66 idi. Kırmızı 

kan hücreleri sayısı 4,80x10
6
±0,62x10

6 
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

13,41±2,63 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 40,47±7,83 idi. MCV 

ortalaması ise 84,70±14,07 fL idi. MPV ortalaması ise 7,36±1,37 fL idi. MCH 

ortalaması ise 28,05±4,84 pg idi. MCHC ortalaması ise 32,40±4,80g/dL idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 16,013±3,07 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

302,58x10
3
±147,64x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,22±0,10 idi. 
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PDW değerinin ortalaması ise 16,56±2,48 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 

4,77±6,76 idi. Trombosit/lenfosit oranı ortalaması ise 0,24±0,44 idi. 

Kemoradyoterapi sonrası tümör boyutlarının ortalaması 1094,27±1383,40 

mm
2 

idi. Beyaz küre ortalaması 4393,88±1657,36 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

2971,43±1543,94 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 638,78±515,92 /µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 581,63±390,34 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 

8,33±27,93 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 50,00±61,89 /µL bulundu. 

Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 67,90±13,36 idi. Lenfosit yüzdesinin 

ortalaması 15,71±8,96 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 14,81±9,14 idi. Bazofil 

yüzdesi ortalaması 0,49±0,50 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,29±1,06 idi. Kırmızı 

kan hücreleri sayısı 4,1946x10
6
±0,66344x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin 

ortalaması 12,29±1,59 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 

36,72±4,73 idi. MCV ortalaması ise 88,26±6,32 fL idi. MPV ortalaması ise 

7,02±1,47fL idi. MCH ortalaması ise 29,56±2,37 pg idi. MCHC ortalaması ise 

33,51±1,17 g/dL idi. RDW ortalaması ise yüzde 18,34±4,37 idi. Platelet sayısı 

ortalaması ise 232,69x10
3
±97,56x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 

0,15±0,07 idi. PDW değerinin ortalaması ise 17,39±0,76 idi. Nötrofil/lenfosit oranı 

ortalaması 6,09±4,56 idi. Trombosit/lenfosit oranı ortalaması ise 0,46±0,28 idi. 

Tüm vakalar için tümör boyutları ve hemogram parametrelerinin tedavi 

öncesi ve sonrası değerlerinin istatistiksel karĢılaĢtırılmasını yaptık ve Ģu sonuçlara 

ulaĢtık. 

49 olgunun kemoradyoterapi öncesi ve sonrası tümör boyutlarını 

karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptadık (p=0,000, 

Wilcoxon testi). Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası beyaz küre (lökosit) sayıları, 

nötrofil sayıları, lenfosit sayıları arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı 

(p=0,000, Wilcoxon testi). Ancak monosit sayıları arasında istatistiksel olarak bir 

fark bulamadık. Tedavi öncesi ve sonrası bazofil sayıları ve eozinofil sayıları 

arasında ise istatistiksel olarak bir fark bulduk (p=0,000, Wilcoxon testi). Nötrofil 

yüzdelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark 

bulduk (p=0,015, Wilcoxon testi). Lenfosit yüzdelerinin tedavi öncesi ve sonrası 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlılık mevcuttu (p=0,000, Wilcoxon testi). 
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Bazofil yüzdelerini tedavi öncesi ve sonrasını karĢılaĢtırdık ve farkı istatistiksel 

olarak anlamlı bulduk (p=0,006, Wilcoxon testi). Eozinofil yüzdeleri arasındaki fark 

da anlamlı idi (p=0,001, Wilcoxon testi). Kırmızı kan hücreleri (RBC)(p=0,000, 

Wilcoxon testi), hemoglobin (Hb) (p=0,000, Wilcoxon testi), hemotokrit (Hct) 

(p=0,000, Wilcoxon testi) değerlerinin kemoradyoterapi öncesi ve sonrası arasındaki 

fark da anlamlı bulundu. Tedavi öncesi ve sonrası ortalama hücre hacmi (MCV) 

(p=0,004, Wilcoxon testi) ve ortalama hücre hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) 

arasında (p=0,002, Wilcoxon testi) ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık. 

.Kemoradyoterapi öncesi ve sonrası ortalama trombosit hacmi (MPV) değerleri 

arasındaki fark da anlamlı idi (p=0,003, Wilcoxon testi). Tedavi öncesi ve sonrası 

trombosit sayıları (PLT) (p=0,000, Wilcoxon testi), ortalama hücre hemoglobini 

(MCH) (p=0,000, Wilcoxon testi), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) (p=0,000, 

Wilcoxon testi), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) (p=0,001, Wilcoxon testi), 

kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,000, Wilcoxon testi), nötrofil/lenfosit oranı 

(p=0,000, Wilcoxon testi), trombosit/lenfosit oranı (p=0,000, Wilcoxon testi) 

arasında da anlamlı fark bulduk. 

 
 
TÖ: Tedavi Öncesi 

TS: Tedavi Sonrası 

ġekil 3. Tüm hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası bazı parametrelerinin dağılımı 
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TÖ: Tedavi Öncesi 

TS: Tedavi Sonrası 

ġekil 4. Tüm hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası hgb ve htc değerlerinin dağılımı 

SKUAMÖZ HÜCRELĠ KARSĠNOM HĠSTOPATOLOJĠK TANILI 

HASTALARIN TÜMÖR BOYUTLARI VE HEMOGRAM 

PARAMETRELERĠNĠN TEDAVĠ ÖNCESĠ VE SONRASI DEĞERLERĠNĠN 

ĠNCELENMESĠNE AĠT BULGULAR 

Skuamöz hücreli karsinom histopatolojik tanılı hastaların tümör boyutları ve 

hemogram parametrelerinin tedavi öncesi değerlerini istatistiksel olarak 

değerlendirdik ve Ģu sonuçlara ulaĢtık. 

Skuamöz hücreli karsinom histopatolojik tanılı 39 hastanın tedavi öncesi 

tümör boyutları ortalaması 2624,56±2264,84 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 9113,16±2675,23 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 6005,13±2678,17 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1792,31±852,05 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 661,54±288,02 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 121,05±218,30 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 208,10±144,10 bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalama 66,24±11,22 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 21,56±9,57 idi. Monosit 

yüzdesinin ortalaması 7,76±2,92 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 1,26±1,93 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,35±1,29 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,79x10
6
±0,66x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 13,20±2,85 g/dL idi. 
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Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 39,94±8,56 idi. MCV ortalaması ise 

83,70±15 fL idi. MPV ortalaması ise 7,31±1,45 fL idi. MCH ortalaması ise 

27,65±5,11 pg idi. MCHC ortalaması ise 32,15±5,34 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 16,03±3,03 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 307,45x10
3
±152,28x10

3 
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,2213±0,09885 idi. PDW değerinin ortalaması 

ise 16,55±2,78 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 5,35±7,49 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,27±0,49 idi. 

Skuamöz hücreli karsinom histopatolojik tanılı 39 hastanın tedavi sonrası 

tümör boyutları ortalaması 1295,15±1480,55 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 4492,31±1610,88 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 3056,41±1460,50 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 651,28±563,30 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 551,28±248,02 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 10,53±31,10 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 52,63±64,67 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalama 69,07±12,36 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 15,59±9,43 idi. Monosit 

yüzdesinin ortalaması 13,84±6,44 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,54±0,54 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,23±1,08 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,2814x10
6
±0,67505x10

6 
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 12,43±1,68 

g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 37,20±4,87 idi. MCV ortalaması 

ise 87,73±6,34 fL idi. MPV ortalaması ise 6,92±1,58 fL idi. MCH ortalaması ise 

29,32±2,36 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,45±1,17 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yuzde 18,21±4,63 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 244,29x10
3
±104,58x10

3
/µLidi. 

PCT değerinin ortalaması ise yuzde 0,16±0,07 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

17,36±0,80 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 6,24±4,40 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,48±0,29 idi. 

