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T ü m dünyada olduğu g i b i , Türk iye 'de de 

akciğer k a n s e r l e r i y e t e r i n c e büyük i s t a t i s t i k i 

sonuçlar olmamasına rağmen i l k 5 k a n s e r türü 

arasında ye r a l m a k t a ve o r a n o l a r a k % 10-25 

arasında b i r sıklıkta görülmektedir . B i l h a s s a e r k e k 

l e r d e önemli b i r s o r u n o l a r a k karşımıza çıkmak

tadır (3,6,15). 

Akc i ğe r k a n s e r l e r i n i n e t y o l o j i s i n d e ; s i g a r a çok 

çarpıcı b i r e tk i y e s a h i p t i r . B u n u n yanı sıra, bazı 

m a d d e l e r d e ; k r o m , n i k e l , a sbes t o z , m u s t a r d gazı, 

i o n i z e r a d y a s y o n , a r s e n i k , kömür tozları v e h a v a 

kirliliği de e t y o l o j i d e suçlanmıştır (3,6,15) . 

Dünya Sağlık Teşkilatının s o n k l a s i f i k a s y o n 

şemasına göre , kötü h u y l u e p i t e l y a l akciğer 

tümörleri 8 g r u p t a toplanmıştır (16) : 
l . S k u a m ö z h ü c r e l i k a r s i n o m a ( e p i d e r m o i d k a r s i n o m a ) 

a .Spindle cel i k a r s i n o m a 

2 . K ü ç ü k h ü c r e l i k a r s i n o m a 

a . O a t cel i k a r s i n o m a 

b . In te rmedia te t ip 

c . K o m b i n e oat ce l i k a r s i n o m a 

3. A d e n o k a r s i n o m a 

a . A s i n e r a d e n o k a r s i n o m a 

b . P a p i l l e r a d e n o k a r s i n o m a 

c . B r o n ş i o l o - a l v e o l e r k a r s i n o m a 

d . M u k u s o l u ş t u r a n s o l i d k a r s i n o m a 

4 . L a r g e ce l i k a r s i n o m a 

a . G i a n t ce l i k a r s i n o m a 

b . G e a r c e l l k a r s i n o m a 

5 . A d e n o s k u a m ö z k a r s i n o m a 

ö . K a r s i n o i d t ü m ö r 

7 B r o n ş i a l bez k a r s i n o m l a r ı 

a . A d e n o i d k is t ik k a r s i n o m a 

b . M u k o e p i d e r m o i d k a r s i n o m a 

c. D i ğ e r l e r i 

8 . D i ğ e r l e r i 

' A . Ü T ı p F a k ü l t e s i İ b n - i S i n a Has t anes i İ ç H a s t a l ı k l a r ı A n a 

B i l i m D a l ı v e H e m a t o l o j i - O n k o l o j i B i l i m D a l ı 

' * A . Ü . T ı p F a k ü l t e s i İ b n - i Has t anes i H e m a t o l o j i - O n k o l o j i 

B i l i m D a l ı , A N K A R A 

Genel Patogenez 
G e n e l o l a r a k h a n g i m a l i g n tümör o l u r s a 

o l s u n , değişik e t k i l e r s o n u n d a s o m a t i k D N A ' n ı n 

t r a n s f o r m a s y o n y a d a m u t a s y o n y o l u y l a tümöral 

D N A ' y a dönüştüğü b i l i n m e k t e d i r . B u sonuç t i p i k 

m i t o z u n a t i p i k m i t o z a dönüşmesidir. T i p i k m i t o z , 

bütün dokuların b a z a l laminaları üzerinde ye r a l a n 

ve d i f e r a n s i a s y o n l a f o n k s i y o n e l hücreleri oluşturan 

g e r m i n a t i f e p i t e l i l e oluşmaktadır. 