Skuamöz hücreli karsinom histopatolojik tanılı 39 olgunun kemoradyoterapi 

öncesi ve sonrası tümör boyutlarını, beyaz küre (lökosit) sayıları, nötrofil sayıları, 

lenfosit sayılarını karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı 

(p=0,000, Wilcoxon testi). Monosit sayıları (p=,038, Wilcoxon testi), bazofil sayıları 

(p=0,001, Wilcoxon testi) ve eozinofil sayıları (p=0,000, Wilcoxon testi) arasında 

istatistiksel olarak bir fark bulduk. Nötrofil yüzdeleri (p=0,028, Wilcoxon testi), 

lenfosit yüzdeleri (p=0,004, Wilcoxon testi), bazofil yüzdeleri (p=0,020, Wilcoxon 
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testi), eozinofil yüzdeleri (p=0,001, Wilcoxon testi) tedavi öncesi ve sonrası değerleri 

arasında istatistiksel olarak bir fark bulduk. Kırmızı kan hücreleri(RBC) (p=0,000, 

Wilcoxon testi), hemoglobin (Hb) (p=0,001, Wilcoxon testi), hemotokrit (Hct) 

(p=0,000, Wilcoxon testi) değerlerinin kemoradyoterapi öncesi ve sonrası arasındaki 

farkı da anlamlı bulundu. Ortalama hücre hacmi (MCV) (p=0,004, Wilcoxon 

testi),ortalama trombosit hacmi (MPV) değerleri (p=0,003, Wilcoxon testi), ortalama 

hücre hemoglobini (MCH) (p=0,000, Wilcoxon testi), ortalama hücre hemoglobin 

konsantrasyonu (MCHC) (p=0,005, Wilcoxon testi) değerlerinin tedavi öncesi ve 

sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık. Aynı Ģekilde trombosit 

sayıları (PLT) (p=0,000, Wilcoxon testi), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) 

(p=0,003, Wilcoxon testi), eritrosit dağılım geniĢliği(RDW) (p=0,000, Wilcoxon 

testi), kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,000, Wilcoxon testi), nötrofil/lenfosit oranı 

(p=0,002, Wilcoxon testi), trombosit/lenfosit oranı (p=0,000, Wilcoxon testi) 

arasında da anlamlı bir fark vardı. 
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TS: Tedavi Sonrası 

ġekil 5. Skuamöz Hücreli Karsinom tanılı hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası bazı 

parametrelerinin dağılımı 
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TÖ: Tedavi Öncesi 
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ġekil 6. Skuamöz Hücreli Karsinom tanılı hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası hgb ve htc 

değerlerinin dağılımı 

 

ADENOKARSĠNOM HĠSTOPATOLOJĠK TANILI HASTALARIN 

TÜMÖR BOYUTLARI VE HEMOGRAM PARAMETRELERĠNĠN TEDAVĠ 

ÖNCESĠ VE SONRASI DEĞERLERĠNĠN ĠNCELENMESĠNE AĠT 

BULGULAR 

Adenokarsinom histopatolojik tanılı hastaların tümör boyutları ve hemogram 

parametrelerinin tedavi öncesi değerlerini istatistiksel olarak değerlendirdik ve Ģu 

sonuçlara ulaĢtık. 

Adenokarsinom histopatolojik tanılı 10 hastanın tedavi öncesi tümör boyutları 

ortalaması 1236,30±1258,97 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının ortalaması 

8170,00±2555,19/µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 5020,00±1884,32 /µL idi. 

Lenfosit sayısı ortalaması ise 2050,00±581,66 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması ise 

620,00±511,64 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 30,00±48,31 /µL bulundu. Eozinofil 

sayısı ortalaması 222,22±277,39 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 

60,33±8,92 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 26,76±9,71 idi. Monosit yüzdesinin 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

Hemoglobin Hematokrit

TÖ

TS



65 

ortalaması 9,41±3,33 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,51±0,22 idi. Eozinofil yüzdesi 

ortalaması 2,99±2,68 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 4,83x10
6
±0,45x10

6
idi. 

Hemoglobin değerlerinin ortalaması 14,22±1,31 idi. Hematokrit değerleri ortalaması 

ise yüzde 42,55±3,43 idi. MCV ortalaması ise 88,62±9,17 idi. MPV ortalaması ise 

7,56±1,05 fLidi. MCH ortalaması ise 29,61±3,35 pg idi. MCHC ortalaması ise 

33,39±0,88 g/dL idi. RDW ortalaması ise yüzde 15,96±3,42 idi. Platelet sayısı 

ortalaması ise 284,10x10
3
±134,258x10

3 
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 

0,2112±0,10 idi. PDW değerinin ortalaması ise 16,63±0,41 idi. Nötrofil/lenfosit 

oranı ortalaması 2,55±0,98 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,14±0,06 idi. 

Adenokarsinom histopatolojik tanılı 10 hastanın tedavi sonrası tümör 

boyutları ortalaması 310,80±307,93 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 4010,0±1867,53 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 2640,00±1885,15 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 590,00±276,69 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 700,00±730,30 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 0 /µL bulundu. Eozinofil sayısı 

ortalaması 40,00±51,64 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 

63,44±16,63 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 16,190±7,26 idi. Monosit yüzdesinin 

ortalaması 18,58±15,84 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,30±0,23 idi. Eozinofil 

yüzdesi ortalaması 1,49±1,01 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 3,88x10
6
±0,54x10

6
/µL 

idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 11,74±1,04 g/dL idi. Hematokrit değerleri 

ortalaması ise yüzde 34,87±3,83 idi. MCV ortalaması ise 90,30±6,14 fL idi. MPV 

ortalaması ise 7,4100±0,90 fL idi. MCH ortalaması ise 30,50±2,27 pg idi. MCHC 

ortalaması ise 33,76±1,20 g/dL idi. RDW ortalaması ise yüzde 18,83±3,35 idi. 

Platelet sayısı ortalaması ise 188,60x10
3
±44,85x10

3 
/µL idi. PCT değerinin 

ortalaması ise yüzde 0,14±0,03 idi. PDW değerinin ortalaması ise 17,50±0,59 idi. 

Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 5,53±5,31 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 

0,41±0,27 idi. 

Adenokarsinom histopatolojik tanılı 10 hasta için tümör boyutları ve 

hemogram parametrelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerlerinin istatistiksel 

karĢılaĢtırılmasını yaptık ve Ģu sonuçlara ulaĢtık. 

Adenokarsinom histopatolojik tanılı 10 olgunun kemoradyoterapi öncesi ve 

sonrası tümör boyutları (p=0,021, Wilcoxon testi), beyaz küre (lökosit) sayıları 
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(p=0,005, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları (p=0,028, Wilcoxon testi), lenfosit 

sayılarını (p=0,005, Wilcoxon testi) karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark vardı. Ancak monosit sayıları, bazofil sayıları ve eozinofil sayıları arasında 

tedavi öncesi ve sonrası arasında ise istatistiksel olarak bir fark bulamadık. Yine 

nötrofil yüzdeleri, bazofil yüzdeleri, eozinofil yüzdeleri, tedavi öncesi ve sonrası 

değerleri arasında istatistiksel olarak bir fark bulamadık. Lenfosit yüzdelerinde ise 

tedavi öncesi ve sonrası arasında istatistiksel olarak bir anlamlılık tespit ettik 

(p=0,005, Wilcoxon testi). Kırmızı kan hücreleri (RBC) (p=0,005, Wilcoxon testi), 

hemoglobin (Hb) (p=0,005, Wilcoxon testi), hemotokrit (Hct) (p=0,005, Wilcoxon 

testi) değerlerinin kemoradyoterapi öncesi ve sonrası arasındaki farkı da anlamlı 

bulundu. Ancak ortalama hücre hacmi (MCV), ortalama trombosit hacmi (MPV), 

ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre hemoglobin konsantrasyonu 

(MCHC) değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptayamadık. Trombosit sayıları (PLT) (p=0,007, Wilcoxon testi), trombosit 

dağılım geniĢliği (PDW) (p=0,007, Wilcoxon testi), eritrosit dağılım geniĢliği 

(RDW) (p=0,037, Wilcoxon testi), kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,007, Wilcoxon 

testi), nötrofil/lenfosit oranı (p=0,022, Wilcoxon testi), trombosit/lenfosit oranı 

(p=0,005, Wilcoxon testi) arasında ise anlamlı bir fark vardı. 

ÇalıĢmamıza dahil ettiğimiz 49 olguyu kemoterapi protokollerine açısından 

da değerlendirdik. 49 olgunun 12‟ sine 21 günde bir 75 mg/ m2 cisplatin (D1) 15 

mg/m2 vinorelbin (D1,D8) kemoterapi protokolü,36 „sına haftalık 45 mg/m2 

paklitaksel, AUC2‟den karboplatinkemoterapi protokolü,1 „ine de 21 günde bir 

olmak üzere cisplatin 20 mg/m2 (D1-D3)ve etoposid 100 mg/m2 (D1-D3) 

kemoterapi protokolü uygulanmıĢtı. 
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ġekil 7. Adenokarsinom tanılı hastaların tedavi öncesi ve tedavi sonrası bazı parametrelerinin dağılımı 
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CĠSPLATĠN VE VĠNORELBĠN KEMOTERAPĠ PROTOKOLÜ 

UYGULANAN HASTALARIN TÜMÖR BOYUTLARI VE HEMOGRAM 

PARAMETRELERĠNĠN TEDAVĠ ÖNCESĠ VE SONRASI DEĞERLERĠNĠN 

ĠNCELENMESĠNE AĠT BULGULAR 

Cisplatin ve vinorelbin kemoterapi protokolü uygulanan hastaların tümör 

boyutları ve hemogram parametrelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerlerinin 

istatistiksel karĢılaĢtırmasını yaptık ve Ģu sonuçlara ulaĢtık. 

Cisplatin ve vinorelbin kemoterapi protokolü uygulanan 12 hastanın tedavi 

öncesi tümör boyutları ortalaması 3121,58±1891,38 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) 

sayısının ortalaması 9233,33±2241,08 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

6325,00±1796,52 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1825,00±597,15 /µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 716,67±363,90 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 

91,67±90,03 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 200,00±118,32 /µL bulundu. 

Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 68,15±8,09 idi. Lenfosit yüzdesinin 

ortalaması 20,11±6,07 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 8,63±3,18 idi. Bazofil 

yüzdesi ortalaması 1,02±0,81 /µL idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,0917±0,99 idi. 