Bu geniş bakış açısıyla, tüm m a l i g n 

tümörlerin g e r m i n a t i f hücre lerden oluştuğu 

görülmektedir k i , akciğer k a n s e r l e r i n d e b u hücre, 

bronş mukozasında b a z a l t a b a k a , a l v e o l l e r d e t i p I I 

a l v e o l hücreleri, p l e v r a e n d o t e l i n d e m e z o t e l 

hücrelerdir. B u n a gö r e çeşitli tümöral d i f e r a n -

s i a syon örnekler i o r t a y a çıkmaktadır. Örneğ in yassı 

e p i t e l C a ' l e r i v e b u n u n subgrupları (zayıf, o r t a v e 

i y i d i f e r a n s i y e t i p l e r ) , a d e n o C a v e subgrupları 

(zayıf, o r t a v c i y i d i f e r a n s i y e t i p l e r ) , i n d i f e r a n s i y e 

tömürler (küçük ve büyük hücreli t i p l e r ) , bro. ıkoal-

v e o l e r C a v e m e z o t e l y o m a l a r oluşmaktadır. 

E p i d e r m o i d k a r s i n o m a : %45-5( ) oranında 

görülürler. Bronş e p i t e l b a z a l membranına p a r a l e l 

ye r a l a n b a z a l hücrelerden ürerler. M e r k e z i l o k a l i z -

s ayon ve l o k a l i n v a z y o n göster ir ler v e diğer h i s 

t o l o j i k t i p l e r e n a z a r a n d a h a z m e t a s t a z y a p a r l a r . 

Küçük Hücre l i A k c i ğ e r K a n s e r i ( K H A K ) : 

% 2 5 - 3 0 oranında görülürler. Bronş mukrozasında 

ye r a l a n , m u h t e m l e n nöroektodermal o r i j i n l i K u l -

c h i s t k y t i p i granüler b a z a l hücrelerden köken 

alırlar. B u hücre o r i j i n i yüzünden e n d o k r i n v e 

kemoreseptör f o n k s i y o n l a r gösterebi l ir ler 
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( P a r a e n e o p l a s t i k S e n d r o r n l a r ) (25) . B u t i p k a n s e r 

l e r i n gelişimi oldukça hızlıdır. Sıklıkla akciğer 

p e r i f e r i n d e l o k a l i z e o l m a k l a b e r a b e r , h e m a t o j e n 

yayım yanında h i l u s a ve m e d i a s t e n e e r k e n d e n 

yayılarak göğüs içinde de büyük k i t l e l e r e y o l 

açabilirler. M e t a s t a z y e r i sıklıkla b e y i n , k e m i k , 

k e m i k iliği, karaciğer ve s u r r e n a l glanddır. T e d a v i 

e d i l m e z s e v eya eğe r s a d e c e c e r r a h i girişim 

uygulanmışsa prognoz çok kötüdür. R a d y o t e r a p i 

v e k e m o t e r a p i d e n f a yda görür. C e r r a h i o l a r a k 

r e z e k l a b l görünen o l g u l a r d a b i l e o p e r a s y o n 

sırasında sıklıkla h e m a t o j e n u z a k m i k r o m e t a s l a z 

o d a k l a n b u l u n a b i l m e k l e d i r (8,15) . 

A d e n o k a n s e r : %2( ) -25 oranında görülür. 

Bronş e p i t e l i n i n müsin salgılayan b e z l e r i n d e n veya 

d a h a n a d i r o l a r a k d a b r o n k o a l v e o l e r e p i t e l d e n 

köken alır. B u t i p k a n s e r l e r , g e n e l l i k l e p e r i f e r i k 

l o k a l i z a s y o n l u , çapı 4 cm d e n küçük nodüller 

o l a r a k görülürler ve ge l işmeler ide oldukça 

yavaştır . Sıklıkla p l e v r a y a ve s k a l e n l e n f n o d l a r m a 

yayılma gösterir. S i g a r a içme alışkanlığının en az et

k i l i o lduğu g r u p t u r . Kadında veya e r k e k t e görü lme 

sıklığıda b i r b i r i n e yakındır (6,15) . 

Büyük Hücre l i A n a p l a s t i k K a n s e r : % 8 - 1 0 

oranında görülür. H e m p e r i f e r i k , h e m s a n t r a l 

l o k a l i z a s y o n l u o l a b i l i r . O ldukça hızlı gelişirler ve 

hızı yayılırlar (6,15) . 

Bronş Kanser in in Devreler i (21): 
T N M s i s t e m i n e gö re bronş k a n s e r l e r i şöyle 

sınıflandırılabilir; 

TO : P r i m c r t ü m ö r e ait bu lgu yok. 

Tx : B r o n k o p u l m o n c r sekresyonda m a l i g n h ü c r e var, 

fakat radyolo j ik veya b r o n k o s k o p i k k a n ı t yok . 

T İS in s i tu kanser . 

T l : B ü y ü k ç a p ı < 3sm. , a k c i ğ e r d o k u s u veya v isera l 
p levra i le çevr i l i , b r o n k o s k o p i d c lob b r o n ş u n u n 
p r o k s i m a l ucuna kada r y a y ı l m a g ö s t e r m e y e n t ü m ö r . 

T2 : B ü y ü k çap ı > 3 cm . , veya v isera l p levraya yay ı lm ı ş , 
ya da h i lusa k a d a r y a y ı l a r a k , a te lek taz i veya 
o b s t r ü k t i f p n ö m o n i y e neden o l a n herhangi b i r 
b ü y ü k l ü k t e k i t ü m ö r . 

T3 :Pareyata l p levra , g ö ğ ü s d u v a r ı , d ia f ragma, 
medias ten v e b u n u n k a p s a d ı ğ ı k o m ş u b ö l g e l e r e 
d i r ek t y a y ı l m a g ö s t e r e n , veya b r o n k o s k o p i d c 
k a r i n a n ı n d i s t a l inde 2 cm den daha y a k ı n mesafeye 
k a d a r yay ı l an yada b i r h e m i t o r a k s m t ü m ü n d e 
a te lek taz i veya o b s t r ü k t i f p n ö m o n i t i s z g e l i ş t i r e e c e k 
b ü y ü k l ü k t e b i r t ü m ö r . 

NO : B ö l g e s e l l enf bez l e r inde y a y ı l m a yok 

N l : P e r i b r o n ş i y a l veya a y n ı taraf h i lus bez l e r inde y a d a 

he r i k i s inde metastaz, b u l u n m a s ı 

N 2 ı M e d i a s t e n d e l en f bez i t u t u l u m u 

M 0 : U z a k metas taz y o k 

M l : S k a l e n , b o y u n , k a r ş ı ta raf h i lus l enf b e z l e r i n e veya 
b e m y i n , k e m i k , k a r a c i ğ e r yada k a r ş ı a k c i ğ e r d e uzak 
metas taz lar . 

T l s N O M O 

T l N O M O I . E V R E 

T l N l M O 

T 2 N O M O 

T 2 N l M O I I . E V R E 

T 3 N v e y a N 

N 2 + T v e y a M I I I . E V R E 

M İ + T v e ya N 

Tedavi Yöntemler i 

A n c a k a z sayıdaki h a s t a y a c e r r a h i t e d a v i şansı 

u y g u l a n a b i l m e k t e d i r . B u r a d a t a m anındaki 

tümörün yaygınlığı manipülasyona k o n t r e n d i k a s y o n 

göstermektedir . Supraklaviküler ve karşı t a r a f 

m e d i a s t i n a l l e n f nodülü mestastazı o l a n v a k ' a l a r d a 

c e r r a h i u y g u l a m a k o n t r e n d i k e d i r . As l ında aynı 

t a ra f t a m e d i a s t i n a l l e n f düğümü b u l u n a n h a s t a l a r 

d a c e r r a h i sınır dışında b u l u n u r l a r . A n c a k öze l l ik le 

yassı hücreli C a ' d a , u z a k m e t a s t a z y o k s a , m e d i a s 

t i n a l l en f nodülü d i s s e k s i y o n u v e r a d y o t e r a p i i l e 

d a h a u z u n b i r yaşam şansı y a k a l a n a b i l m e k t e d i r . 

R a d y o t e r a p i akciğer k a n s e r i n d e t e d a v i v e 

p a l y a s y o n amacıyla kullanılabilir. R a d y o t e r a p i 

t e d a v i amacı i l e c e r r a h i yaklaşım düşünülmeyen I . 

ve II. e v r e d e k i K H A K dışındaki o l g u l a r d a k u l 

lanıldığında e t k i l i d i r . D iğe r y a n d a n c e r r a h i t e d a v i 

görmüş h a s t a l a r d a da bu amaçla kullanılabilir. 