Kırmızı kan hücreleri sayısı 4,99x10
6
±0,64x10

6 
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin 

ortalaması 13,55±1,73 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 

41,14±5,31 idi. MCV ortalaması ise 82,52±5,14 fL idi. MPV ortalaması ise 

7,583±0,99 fLidi. MCH ortalaması ise 27,22±2,07 pg idi. MCHC ortalaması ise 

32,95±0,76 g/dL idi. RDW ortalaması ise yüzde 16,48±4,11 idi. Platelet sayısı 

ortalaması ise 332,25x10
3
±112,206x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 

0,24±0,07 idi. PDW değerinin ortalaması ise 16,63±0,41 idi. Nötrofil/lenfosit oranı 

ortalaması 3,91±2,04 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,20±0,09 idi. 

Cisplatin ve vinorelbin kemoterapi protokolü uygulanan 12 hastanın tedavi 

sonrası tümör boyutları ortalaması 994,58±1417,67 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) 

sayısının ortalaması 5291,67±2091,31/µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

3841,67±1521,64 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 808,33±878,49 /µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 566,67±290,25 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 0 

/µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 58,33±66,86 /µL bulundu. Nötrofil 

değerlerinin yüzdesi ortalama 73,36±11,53 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 
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13,88±8,89 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 11,30±5,37 idi. Bazofil yüzdesi 

ortalaması 0,29±0,25 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,18±1,17 idi. Kırmızı kan 

hücreleri sayısı 4,45x10
6
±0,70x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

12,48±1,66 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 37,18±4,83 idi. MCV 

ortalaması ise 83,98±3,32 fL idi. MPV ortalaması ise 7,06±0,88 fL idi. MCH 

ortalaması ise 28,16±1,47 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,65±0,95 g/dL idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 18,47±3,80 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

259,17x10
3
±98,05x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,18±0,05 idi. 

PDW değerinin ortalaması ise 17,38±0,73 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 

7,9142±5,95 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,53±0,3 idi. 

Cisplatin ve vinorelbin kemoterapi protokolü uygulanan 12 hastanın 

kemoradyoterapi öncesi ve sonrası tümör boyutları (p=0,002, Wilcoxon testi), beyaz 

küre (lökosit) sayıları, (p=0,006, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları (p=0,005, 

Wilcoxon testi), lenfosit sayılarını (p=0,031, Wilcoxon testi) karĢılaĢtırdığımızda 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı. Ancak monosit sayıları, monosit yüzdeleri, 

nötrofil yüzdeleri, lenfosit yüzdeleri arasında tedavi öncesi ve sonrası arasında ise 

istatistiksel olarak bir fark bulamadık. Bazofil sayıları (p=0,008, Wilcoxon testi), 

eozinofil sayıları (p=0,004, Wilcoxon testi), bazofil yüzdeleri (p=0,013, Wilcoxon 

testi) ve eozinofil yüzdeleri (p=0,037, Wilcoxon testi) arasında tedavi öncesi ve 

sonrası değerleri arasında ise istatistiksel olarak bir fark bulduk. Hemoglobin (Hb), 

ortalama hücre hacmi (MCV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), trombosit 

dağılım geniĢliği (PDW) değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasında istatistiksel 

olarak bir anlamlılık tespit edemedik. Kırmızı kan hücreleri (RBC) (p=0,021, 

Wilcoxon testi), hemotokrit (Hct) (p=0,034, Wilcoxon testi), ortalama hücre 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) (p=0,013, Wilcoxon testi), ortalama trombosit 

hacmi (MPV) (p=0,013, Wilcoxon testi), trombosit sayıları (PLT) (p=0,012, 

Wilcoxon testi), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) (p=0,034, Wilcoxon testi), 

kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,003, Wilcoxon testi), nötrofil/lenfosit oranı 

(p=0,034, Wilcoxon testi), platelet/lenfosit oranı (p=0,005, Wilcoxon testi) arasında 

ise anlamlı bir fark vardı. 
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PAKLĠTAKSEL VE KARBOPLATĠN KEMOTERAPĠ PROTOKOLÜ 

UYGULANAN HASTALARIN TÜMÖR BOYUTLARI VE HEMOGRAM 

PARAMETRELERĠNĠN TEDAVĠ ÖNCESĠ VE SONRASI DEĞERLERĠNĠN 

ĠNCELENMESĠNE AĠT BULGULAR 

Paklitaksel ve karboplatin kemoterapi protokolü uygulanan hastaların tümör 

boyutları ve hemogram parametrelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerlerinin 

istatistiksel karĢılaĢtırmasında Ģu sonuçlara ulaĢtık. 

Paklitaksel ve karboplatin kemoterapi protokolü uygulanan 36 hastanın tedavi 

öncesi tümör boyutları ortalaması 2027,75±2208,02 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) 

sayısının ortalaması 8897,14±2788,79 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

5700,00±2761,06 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1852,78±882,04 /µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 633,33±338,06 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 

108,57±226,71 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 217,65±191,44 /µL bulundu. 

Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 64,15±11,79 idi. Lenfosit yüzdesinin 

ortalaması 23,23±10,66 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 7,87±3,05 idi. Bazofil 

yüzdesi ortalaması 1,15±1,99 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,65±1,83 idi. Kırmızı 

kan hücreleri sayısı 4,76x10
6
±0,60x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

yüzde 13,39±2,91 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 40,33±8,65 

idi. MCV ortalaması ise 85,06±16,01 fL idi. MPV ortalaması ise 7,29±1,50 fL idi. 

MCH ortalaması ise 28,21±5,48 pg idi. MCHC ortalaması ise 32,20±5,59 g/dL idi. 

RDW ortalaması ise yüzde 15,79±2,71 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

294,94x10
3
±159,55x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,21±0,11 idi. 

PDW değerinin ortalaması ise 16,36±2,86 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 

5,15±7,82 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,26±0,51 idi. 

Paklitaksel ve karboplatin kemoterapi protokolü uygulanan 36 hastanın tedavi 

sonrası tümör boyutları ortalaması 1139,22±1407,983 idi. Beyaz küre (lökosit) 

sayısının ortalaması 4138,89±1405,96 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 

2705,56±1478,99 /µL idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 591,67±327,22 /µL idi. 

Monosit sayısı ortalaması ise 591,67±425,86 /µL idi. Bazofil sayısı için ise 

11,43±32,28 /µL bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 48,57±61,22 /µL bulundu. 

Nötrofil değerlerinin yüzdesi ortalama 65,83±13,69 idi. Lenfosit yüzdesinin 
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ortalaması 16,51±9,07 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 15,10±9,99 idi. Bazofil 

yüzdesi ortalaması 0,57±0,55 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,31±1,05 idi. Kırmızı 

kan hücreleri sayısı 4,1176x10
6
±0,64201x10

6 
idi. Hemoglobin değerlerinin 

ortalaması 12,23±1,61 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 

36,57±4,83 idi. MCV ortalaması ise 89,39±6,37 fL idi. MPV ortalaması ise 

7,00±1,65 fL idi. MCH ortalaması ise 29,94±2,44 pg idi. MCHC ortalaması 

ise33,48±1,25 g/dL idi. RDW ortalaması ise yüzde 18,34±4,65 idi. Platelet sayısı 

ortalaması ise 226,29x10
3
±97,46x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 

0,15±0,07 idi. PDW değerinin ortalaması ise 17,39±0,79 idi. Nötrofil/lenfosit oranı 

ortalaması 5,42±3,93 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,44±0,28 idi. 

Paklitaksel ve karboplatin kemoterapi protokolü uygulanan 12 hastanın 

kemoradyoterapi öncesi ve sonrası tümör boyutları (p=0,001, Wilcoxon testi), beyaz 

küre (lökosit) sayıları, (p=0,000, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları (p=0,000, 

Wilcoxon testi), lenfosit sayılarını (p=0,000, Wilcoxon testi) karĢılaĢtırdığımızda 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı. Ancak monosit sayıları, nötrofil yüzdeleri, 

bazofil yüzdeleri arasında tedavi öncesi ve sonrası arasında ise istatistiksel olarak bir 

fark bulamadık. Bazofil sayıları (p=0,006, Wilcoxon testi), eozinofil sayıları 

(p=0,000, Wilcoxon testi), lenfosit yüzdeleri (p=0,001, Wilcoxon testi) ve monosit 

yüzdeleri (p=0,000, Wilcoxon testi), eozinofil yüzdeleri (p=0,003, Wilcoxon testi) 

arasında, tedavi öncesi ve sonrası değerleri arasında ise istatistiksel olarak bir fark 

bulduk. Kemoterapi öncesi ve sonrası kırmızı kan hücreleri (RBC) (p=0,000, 

Wilcoxon testi), hemoglobin (Hb) (p=0,000, Wilcoxon testi), hemotokrit (Hct) 

(p=0,000, Wilcoxon testi), ortalama hücre hacmi (MCV) (p=0,005, Wilcoxon testi), 

ortalama trombosit hacmi (MPV) (p=0,037, Wilcoxon testi) değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlılık mevcuttu. Benzer Ģekilde ortalama hücre hemoglobini 

(MCH) (p=0,000, Wilcoxon testi), ortalama hücre hemoglobin konsantrasyonu 

(MCHC) (p=0,031, Wilcoxon testi), trombosit sayıları (PLT) (p=0,000, Wilcoxon 

testi), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) (p=0,000, Wilcoxon testi), kandaki trombosit 

oranı (Pct) (p=0,003, Wilcoxon testi), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) (p=0,000, 

Wilcoxon testi), nötrofil/lenfosit oranı (p=0,003, Wilcoxon testi), platelet/lenfosit 

oranı (p=0,000, Wilcoxon testi) değerlerinin arasında da tedavi öncesi ve sonrası 

istatistiksel olarak bir anlamlılık tespit ettik. 
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TÜMÖR LOKALĠZASYONUNA GÖRE BULGULAR 

Hastaları tümör lokalizasyonlarına göre sınıflandırdık. Bu doğrultuda tümör 

boyutları ve hemogram parametrelerinin tedavi öncesi ve sonrası değerlerinin 

istatistiksel karĢılaĢtırılmasını yaptık ve Ģu sonuçlara ulaĢtık. 