T e d a v i sırasında tüm tümör alanı, r a d y o t e r a p i 

sahasına alınır. Bu a l a n m a r j i n a l nükslerin ön len

m e s i için görülen tümör alanının 2-3 s m . dışına 

k a d a r uzatılmalıdır. 

M e r k e z i l e z y o n l a r d a h i l u s v e m e d i a s t e n t e k 

taraflı o l a r a k r a d y o t e r a p i alanına alınır. A p i k a l 

tümörlede, aynı t a r a f supraklaviküler s a h a d a 

ışınlamaya alınmalıdır. 

M e r k e z i l e z y o n l a r d a h i l u s v e m e d i a s t e n t e k 

taraflı o l a r a k r a d y o t e r a p i alanına alınır. A p i k a l 

tümörlerde, aynı t a r a f supraklaviküler s a h a da 

ışınlamaya alınmalıdır. 

Öner i l en d o z günde 2 0 0 r a d . d a n t o t a l 4500-

5000 rad.dır. 
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Akciğer Kanser le r inde Kemoterapi 
İ ler i akc iğer kanserlerinde tedavi şekli 

kemoterapidir . 
Kemoterap i : K ü ç ü k hücre l i akc iğer kanseri, 

çok defa daha tanı s ı r a s ında yayılma gös te r 
d iğ inden , bilhassa bu grupta iyi s o n u ç vermektedir. 
Bilhassa loka l has ta l ığ ı kontrol etmek için 
radyoterapi ile bir l ikte ku l lan ı ld ığ ında daha etkil i 
olmaktadır. 

Küçük hüc re l i ak ic iğer kanserinde her evrede 
kemoterapi endikasyonu va rd ı r . 

Küçük hüc re l i akc iğe r kanseri tedavi edi l 
mezse ortalama yaşam 6-17 hafta kadar olup, 
sadece cerrahi tedavi uygulanı rsa , 5 yıllık yaşam 
%0,5 in a l t ındad ı r (20). Randomize ça l ı şma la rda , 
sınırlı hastal ığı olan K H A K ' n d e , sadece 
radyoterapinin tek ba ş ına uygulanan cerrahi 
tedaviye ü s tün lüğü gös ter i lmiş t i r . Bununla birl ikte 
bu hastalarda da ortalama yaşam o l d u k ç a kısa, or
talama 10 ay kadar o lup, 5 yıl yaşayan hasta 
sayıs ıda % l - 5 k a d a r d ı r (11). Devreye sistemik 
kemoterapinin girmesiyle çarp ıc ı sonuç la r elde 
edilmektedir . Sistemik kemotarapi uygulanan 
büyük hasta g rup l a r ın ı i çe ren randomize 
çalışmaların sonuç la r ı , daha ö n c e cerarhi tedavi 
yapılanlara g ö r e farklı y a ş a m sonuç la r ı vermiş t i r 
(9). K H A K ' n i n preoperatif olarak tanı a lması , 
torakotomi için b u g ü n ar t ık kontrendikasyon kabul 
edilmektedir (4). 

KHAK'nde sadece radyoterapi ile, sadece 
kemoterapi uygulanış ının mukayesesinde ise yine 
sistemik kemoterapi ü s tün lük g ö s t e r m e k t e d i r . B i r 
çalışmada radyoterapi + sistemik kemoterapi 
uygulanan K H A K ' l i hastalarda ortalama yaşam 9-
10 ay iken, sadece radyoterapi ile 5-6 aylık bir sü re 
elde edilmiştir (18). Ö z e t olarak; K İ I A K diğer 
birçok solid t ü m ö r ü n tersine, erken evrelerde bile 
tam alsa, sistemik kemoterapi seçi lmesi gereken 
ana tedavi yöntemidir. Deneysel ça l ı şma la rda , in 
vitro hücre kü l t ü r l e r i nde çoğa lma hızı çok sürat l i 
olan tümör hüc re l e r in in ikilerime katsayı lar ı ("dou-
bl ing time") çok hızlı, mitotik indeksleri de çok 
yüksek bulunmuştur. Bu aggresif biyolojik dav
ranış biçimi, erkenden metastazlar o luş tu rmas ı 
bakımından, seç i len tedavi y ö n t e m i olan sistemik 
kemoterapiye destek o l u ş t u r m a k t a d ı r (1), 

KHAK'nde sınırlı has ta l ık deviminden, torak-
sa sınırlı kalan olguları» yaygın has ta l ık durumun

dan ise, toraks d ış ına yayılmış o lgular ı anlamak
tayız. 

K H A K ' n d e cerrahi tedavi ancak toraksa 
sınırlı kalan hastalarda, kemoterapi eşl iğinde kul
lanılabilir. 

İlk kez 1%9'da G R E E N ve arkadaşları (13) 
yaygın hastalığı bulunan KHAK'nde , 3 kürlük tek 
ajan (siklofosfamid) uygulaması ile, plasebo alan 
gruba göre 2 kat fazla bir yaşam süresi elde 
etmişlerdir. 

Tek ajan kemoterapisi, KHAK'nde objektif 
tümör gerilemesi sağlamasına rağmen nadiren tam 
remisyona yol açabilmektedir. Kombine 
kemoterapi ise %40-85 tam tümör cevabı (tam 
remisyon) sağlayabilmektedir. Literatür bilgi
sine göre kombine kemoterapi, tek ajan tedavisine 
göre 10 kat daha fazla etki yapabilmektedir 
diyebiliriz. 

Tek ajan olarak KHAK'nde etkili olan sitos-
tatikleri şöyle sıralayabiliriz (6,15). 

A k c i ğ e r K ü ç ü k H ü c r e l i K a n s e r i n d e T e k A j a n a C e v a p O r a n l a r ı 

H A S T A C B V A P 

İ l A Ç S A Y I S I CEVAP(%) 
- V P - 1 6 ( K t o p s i d e ) 229 43 

— V i n c r i s t i n e 43 42 
— M e n e l o r c t h a m i n e 80 39 

— C y c l o p h o s p h a m i d e 307 32 

— C y c l o p h o s p h a m i d e 23 70 
( Y ü k s e k do?.) 

— A d r ı a m y c i n 86 27 

— 1 l examethy lme la rn ine 83 26 
— M e t h o t r e x a t e 110 26 

— P r o c a r b a z i n e 44 25 

- C C N U / B C N U 63 21 

— Oisp l a t i n 54 17 

Kombine kemoterapi şemaları ile daha 
yüksek oranda objektif cevap elde edildiği ran
domize çalışmalarla ortaya konulduktan sonra, bi l
hassa siklofosfamid içeren üçlü tedavi protokol
lerinden alman sonuçlar yayınlanmaya başlamıştır. 
Genellikle 3 kür uygulanan bu şemalarda, daha 
sonra la r ı standart dozların, özellikle siklofosfamid 
dozunun art t ı r ı ldığı intansif protokoller geliştiril
mişt i r (Siklofosfamid standart olarak 500-700 
mg/m" dozda, intansif şemalarda ise 1000-1500 
mg, m 2 dozda kullanılmıştır) (5). Bu şekilde sik
lofosfamid dozunun yüksek tutulduğu protokoller 
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ile objektif cevap oranı %80 lere ve üstüne çıkmaya 
başlamış t ı r . 

Kullanılan başlıca k e m o t e r a p i 
sağladıklar ı cevap oranlarını şu 
l e y e b i l i r i z : 

C M C - V A P PROTOKOLÜ: (5) 

I. B i r i n c i hafta: (CMC T e d a v i s i ) 

— S i k l o f o s f a m i d 1500 m g/m 2 iv. 

— M e t o t r e k s a t 15 m g / n ı 2 po. 

-CCNU 
II. İk inc i 6 hafta: 

— V i n k r i s t i n 

— A d r i a m i s i n 
— Prokarbazin 

1(X) mg/m2po. 

1,4 n ı g / m 2 iv. 

60 m g / m 2 iv. 

100 m g / n ı 2 po. 

III. İDAMI; TEDAVİSİ olarak : ( C M C ) 
— S i k l o f o s f a m i d 500 mg/m2 iv. 

— M e t o t r e k s a t 10 mg/m2 po. 