Tümörün sağ alt lokalizasyonlu olduğu 6 hastanın tedavi öncesi tümör 

boyutları ortalaması 4093,17±2362,54 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 8283,33±2961,36 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 5450,00±2568,85 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1616,67±318,85 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 700,00±209,76 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 283,33±411,91 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 266,67±103,28 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin 

yüzdesi ortalaması 64,15±6,72 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 21,27±7,07 idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması 8,53±2,31 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 2,78±4,12 

idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,97±1,10 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,71x10
6
±0,80x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 13,47±2,72 g/dL idi. 

Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 40,77±7,69 idi. MCV ortalaması ise 

86,58±7,47 fL idi. MPV ortalaması ise 7,28±1,19 fL idi. MCH ortalaması ise 

28,58±2,80 pg idi. MCHC ortalaması ise 32,97±0,65 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 15,42±1,92 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 355,67x10
3
±182,14x10

3
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,24±0,09 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

16,98±0,40 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 3,41±1,52 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,23±0,13 idi. 

Tümörün sağ alt lokalizasyonlu olduğu 6 hastanın tedavi sonrası tümör 

boyutları ortalaması 2467,83±1988,92 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 4100,00±1171,32 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 2983,33±1177,14 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 433,33±206,56 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 583,33±194,08 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 0,00±0,00 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 83,33±75,28 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalaması 71,53±10,02 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 11,28±6,81 idi. Monosit 

yüzdesinin ortalaması 15,12±5,71 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,18±0,19 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,88±1,38 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,23x10
6
±0,46x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 12,50±1,44 g/dL idi. 
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Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 37,02±3,45 idi. MCV ortalaması ise 

86,58±7,26 fL idi. MPV ortalaması ise 6,87±0,94 fL idi. MCH ortalaması ise 

29,20±2,53 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,70±0,79 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 17,32±1,89 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 238,33x10
3
±115,381x10

3
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,16±0,05 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

17,00±0,62 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 8,17±4,41 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,63±0,35 idi. 

Tümörün sağ alt lokalizasyonlu olduğu 6 hastanın kemoradyoterapi öncesi ve 

sonrası beyaz küre (lökosit) sayıları (p=0,028, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları 

(p=0,046, Wilcoxon testi), lenfosit sayılarını (p=0,027, Wilcoxon testi) 

karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı. Ancak tümör boyutları, 

monosit sayıları, nötrofil yüzdeleri, monosit yüzdeleri, eozinofil yüzdeleri arasında 

tedavi öncesi ve sonrası arasında ise istatistiksel olarak bir fark bulamadık. Bazofil 

sayıları (p=0,027, Wilcoxon testi), eozinofil sayıları (p=0,026, Wilcoxon testi), 

lenfosit yüzdeleri (p=0,028, Wilcoxon testi) ve bazofil yüzdeleri (p=0,043, Wilcoxon 

testi) arasında tedavi öncesi ve sonrası değerlerini ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulduk. Kırmızı kan hücresi (Rbc), Hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), ortalama 

hücre hacmi(MCV), trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), 

trombosit dağılım geniĢliği (PDW), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) değerlerinin 

tedavi öncesi ve sonrası arasında istatistiksel olarak bir anlamlılık tespit edemedik. 

Fakat trombosit sayıları(Plt) (p=0,043, Wilcoxon testi), ortalama hücre hemoglobin 

konsantrasyonu (MCHC) (p=0,043, Wilcoxon testi), kandaki trombosit oranının 

(Pct) (p=0,028, Wilcoxon testi), nötrofil/lenfosit oranı (p=0,046, Wilcoxon testi), 

platelet/lenfosit oranı (p=0,028, Wilcoxon testi) gibi değerlerde tedavi öncesi ve 

sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlılık mevcuttu. 

Tümörün sağorta lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın tedavi öncesi tümör 

boyutları ortalaması 1985,50±1448,49 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 9355,56±3342,20 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 6190,00±3812,39 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1500,00±1140,18 /µL idi. Monosit sayısı 

ortalaması ise 530,00±275,08 /µL idi. Bazofil sayısı ortalamasıise 88,89±126,93 /µL 

bulundu. Eozinofil sayısı ortalaması 122,22±83,33 /µL bulundu. Nötrofil 
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değerlerinin yüzdesi ortalaması 71,76±11,76 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 

16,95±11,01 idi. Monosit yüzdesinin ortalaması 6,31±3,44 idi. Bazofil yüzdesi 

ortalaması 0,77±0,77 idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,59±0,89 idi. Kırmızı kan 

hücreleri sayısı 5,01x10
6
±0,70x10

6 
idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

13,01±4,90 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 39,40±14,78 idi. 

MCV ortalaması ise 78,93±28,08 fL idi. MPV ortalaması ise7,28±2,68 fL idi. MCH 

ortalaması ise 26,05±9,40 pg idi. MCHC ortalaması ise 29,65±10,47g/dL idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 15,49±3,52 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

242,89x10
3
±105,144x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,19±0,07 idi. 

PDW değerinin ortalaması ise 15,50±5,49 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 

5,48±3,89 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,17 ±0,06 idi. 

Tümörün sağ orta lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın tedavi sonrası tümör 

boyutları ortalaması 1275,40±986,49 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 4640,00±2408,41 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 3240,00±2002,33 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 760,00±955,92 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 580,00±315,52 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 10,00±31,62 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 20,00±42,16 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalaması 67,08±18,61 /µL idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 16,70±10,90 /µL idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması 14,86±9,24 /µL idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 

0,5700±0,42960 /µL idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 0,7900± 0,66240 /µL idi. 

Kırmızı kan hücreleri sayısı 4,10x10
6
±0,91x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin 

ortalaması 12,01±2,11 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 36,33±,10 

g/dL idi. MCV ortalaması ise 88,48±2,83 fL idi. MPV ortalaması ise 7,71±1,80 fL 

idi. MCH ortalaması ise 29,42±2,16 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,36±1,68 

g/dLidi. RDW ortalaması ise yüzde 18,54±2,22 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

247,56x10
3
±144,260x10

3
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,16±0,11 idi. 

PDW değerinin ortalaması ise 17,43±1,08 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 

5,88±6,21 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,49±0,34 idi. 

Tümörün sağ orta lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın kemoradyoterapi öncesi 

ve sonrası beyaz küre (lökosit) sayıları (p=0,015, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları 

(p=0,011, Wilcoxon testi), eozinofil sayıları (p=0,034, Wilcoxon testi), monosit 
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yüzdesi (p=0,017, Wilcoxon testi), kırmızı kan hücresi (Rbc) (p=0,017, Wilcoxon 

testi), kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,037, Wilcoxon testi), platelet/lenfosit 

oranını (p=0,017, Wilcoxon testi) karĢılaĢtırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark vardı. Ancak tümör boyutları, lenfosit sayıları, monosit sayıları, bazofil sayıları, 

nötrofil yüzdeleri, lenfosit yüzdeleri, bazofil yüzdeleri, eozinofil yüzdeleri, 

hemoglobin (Hb), hemotokrit (Hct), ortalama hücre hacmi (MCV), trombosit hacmi 

(MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre hemoglobin 

konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW), trombosit sayıları (Plt), 

trombosit dağılım geniĢliği (PDW), nötrofil/lenfosit oranı tedavi öncesi ve sonrası 

arasında istatistiksel olarak anlamlılık yoktu. 

Tümörün sağ üst lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın tedavi öncesi tümör 

boyutları ortalaması 2801,50±3119,02 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 9020,00±1559,77 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 5910,00±1380,38 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 2060,00±713,68 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 530,00±279,09 /µL idi. Bazofil sayısı ortalamasıise 20,00±42,16 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 325,00±254,95 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin 

yüzdesi ortalaması 65,33±9,80 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 23,01±7,87 idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması 7,87±2,05 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,43±0,14 

idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 3,36±2,29 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,73x10
6
±0,62x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 13,66±1,79 g/dL idi. 

Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 40,99±5,53 idi. MCV ortalaması ise 

87,13±6,91 fL idi. MPV ortalaması ise 7,25±0,73 fL idi. MCH ortalaması ise 

28,96±2,44 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,23±0,75 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 15,09±1,72 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 319,10x10
3
±128,16x10

3
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,2240±0,10 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

16,83±0,40 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 3,41±2,02 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,18 ±0,11 idi. 