- C C N L ' 5 0 m g / m 2 

protokolleri ve 
şekilde özet-

1. ve 22. g ü n 

1.4.8.11,22.25.29. 

ve 32. g ü n l e r 

l . g ü n 

1. ve 21. g ü n 

1. ve 21. g ü n 

1-10. g ü n l e r ve 

22-31. g ü n l e r 

a r a s ı n d a 

( A y n ı g ü n l e r d e ) 

( A y n ı g ü n l e r d e ) 

( A y n ı g ü n l e r d e ) 

ve normal dozlarda V A P (ikinci 6 haftalık dozlarda 
ve sürelerde) . 

(1 yıl dolayında k o m p l e t cevap almana kadar 
veya toksisite s ını r ına ulaşılana kadar sürdürülür). 

(Objektif cevap oranı % 6 7 - 9 5 ) . 

CAV PROTOKOLÜ: (12) 
I. Başlangıç kemate rap i s i 

-Siklofosfamid 1 0 0 ü m g / m 2 ib. 
— Adrimisin 40 mg/m2 iv 
-Vinkristin 1,4 m g / m 2 iv. 
(21 günde bir 6 kür uygulanır ve 18 hafta sürer). 

Bu tedaviye ilaveten 1. günde 300 rad olmak 

üzere 300 rad göğüs ı ş ınlaması da başlanır. 

II. İ d a m e tedavisi olarak: 
a) V P - 1 6 200mg/m2iv. 1. ve 8. gün 

Ilekzametilmelamin 8 mg/kg 1-14. günler arası 
po. 
30. günde bir, 3 kür uygulanır 
(Objektif cevap oranı 9<-65-90). 

CAVP-16 PROTOKOLÜ: (2) 
I. Başlangıç k emote rap i s i : 

Siklofosfamid 1000 mg/'m2 iv. l . g ü n 

Adriamisin 45 m g / m 2 iv. l.gün 
VP-16 50 mg /m2 iv. 1-5. günler arası 
21 günde bir 3 kür uygulanır. 
(Radyoterapi uygulamaksızın) 

II. İdame tedavisi olarak: 
C C N U 75 mg/m2 po. 1. g ü n 

Metotreksat 40 m g / m 2 ıv. l.ve 21. günler 
Vinkristin 1 mg/m2 iv. l.ve 21. g ü n l e r 

Prokarbazin 75 m g / m 2 po . 1-5. günler ve 
21-25. günler arası 

(6 haftada b i r CAVP-16 ile dönüşümü olarak, idame teda
vis i 3 k ü r u y g u l a n ı r ) . 

CCMV PROTOKOLÜ: (14). 
Siklofosfamid 1000 mg/m2 iv. 1. gün 
CCNU 70 mg/m2 po . l.gün 
Metotreksat 20 mg/m2 po . 18. ve 21. günler 
Vinkristin 1,4 mg/m2 iv. 1,8,15 ve 22 gün

l e r 

4 haftada bir 6 kür uygulanır. Bazen 

A d r i a m i s i n + VP-16 ile alterne o l a r a k , b a z e n d e , 

v a k ' a progresyon gös te r iyor sa sadece A d r i a m i s i n 

+ VP-16 ile devam edi l i r . 

Adrimisin 30 m g/m 2 iv. l . g ü n 

VP-16 100 mg/m2 iv. 1-4. günler arası 
(4 haftada birvak'amn p r o g n o z u n a göre) 

Bu protokelle birl ikte r a d y o t e r a p i 
uygulandığında sonuçlarda bir fark görülmemişt ir . 

C İ S - P L A T İ N + VE-16 PROTOKOLÜ: (8) 
C i s - p l a t i n u m 20 mg/m2 i.v. 1 ve5 günler 

a r a s ı n d a 

VP-16 80 mg/m2 i.v 1 ve 5 günler 
arasında 

(4 haftada b i r 6 k ü r u y g u l a n ı r ) 

O b j e k t i f cevap o r a m %71-94 a r a s ı n d a d ı r . 

KHAK'nde Genel Tedavi 
Politikası (3) 
l . K a d e m e : H i s t o p a t o i o j i k t an ın ın d o ğ r u k o n u l 

ması ; 

Bunun için patologa uygun doku ö r n e ğ i 

gönde r i lmes i ve yeterli kl inik bilgi v e r i l m e s i g e r e k 

mektedir. 

K H A K veya d iğer akc iğer k a n s e r l i arasında 

ayırım yapma patolog t a r a f ından güçlük a r z e d i y o r -

sa, elektron m i k r o s k o p i k b u l g u l a r a , b i y o k i m y a s a l 

veya immünolo j ik marker ' ların i n c e l e n m e s i n e d e 

gerek duyulabilir . Bilhassa n ö r o n s p e s i f i k e n o l a z 

(NSE ) 'm K H A K ' n d e , hasta l ık yaygınlığına p a r a l e l 

o l a r a k arttığı v e tanıda değer l i b i r m a r k e r o l a r a k 

kullanılabilineceği b e l i r t i l m e k t e d i r (1 ) . Y i n e 

K H A K ' i hücre membranındaki g l i k o l i p i t yapılara 

karşı e t k i l i o l a b i l e n S M İ i s m i v e r i l e n b i r m o n o k -

lonal antikor geliştirilmiş ve b u t e d a v i ede lmemiş 

K H A K ' l i hastaların % 4 7 s i n d e s e r u m d a t e sb i t 

e d i l e b i l i r k e n , sağlıklı kişilerde %2 oranında ve 

diğer akc iğer k a n s e r l e r i n d e d e %3 oranında b e l i r 

lenmişt i r . 

A P U D ( A m i n e p r e c u r s o r u p t a k e a n d d e c a r 

boxylation) kökenli Kul tchinsky hücreler i p r i m e r 

odakta v e ya m e t a s t a z bö lge ler inde , A C T H , A D H 
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gibi ektopik pept id sa lg ı l anmas ına da yol açab i l 
mektedirler (1). Bu belir t i lenler t a n ı d a destekleyici 
unsurlar o luş tu rab i l i r l e r . 

2. Kademe:Has ta l ığ ınevTe lend i r i lmes i : 

K H A K ' d e bel ir lenen evreye g ö r e tedavi 
pol i t ikas ı değ işmiyeceğ i halde, sınırlı has ta l ık 
durumunda, yüksek cevap o r a n ı ve uzun sürel i 
y a ş a m elde etmek o lanağ ı b u l u n d u ğ u n d a n , prognos-
tik bir faktör olarak evrelmeye iht iyaç vard ı r . 
B u g ü n için g ö ğ ü s t e sınırlı bulunan bir K H A K ' n d e 
göğüs ış ınlaması kombine kemoterapi p r o g r a m ı n a 
eklenmektedir. 

3. Kademe:Hastamn performans durumunun 
belir lenmesi: 

Has t a l ığ ın evrelendiri lmesinin yanış ını , 
seç i lecek kemoterapi p r o g r a m ı n ı n d ü z e n l e n m e s i 
aç ı s ından çeşitl i sistemlerinde (pulmoner, kalp, 
b ö b r e k , ka rac iğe r , hematopoetik sistemler gibi) 
değe r l end i r i lmes ige rek l i d i r . 

4. K a d e m e : S e ç i l e n inisyal kemoterapi 
ş emas ın ın uygu lanmas ı : 

Has ta bu sü re içer is inde sıkı olarak 
m ü m k ü n s e klinikte izlenmelidir . İnisyal 
kemoterapi bi t iminde hasta l ık durumu ölçülebi l i r 
pr imer lezyonlar aç ı s ından atekrar değer lend i r i l i r 
ve W H O kriterlerine g ö r e objektif cevap o ran ı 
(tam veya kısmi cevap şek l inde) ö lçülür . 
Paraneoplastik sendromun laboratuvar yans ımalar ı 
( ö r n . h i p o n a t r e m i , 5 h idroksi indol asetikasit (5 
H L A A ) ö l ç ü m ü , plazma kor t izol ö l ç ü m ü gibi...) 
varsa tedavi son ra s ı bunlar tekrar edil i r . 