Tümörün sağ üst lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın tedavi sonrası tümör 

boyutları ortalaması 1200,00±1880,80 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 4600,00±1866,07 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 3290,00±1976,78 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 530,00±182,88 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 
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ise 690,00±723,34 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 0,00±0,00 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 70,00±67,50 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalaması 68,4800±16,38 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 12,78±6,50 idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması 16,52±16,03 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 

0,43±0,27idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması1,7900±1,24 idi. Kırmızı kan hücreleri 

sayısı 4,1440x10
6
±0,71897x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 

12,44±1,72 g/dL idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 36,71±4,96 idi. MCV 

ortalaması ise 89,24±6,81 fL idi. MPV ortalaması ise 6,86±0,67 fL idi. MCH 

ortalaması ise 30,23±2,40 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,90±0,75 g/dL idi. RDW 

ortalaması ise yüzde 18,94±3,91 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 

185,40x10
3
±38,75x10

3 
/µL idi. PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,13±0,03 idi. 

PDW değerinin ortalaması ise 17,54±0,47 idi Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 

6,61±3,95 idi. Platelet/lenfosit oranı ortalaması ise 0,39±0,15 idi. 

Tümörün sağ üst lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın kemoradyoterapi öncesi 

ve sonrası tümör boyutu (p=0,008, Wilcoxon testi), beyaz küre (lökosit) sayıları, 

(p=0,005, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları (p=0,028, Wilcoxon testi), lenfosit 

sayıları (p=0,005, Wilcoxon testi), eozinofil sayıları (p=0,042, Wilcoxon 

testi),lenfosit yüzdeleri(p=0,007, Wilcoxon testi), monosit yüzdeleri (p=0,044, 

Wilcoxon testi) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık. Ancak monosit 

sayısı, bazofil sayısı, nötrofil yüzdesi, bazofil yüzdesi, eozinofil yüzdesi, ortalama 

trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hacmi (MCV), ortalama hücre hemoglobin 

konsantrasyonu (MCHC) tedavi öncesi ve sonrası değerler arasında ise anlamlı bir 

fark yoktu. Kırmızı kan hücresi (Rbc) (p= 0,028, Wilcoxon testi), hemoglobin (Hb) 

(p= 0,028, Wilcoxon testi), hemotokrit (Hct) (p= 0,037, Wilcoxon testi), ortalama 

hücre hemoglobini (MCH) (p= 0,013, Wilcoxon testi), eritrosit dağılım geniĢliği 

(RDW) (p= 0,013, Wilcoxon testi), trombosit sayıları (Plt) (p= 0,007, Wilcoxon 

testi), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) (p= 0,007, Wilcoxon testi), kandaki 

trombosit oranının (Pct) (p=0,007, Wilcoxon testi), nötrofil/lenfosit oranı (p=0,037, 

Wilcoxon testi), platelet/lenfosit oranı (p=0,005, Wilcoxon testi) karĢılaĢtırdığımızda 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı. 
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Tümörün sol alt lokalizasyonlu olduğu 5 hastanın tedavi öncesi tümör 

boyutları ortalaması 2506,60±2209,63 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 8820,00±2672,45 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 6640,00±3112,56 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1340,00±770,07 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 620,00±370,14 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 100,00±122,48 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 120,00±130,38 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin 

yüzdesi ortalaması 72,94±13,91 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması16,98±10,30 idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması7,540±4,08 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 1,10±0,98 

idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,44±1,05 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,85x10
6
±0,40363x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 13,40±0,82 g/dL 

idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 40,56±2,64 g/dL idi. MCV ortalaması 

ise 84,10±7,82 fL idi. MPV ortalaması ise 6,82±0,95 fL idi. MCH ortalaması ise 

27,84±2,92pg idi. MCHC ortalaması ise 33,08±0,82 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 16,50±1,69 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 283,40x10
3
±86,31x10

3
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,19±0,06 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

16,72±0,44 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 10,70±15,57 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,32±0,28 idi. 

Tümörün sol alt lokalizasyonlu olduğu 5 hastanın tedavi sonrası tümör 

boyutları ortalaması 812,00±1062,320 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 5780,00±1759,83 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 3140,00±2240,09 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 820,00±526,31 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 460,00±296,65 /µL idi. Bazofil sayısıortalaması ise 0 /µL bulundu. Eozinofil 

sayısı ortalaması 100,00±81,65 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalaması 68,20±5,60 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 20,10±4,90 idi. Monosit 

yüzdesinin ortalaması 12,10±3,59 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,46±0,27 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,56±0,78 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,52x10
6
±0,90x10

6
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 12,080±1,69 g/dL 

idi. Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 37,36±5,29 idi. MCV ortalaması ise 

88,70±9,09 fL idi. MPV ortalaması ise 5,18±2,93 fL idi. MCH ortalaması ise 

28,62±2,69 pg idi. MCHC ortalaması ise 32,26±1,01 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 14,06±8,05 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 261,60x10
3
±74,191x10

3
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,13±0,06 idi. PDW değerinin ortalaması ise 
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17,43±0,56 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 3,81 ±1,41 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,2395±0,06 idi. 

Tümörün sol alt lokalizasyonlu olduğu 5 hastanın kemoradyoterapi öncesi ve 

sonrası tümör boyutu (p=0,043, Wilcoxon testi), beyaz küre (lökosit) sayıları 

(p=0,043, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları (p=0,043, Wilcoxon testi), ortalama hücre 

hacmi (MCV) (p=0,043, Wilcoxon testi), kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,043, 

Wilcoxon testi) arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir fark vardı. Ancak 

lenfosit sayıları, monosit sayıları, bazofil sayıları, eozinofil sayıları, nötrofil 

yüzdeleri, lenfosit yüzdeleri, monosit yüzdeleri, bazofil yüzdeleri, eozinofil 

yüzdeleri, kırmızı kan hücresi (Rbc), hemoglobin (Hb), hemotokrit (Hct), ortalama 

trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW), trombosit 

sayıları (Plt), trombosit dağılım geniĢliği (PDW), nötrofil/lenfosit oranı, 

platelet/lenfosit oranını karĢılaĢtırdığımızda ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptayamadık. 

Tümörün sol orta lokalizasyonlu olduğu 8 hastanın tedavi öncesi tümör 

boyutları ortalaması 1608,13±1800,60 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 8687,50±2922,54 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 5200,00±2101,70 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 1937,50±776,32 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 712,50±368,15 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 112,50±241,65 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 225,00±212,13 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin 

yüzdesi ortalaması 58,98±8,92 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 27,50 ±7,14 idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması 9,66±2,35 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 1,14±1,46 

idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,73±1,77 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,75x10
6
±0,76x10

6
/µLidi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 13,13±1,68 g/dL idi. 

Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 39,83±5,45 idi. MCV ortalaması 

ise84,33±5,34 fL idi. MPV ortalaması ise7,58±0,46 fL idi. MCH ortalaması ise 

27,81±2,17 pg idi. MCHC ortalaması ise 32,96±0,82 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 17,15±3,62 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 339,37x10
3
±247,83x10

3
/µLidi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,25±0,17 idi. PDW değerinin ortalaması ise 
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17,04±0,69 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 5,82±10,21 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,49±1,06 idi. 

Tümörün sol orta lokalizasyonlu olduğu 8 hastanın tedavi sonrası tümör 

boyutları ortalaması 380,25±344,32 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 3950,00±1048,81 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 2775,00±803,12 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 550,00±392,79 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 587,50±258,78 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 25,00±46,29 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 37,50±51,76 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalaması 70,54±9,61 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 13,09±8,22 idi. Monosit 

yüzdesinin ortalaması 14,51±6,36 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,73±0,53 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 1,14±1,16 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,28x10
6
±0,66x10

6 
/µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 12,18±1,52 g/dL idi. 

Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 36,66±4,58 idi. MCV ortalaması ise 

86,25±7,14 fL idi. MPV ortalaması ise 7,25±0,69 fL idi. MCH ortalaması ise 

28,70±2,55 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,28±1,17 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 20,85±4,04 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 237,37x10
3
±78,43x10

3
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,17±0,03 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

17,76±0,95 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 6,74±3,38 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,58±0,38 idi. 

Tümörün sol orta lokalizasyonlu olduğu 5 hastanın kemoradyoterapi öncesi 

ve sonrası tümör boyutu (p= 0,036, Wilcoxon testi), beyaz küre (lökosit) sayıları (p= 

0,012, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları (p= 0,012, Wilcoxon testi), lenfosit sayıları 

(p=0,017, Wilcoxon testi) arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir fark vardı. 

Ancak, monosit sayıları, bazofil sayıları, bazofil yüzdeleri, eozinofil yüzdeleri, 

hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), ortalama hücre hacmi (MCV), ortalama 

trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), trombosit sayıları (Plt), trombosit dağılım 

geniĢliği (PDW), kandaki trombosit oranı (Pct), nötrofil/lenfosit oranı, 

platelet/lenfosit oranı değerlerini karĢılaĢtırdığımızda ise istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptayamadık. Eozinofil sayısı (p=0,031, Wilcoxon testi), nötrofil yüzdesi 

(p=0,012, Wilcoxon testi), lenfosit yüzdesi (p=0,012, Wilcoxon testi), monosit 



80 

yüzdesi (p=0,036, Wilcoxon testi), kırmızı kan hücresi (Rbc) (p=0,036, Wilcoxon 

testi), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) (p=0,012, Wilcoxon testi) değerlerinin tedavi 

öncesi ve sonrası arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptadık. 

Tümörün sol üst lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın tedavi öncesi tümör 

boyutları ortalaması 1689,40±1393,284 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 9030,00±3023,00 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 5590,00±2412,68 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 2290,00±525,89 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 840,00±437,67 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 80,00±113,53 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 200,00±141,42 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin 

yüzdesi ortalaması 59,00±9,73 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 27,65±10,17 idi. 

Monosit yüzdesinin ortalaması 8,86±3,47 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 1,06±1,11 

idi. Eozinofil yüzdesi ortalaması 2,44±1,51 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,75x10
6
±0,51x10

6
 /µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 13,75±1,62 g/dL idi. 

Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde41,31±4,01 idi. MCV ortalaması ise 

87,53±9,14 fL idi. MPV ortalaması ise 7,68±0,79 fL idi. MCH ortalaması ise 

29,10±3,47 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,19±0,92 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 16,61±4,33 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 288,10x10
3
±103,35x10

3
/µLidi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,22±0,07 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

16,65±0,50166 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 2,50±1,07 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,13±0,04 idi. 

Tümörün sol üst lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın tedavi sonrası tümör 

boyutları ortalaması 695,60±961,38 mm
2 

idi. Beyaz küre (lökosit) sayısının 

ortalaması 3780,00±734,55 /µL idi. Nötrofil sayısı ortalaması 2450,00±865,71 /µL 

idi. Lenfosit sayısı ortalaması ise 730,00±336,82 /µL idi. Monosit sayısı ortalaması 

ise 530,00±231,18 /µL idi. Bazofil sayısı ortalaması ise 10,00±31,62 /µL bulundu. 

Eozinofil sayısı ortalaması 30,00±48,31 /µL bulundu. Nötrofil değerlerinin yüzdesi 

ortalaması 63,71±12,00 idi. Lenfosit yüzdesinin ortalaması 20,23±10,74 idi. Monosit 

yüzdesinin ortalaması 14,46±6,35 idi. Bazofil yüzdesi ortalaması 0,50±0,83 idi. 

Eozinofil yüzdesi ortalaması 0,90±0,79 idi. Kırmızı kan hücreleri sayısı 

4,12x10
6
±0,43x10

6
 /µL idi. Hemoglobin değerlerinin ortalaması 12,49±1,26 g/dL idi. 

Hematokrit değerleri ortalaması ise yüzde 36,68±3,19 idi. MCV ortalaması ise 
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89,43±6,69 fL idi. MPV ortalaması ise 7,31±0,79 fL idi. MCH ortalaması ise 

30,39±2,27 pg idi. MCHC ortalaması ise 33,99±0,80 g/dL idi. RDW ortalaması ise 

yüzde 18,28±4,62 idi. Platelet sayısı ortalaması ise 245,00x10
3
±108,16x10

3
/µL idi. 

PCT değerinin ortalaması ise yüzde 0,1742±0,06 idi. PDW değerinin ortalaması ise 

17,13±0,51 idi. Nötrofil/lenfosit oranı ortalaması 4,91±5,32 idi. Platelet/lenfosit 

oranı ortalaması ise 0,40±0,26 idi. 

Tümörün sol üst lokalizasyonlu olduğu 10 hastanın kemoradyoterapi öncesi 

ve sonrası tümör boyutu (p= 0,017, Wilcoxon testi), beyaz küre (lökosit) sayıları (p= 

0,005, Wilcoxon testi), nötrofil sayıları (p= 0,005, Wilcoxon testi), lenfosit sayıları 

(p=0,005, Wilcoxon testi), eozinofil sayıları (p= 0,018, Wilcoxon testi) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir fark vardı. Ancak monosit sayıları, bazofil 

sayıları, nötrofil yüzdesi, lenfosit yüzdesi, bazofil yüzdeleri, ortalama hücre hacmi 

(MCV), ortalama trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), 

ortalama hücre hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) değerlerinin ise tedavi öncesi 

ve sonrası arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptayamadık. Kemoterapi 

öncesi ve sonrası monosit yüzdesi (p=0,028, Wilcoxon testi), eozinofil yüzdesi 

(p=0,038, Wilcoxon testi), kırmızı kan hücresi (Rbc) (p=0,005, Wilcoxon testi), 

hemoglobin (Hb) (p=0,025, Wilcoxon testi), hematokrit (Hct) (p=0,007, Wilcoxon 

testi), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW) (p=0,037, Wilcoxon testi), trombosit sayıları 

(Plt) (p=0,017, Wilcoxon testi), trombosit dağılım geniĢliği (PDW) (p=0,012, 

Wilcoxon testi), kandaki trombosit oranı (Pct) (p=0,007 Wilcoxon testi), 

nötrofil/lenfosit oranı (p=0,047, Wilcoxon testi), platelet/lenfosit oranı (p=0,005 

Wilcoxon testi) değerlerini karĢılaĢtırdığımızda ise istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptadık. 

Tedavi öncesi tümör boyutu ile tedavi öncesi laboratuvar parametrelerinin 

iliĢkisini değerlendirdik. Beyazküre sayıları, nötrofil sayıları, lenfosit sayıları, 

monosit sayıları, bazofil sayıları, eozinofil sayıları, nötrofil yüzdesi, lenfosit yüzdesi, 

bazofil yüzdesi, monosit yüzdesi, eozinofil yüzdesi, kırmızı kan hücresi (Rbc), 

hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), ortalama hücre hacmi (MCV), ortalama 

trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW), trombosit 
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sayıları (Plt), kandaki trombosit oranı (Pct), nötrofil/lenfosit oranı ve platelet/lenfosit 

oranı arasında herhangi bir korelasyon saptanamadı. Trombosit dağılım geniĢliği 

(PDW) açısından ise zayıf bir korelasyon saptadık (r=0,301,p= 0,036 Spearman's 

rho). 

Tedavi sonrası tümör boyutu ile tedavi sonrası laboratuvar parametrelerinin 

iliĢkisini değerlendirdik. Beyaz küre sayıları, nötrofil sayıları, lenfosit sayıları, 

monosit sayıları, bazofil sayıları, eozinofil sayıları, nötrofil yüzdesi, lenfosit yüzdesi, 

bazofil yüzdesi, monosit yüzdesi, eozinofil yüzdesi, kırmızı kan hücresi (Rbc), 

hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), ortalama hücre hacmi (MCV), ortalama 

trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW), trombosit 

sayıları (Plt), kandaki trombosit oranı (Pct), trombosit dağılım geniĢliği (PDW), 

nötrofil/lenfosit oranı ve platelet/lenfosit oranı arasında herhangi bir korelasyon 

saptanamadı. 

Tümör boyut farkı ile tedavi öncesi ve sonrası laboratuvar parametre 

farklarının iliĢkisini değerlendirdik. Beyaz küre, nötrofil sayıları, lenfosit sayıları, 

monosit sayıları, bazofil sayıları, eozinofil sayıları, nötrofil yüzdesi, lenfosit yüzdesi, 

bazofil yüzdesi, monosit yüzdesi, eozinofil yüzdesi, kırmızı kan hücresi (Rbc), 

hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), ortalama hücre hacmi (MCV), ortalama 

trombosit hacmi (MPV), ortalama hücre hemoglobini (MCH), ortalama hücre 

hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dağılım geniĢliği (RDW), trombosit 

sayıları (Plt), kandaki trombosit oranı (Pct), trombosit dağılım geniĢliği (PDW), 

nötrofil/lenfosit oranı ve platelet/lenfosit oranı arasında herhangi bir korelasyon 

saptayamadık. 
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ġekil 9. Hastaların tdv öncesi tümör boyutuna göre PDW dağılımı 
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5. TARTIġMA 

Türk toraks derneği, akciğer ve akciğer zarı çalıĢma grubu‟nun 2005 yılında 9 

ilde yaptığı (Ġzmir, Bursa, Antalya, Sivas, Erzurum, Trabzon ve Diyarbakır) 

Türkiye‟nin akciğer kanseri haritası isimli projesinin ilk sonuçlarına göre akciğer 

kanseri insidans hızı erkeklerde yüzbinde 75,8, kadınlarda ise 9.58 dir (146). 

Türk toraks derneği, akciğer ve akciğer zarı calıĢma grubu‟nun1994 -1998 

yılları arasında 11.849 olguluk retrospektif hastane temelli çalĢmasında olguların 

%90.4 ü erkek,%9.6 „sı kadındı. Hastaların ortalama yaĢı 58.4, uç değerleri ise 20 ve 

84 olarak bulunmuĢtur (8). 

Histopatolojik olarak ABD ve Japonya‟da en sık adenokanser saptanırken 

Asya ülkelerinde skuamöz hücreli kanser hala en sık kanser tipidir (1,147,148). 

Ülkemizde en sık skuamöz hücreli kanser (yaklaĢık % 45) görülmekte, bunu benzer 

oranla (yaklaĢık % 20) küçük hücreli kanser ve adenokanser izlemektedir. Büyük 

hücreli kanser % 2 oranıyla en az görülen kanser tipidir (8). 

Bizim çalıĢmamızda 49 olgudan 47‟ si erkek (%95.91), 2‟si (%4.081) 

kadındı. Küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri tanılı 49 hastanın yaĢ ortalaması 

62.88±9,91 idi. AraĢtırmamıza dâhil edilen 49 hastanın patolojik tanılarının 

istatistiksel analizi yapıldığında ise49 olgunun 39‟u (%79,6) skuamöz hücreli 

karsinom tanılı, 10‟u ise (%20,4) ise adenokarsinom tanılı hastalardan oluĢmaktaydı. 

Dangfan Yu ve ark. ise ileri evre küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri 

(KHDAK) tanılı 510 olgu üzerinde yapmıĢ oldukları bir çalıĢmada preoperatif 

yüksek platelet sayısının sağkalım için yeni bir prognostik belirteç olabileceğini 

ortaya koymuĢtur. 3 yıllık sağkalım normal platelet sayısı olan hastalarda %75,3 

iken, yüksek platelet sayılı hastalarda %59,2 olarak bulunmuĢtur (149). Biz de 

kemoradyoterapi öncesi ve sonrası farklı parametrelere (evre, kemoterapi 

protokollerine ve histopatolojilerine) göre platelet değerlerini değerlendirdiğimiz 

çalıĢmamızda anlamlı fark bulduk. 

Cannon ve ark. yaptığı çalıĢmada stereotaktik radyasyon ile tedavi edilen 

KHDAK hastalarında nötrofil/lenfosit oranı ve platelet/lenfosit oranını sağkalım için 
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anlamlı prognostik göstergeler olarak bulmuĢlardır. Platelet/lenfosit oranının erken 

evre akciğer kanseri için uygulanan stereotaktik radyasyonu takiben lokal olmayan 

baĢarısızlığın prognostik bir göstergesi olarak kullanılabileceği belirtilmiĢtir (150). 

Bizde tedavi öncesi ve sonrası nötrofil/lenfosit oranı ve platelet/lenfosit oranlarını 

değerlendirdiğimizde tedavi ile bu oranın anlamlı Ģekilde değiĢtiğini ve tümörde 

regresyonla değerlerde anlamlı fark oluĢtuğunu saptadık. Bu da Canon ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasındaki prognozu predikte etmesi açısından anlamlı 

görülmektedir. 

Kaya ve ark. ise KHDAK‟li hastalarda yaptıkları çalıĢmada nötrofil/lenfosit 

oranının sistemik inflamatuar yanıtı gösteren hastalarda; genel sağkalım 10,8 ay, 

nötrofil/lenfosit oranının sistemik inflamatuar yanıtı göstermediği hastalarda ise 

genel sağkalım süresi 19,6 ay bulunmuĢtur. Trombosit/lenfosit oranının sistemik 

inflamatuar yanıtı gösterdiği hastalarda; genel sağkalım 13,6 ay iken 

trombosit/lenfosit oranının sistemik inflamatuar yanıtı göstermediği hastalarda ise 

genel sağkalım süresi 21,9 ay bulunmuĢtur (151). Biz çalıĢmamız da nötrofil/lenfosit 

oranı, trombosit/lenfosit oranlarının arasında tedavi öncesi ve sonrasında tüm 

hastalarda; evre, histopatoloji ve KT protokolleri açısından yaptığımız analizlerde 

anlamlı fark bulduk. Ancak tümör boyut farkı ile trombosit/lenfosit oranı ve 

nötrofil/lenfosit oranı arasında bir korelasyon yoktu. 

Ünal ve ark. küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri hastalarında nötrofil/lenfosit 

ve trombosit/lenfosit oranlarının tedavi cevabı ve prognoz ile iliĢkisi olup olmadığını 

göstermek için yaptıkları çalıĢmada; tedavi öncesi yüksek nötrofil/lenfosit ve 

trombosit/lenfosit oranının daha kısa hastalıksız sağkalım ve daha kısa genel 

sağkalım ile iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢlardır. Ancak kemoradyoterapiye cevap 

açısından nötrofil/lenfosit oranı yüksek ve düĢük olan hastalar arasında bir fark 

bulunamamıĢtır. Benzer Ģekilde trombosit/lenfosit oranı düĢük olan hastalarla yüksek 

olan hastalar arasında da kemoradyoterapiye cevap açısından bir fark bulunamamıĢtır 

(152). Biz ise nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranlarının arasında tedavi 

öncesi ve sonrasında tüm hastalarda; evre, histopatoloji ve KT protokolleri açısından 

yaptığımız analizlerde anlamlı fark bulduk. Ancak tümör boyut farkı ile 

trombosit/lenfosit oranı ve nötrofil/lenfosit oranı arasında bir korelasyon yoktu. 
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Serilmez ve arkadaĢları, radyoterapi ve/veya kemoterapi uygulanan akciğer 

kanserli hastalarda hematolojik parametre değerlerinin nasıl değiĢtiğini araĢtırmayı 

amaçladıkları çalıĢmalarına patolojik olarak akciğer kanseri tanısı konan 51 hastayı 

dahil etmiĢler. Sadece kemoterapi gören hastalarla kemoterapiyle eĢ zamanlı 

radyoterapi uygulanan hastaların tedaviye baĢlamadan önceki lökosit (p<0.02), 

hemoglobin (p<0.002) ve hematokrit sayıları (p<0.03) arasında anlamlı fark 

bulunmuĢken, her iki hasta grubunda da tedavi öncesi ve 6 hafta sonrası incelenen 

kan sayımı parametrelerinde anlamlı fark gözlenmemiĢ (p>0.05). Her iki gruba ait 

tedavi öncesi lökosit, hemoglobin ve hematokrit değerleri arasındaki farkın hastaların 

histolojik alt tiplerinin (küçük hücreli ve küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri) farklı 

olmasından ileri geldiği düĢünülmüĢtür (153). Bizim çalıĢmamızda ise tüm 

hastalarda, evrelere göre ve histopatolojik olarak analiz ettiğimizde kemoradyoterapi 

öncesi ve sonrası lökosit,hemoglobin ve hemotokrit değerleri arasında anlamlı bir 

fark vardı. Ancak KT protokollerine göre analizlerimizde ise sonuçlar biraz farklıydı. 

Paklitaksel karboplatin kemoterapisi alanlarda kemoradyoterapi öncesi ve sonrası 

lökosit, hemoglobin ve hemotokrit değerleri arasında anlamlı bir fark varken 

cisplatin vinorelbin alan hastalarda hemotokrit ve lökosit değerleri arasında anlamlı 

farklılık bulmamıza rağmen hemoglobin değerleri arasında anlamlı bir fark 

bulamadık. 

Zhang ve arkadaĢları çalıĢmalarında pN0 KHDAK de preoperatif hematolojik 

parametrelerden nötrofil/lenfosit oranı ya da trombosit/lenfosit oranının prognostik 

gösterge olup olmadığını araĢtırmayı hedeflemiĢler. ArdıĢık 400 pN0 KHDAK 

hastalarının retrospektif analizini yapmıĢlar. Takip sırasında, 117 hastada kanser 

nüks etmiĢ ve 86 hasta ölmüĢ. Tek değiĢkenli analizde; yaĢ, cinsiyet sigara içme 

durumu, tümör boyutu yanı sıra beyaz küre; nötrofil, lenfosit, trombosit/lenfosit 

oranı, nötrofil/lenfosit oranı ile hastaların prognozu arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢ. 

Çok değiĢkenli analizde; tümör boyutu ve nötrofil/lenfosit oranı hastaların genel 

sağkalımı için bağımsız belirleyiciler olduğu ortaya konmuĢ. Yine çok değiĢkenli 

analizde; trombosit/lenfosit oranının hastaların sağkalımı ile iliĢkisi bulunamamıĢ. 

Hastalar 3 risk grubuna ayrılmıĢ. Hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım açısından 

gruplar arasında fark anlamlı olarak bulunmuĢ. Nötrofil/lenfosit oranının prognostik 

bir faktör olduğunu, nötrofil/lenfosit oranı, yaĢ ve tümör boyutu kombinasyonunun 
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pN0 KHDAK hastalarını 3 risk grubuna ayırmak ve yeni bir model geliĢtirmek için 

etkin olabileceği ortaya konulmuĢ (154). Biz çalıĢmamızda hematolojik 

parametrelerle tümör boyutu korelasyonunu değerlendirdik ancak bir korelasyon 

bulamadık. Nötrofil/lenfosit oranı, trombosit/lenfosit oranlarının arasında tedavi 

öncesi ve sonrasında tüm hastalarda, evre, histopatoloji ve KT protokolleri arasında 

yaptığımız analizlerde anlamlı fark mevcuttu. 

Warwick ve arkadaĢları rezeksiyon uygulanan KHDAK hastalarında 

morbidite, mortalite ve uzun süreli sağkalım ile RDW arasındaki iliĢkiyi araĢtırmayı 

hedefledikleri bir araĢtırma yapmıĢlar. Tek ve çok değiĢkenli analizler; postoperatif 

invaziv ve noninvaziv ventilasyon, yara iyileĢmesi, hastanede kalıĢ süresi, hastane 

mortalitesi, uzun süreli sağkalım için gerçekleĢtirilmiĢ. Genel mortalite her durum 

için %1,9 bulunmuĢ. Medyan izlem 6.8 yıldı. Tek değiĢkenli analiz; hastanede kalıĢ 

süresi (p<0.001), hastane mortalitesi (p<0.001), yüzeyel yara enfeksiyonu (p=0.06) 

ve uzun süreli sağkalım (p<0.001), açısından RDW nin önemli bir etkiye sahip 

olduğu gösterilmiĢ. Çok değiĢkenli analizler RDW nin postoperatif invaziv ve non 

invaziv ventilasyon, yüzeyel yara enfeksiyonları, hastanede kalıĢ süresi, hastane 

mortalitesi ve uzun süreli sağkalımı belirleyen önemli bir faktör olduğunu ortaya 

koymuĢtur. KarıĢtırıcı faktör analizi anemi yokluğunda RDW nin hala yukarıdaki 

analiz için önemli bir faktör olduğunu ortaya çıkardı. RDW post-potansiyel küratif 

rezeksiyon yapılmıĢ KHDAK hastalarında hastane morbidite, mortalite ve uzun 

süreli sağkalım risk belirlenmesinde önemli bir faktör olduğu ortaya konmuĢ (155). 

Biz çalıĢmamızda tüm hastalarda, evrelere göre, kemoterapi protokollerine ve 

histopatolojilerine göre analiz ettiğimizde kemoradyoterapi öncesi ve sonrası RDW 

değerleri arasında anlamlı fark bulduk. 

Ji Y. ve arkadaĢları çalıĢmalarında ameliyat öncesi lokalize KHDAK 

trombosit sayısının klinik prognoz ile iliĢkili olup olmadığını araĢtırmayı amaçlamıĢ. 

Ekim 2006 ve Aralık 2009 ayları arasında baĢvuran toplam 234 evre I KHDAK 

hastaların geriye dönük klinik analizleri yapılmıĢ. Preoperatif trombosit sayısı 

ölçülmüĢ Klinik patolojik faktörler ve hasta sonuçları iletrombosit sayısı iliĢkisi 

değerlendirilmiĢ. Trombosit sayısı ve tümör hücre farklılaĢması ve T evrelemesi 

arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilmiĢ. Yüksek trombosit sayısı saptanan hastalar 
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ile normal trombosit sayısı saptanan hastalar kıyaslandığında hastalığın ilerlemesi ve 

ölüm açısından yüksek trombosit sayılı hastalarda risk daha yüksek bulunmuĢ. 

Hastalığın ilerlemesi için 5.314 (%95 güven aralığı) ve ölüm için hazard ratio ise 

3.139 (%95 güven aralığı). Artan platelet sayısı ile iki sonuç istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur. Bu bulgular bize preoperatif platelet sayısının yüksek riskli 

prognoz ve kötü prognozlu KHDAK hastaları açısından yararlı bir gösterge olduğunu 

göstermiĢ (156). Biz de tüm hastalarda, evrelere göre, kemoterapi protokollerine ve 

histopatolojilerine göre analiz ettiğimizde kemoradyoterapi öncesi ve sonrasıplatelet 

sayıları arasında anlamlı fark bulduk. 

Kemal ve arkadaĢları akciğer kanseri hastalarının tedavi ve takiplerinde 

MPV, nötrofil/lenfosit, trombosit/lenfosit oranının yararlı inflamatuvar belirteç olup 

olmadığını; bu belirteçler ile diğer prognostik faktör ve histolojik alt grup arasında 

bir iliĢkinin olup olmadığını göstermek için bir çalıĢma yapmıĢlar. ÇalıĢmaya 

retrospektif olarak 81 akciğer hastası ve 81 cinsiyet ve yaĢ özellikleri benzer sağlıklı 

birey dâhil edilmiĢ. Hipertansiyon, hematolojik, ve böbrek hastalığı, kalp yetmezliği, 

kronik enfeksiyonu, hepatik bozukluğu ve diğer kanserleri olan hastalar dâhil 

edilmemiĢ. Sağlıklı bireylere kıyasla nötrofil/lenfosit, trombosit/lenfosit oranlarının 

akciğer kanseri hastalarında anlamlı derece yüksek bulunmuĢ. MPV oranı her iki 

grupta da benzer bulunmuĢ. Ġstatistiksel olarak bu belirteçler ve histolojik subgrup ve 

TNM evreleri arasında tespit edilememiĢ. Nötrofil/lenfosit, trombosit/lenfosit 

oranlarının tedavi öncesi akciğer kanseri hastalarında yararlı bir bir biyomarker 

olabileceği görülmüĢ (157). Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde tüm hastalarda, 

evrelere göre, kemoterapi protokollerine ve histopatolojilerine göre analiz 

ettiğimizde kemoradyoterapi öncesi ve sonrası platelet sayıları arasında anlamlı fark 

bulduk. Ancak tedavi öncesi ve sonrası tümör boyutu ile bu paremetrelerin bir 

korelasyonunu saptayamadık. 

Cedres S‟ ve arkadaĢları küçük hücreli dıĢı akciğer kanseri hastalarında 

kandaki nötrofil/lenfosit oranının bir prognostik faktör olarak klinik önemini 

araĢtırmayı hedeflemiĢlerdir. Nisan 2004 ve Mart 2009 tarihleri arasında teĢhis edilen 

evre IV KHDAK hastaları retrospektif olarak incelenmiĢ. Potansiyel prognostik 

faktör olarak histoloji, cinsiyet, performans durumu, kemoterapiye yanıt ve 
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nötrofil/lenfosit oranı analiz edilmiĢ. 171 hasta çalıĢmaya alınmıĢ. 60 hastada 

nötrofil/lenfosit oranı ≥5 dir. Tüm kohort için ortanca genel sağkalım 9,3 ay 

bulunmuĢ. Nötrofil/lenfosit oranı ≥5 olan hastaların undiferansiye ve kötü prognozlu 

olduğu bulunmuĢ. Ortanca progresyonsuz hastalıksız sağkalım nötrofil/lenfosit 

oranı<5 olan hastalarda 5.62 aydı. Nötrofil/lenfosit oranı ≥5 olan hastalarda 3.25 

aydı. Genel sağkalım oranı nötrofil/lenfosit oranı <5 olan hastalarda 11,1 ay, 

nötrofil/lenfosit oranı ≥5 olan hastalarda 5,6 ay bulunmuĢ. Çok değiĢkenli analizler 

sonucunda, sağkalım için, histoloji ve nötrofil/lenfosit oranı bağımsız belirleyici 

faktör olarak kalmıĢtır. Analizde; yüksek nötrofil/lenfosit oranı ileri evre KHDAK 

hastalarında kısa sağkalım belirleyicisi ve nötrofil/lenfosit oranı değiĢimi ilk tedavi 

döngüsü sırasında sağkalım belirteci olduğu öngörülmüĢ (158). Tedavi öncesi ve 

sonrası tümör boyutları ile hematolojik parametrelerin iliĢkisini araĢtırdığımız 

çalıĢmamızda tedavi öncesi ve sonrası nötrofil/lenfosit oranı arasında anlamlı fark 

vardı. Tümör boyutu ile bir korelasyon ise bulamadık. 

Takahashi ve arkadaĢları preoperatif nötrofil/lenfosit oranının akciğer 

adenokarsinom vakalarındaki prognostik değerini araĢtırmıĢ ve bağımsız prognostik 

bir faktör olduğunu tespit etmiĢlerdir (159). Bizim çalıĢmamızda ise inoperable 

vakalarda bu oran kemoradyoterapi öncesi ve sonrası anlamlı fark göstermekteydi. 

Bu da tümöre veya tedaviye bağlı olarak immunite ve inflamasyonun değiĢebildiğini 

göstermesi bakımından önemli görünmektedir. 
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6. SONUÇ 

Tümörün tedaviye vereceği cevabın öngörülmesi ve böylece doğru hastaya 

doğru tedavi modalitesinin uygulanmasını sağlamak tedavi baĢarısında oldukça 

önemlidir. Fakat kiĢiselleĢtirilmiĢ tedavileri belirlemede kullanılan yöntemler 

genelde maliyeti yüksek tetkikleri gerektirmektedir. Çoğu kanserde de ne yazık ki bu 

mümkün olamamaktadır. Tedaviye yanıt öngörülemediğinden aynı tedavi farklı 

cevaplar oluĢturmakta bu da sağkalıma farklı yansımaktadır. Rutin olarak yapılan 

laboratuvar tetkikleri hem anti-tümör immuniteyi hem de sistemik inflamatuar yanıtı 

göstermesi nedeniyle tedavi yanıtı için prediktif ve belki de prognostik değere sahip 

olabilir. Bu değerin tespiti için kolay çalıĢılabilen ve ucuz olan hemogram 

parametrelerinin farklı kanser türlerinde ve daha fazla vakada irdelenmesine ihtiyaç 

vardır. 
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