5 . Kademe: İ d a m e Tedavis i ; T ü m bun la r ı 
takiben tam cevap veren hastalarda 6-12 aylık bir 
s ü r e için y u k a r ı d a veri len idame ş e m a l a r ı n d a n b i r i 
ver i l i . B i t iminde hastalar tam remisyon durumunda 
kal ı r larsa , kemoterapi genellikle durdurulur. Bu 
s ü r e sonunda cevaps ız kalan hastalar veya 
progresyon g ö s t e r e n hastalar, non-kros aktivite 
g ö s t e r e n ajanlarla alterne "sandwitch" tedavisine 
al ınabi l i r ler . 

6. Kademe:Profl ikt ik kafa ış ınlaması sorunu; 
Uygulanan kemoterapi protokol ler i ile tam 
remisyona u l a şan hastalara, mutlaka profilaktik 
kafa ış ın laması yapı lmal ıd ı r . 

E ğ e r inisyal kemoterapi şemas ı s ı ras ında 
t ü m ö r progresyonu belirlenirse, uygul anan 
protokol kesilerek yeni bir ş e m a y a geçi lmel id i r . 

G ö ğ ü s t e veya d iğe r kr i t ik b ö l g e l e r d e tedavi a l t ı nda 
progresyon sap t an ı r s a , ba ş l ang ı ç t a radyoterapi 
p r o g r a m l a n m a m ı ş s a , göğüs t ek i t ü m ö r kitlesine tam 
doz (yaklaşık 4000-5000 rad) ı ş ın lama yapı lmal ıd ı r . 

1979-1988 aras ı y ü r ü t ü l e n k l in ik ça l ı şma la rda , 
genellikle siklofosfamidin i ç inde b u l u n d u ğ u üç lü 
kombine kemoterapi ile i ndüks iyona b a ş l a n a n has
talarda, ik inc i a ş a m a olarak otolog kemik iliği 
transplantasyonu k o r u y u c u l u ğ u n d a , çok yüksek doz 
kemoterapi ş emas ı ku l lan ımı i ç e r e n randomize 
ça l ı şmala r yapı lmış t ı r . B u şek i lde ; K H A K ' n i n 
biyolojik davran ış ı g ö z ö n ü n e a l ı na rak en yüksek 
ki l inik t ü m ö r cevabı elde edilmeye çalışı lmışt ır . Bu 
konu halen güncel l iğ ini k o r u m a k t a d ı r (7,17,2,24). 

1984-198 yılları a r a s ı n d a y u k a r ı d a verilen 
tedavi protokol ler i ile gerileme s a ğ l a n a m a y a n 
K H A K ' ı n d a bilhassa cis-platinumun ma jö r 
k e m o t e r a p ö t i k olarak kul lanı ldığı tedavi rejimleri 
gelişt ir i lmişt ir . Burada germ hücre l i t ü m ö r l e r d e k i 
gibi Cis-pla t in + Vinb las t in + Bleomis in 'e ( P V B ) 
cevaps ız kal ındığı durumlarda cis-platin + V P - 1 6 
kombinasyonu ile o lumlu t ü m ö r cevabı a l ındığı da 
göz ö n ü n e a l ına rak ; böyles i K H A K ' d e cisplatin + 
V P - 1 6 kombinasyonu ile %50'ye yakın objektif 
t ü m ö r cevabı elde edi lmiş t i r (7). Cis -p la t in + V P -
16 kombinasyonunda g ö r ü l e n ö n e m l i sinerjik 
t ü m ö r o s i d a l etkiden cesaretlenerek i lk s e ç e n e k 
olarak da bu kombinasyon d e n e n m i ş ve %71 - %94 
o r a n ı n d a objektif cevap elde edi lmiş t i r ( b u n l a r ı n 
%30-53 'ü tam remisyon şek l inde) (8). 

Y i n e cis-platin + V P - 1 6 kombinasyonunun 
C A V p r o t o k o l ü ile alterne edilerek yapı lan k l in ik 
ça l ı şma la rda da yaygın has ta l ık bulunan gruplarda, 
sadece C A V ' a g ö r e daha an laml ı cevap o r a n l a r ı 
elde edi lmiş t i r (10). 

K H A K ' n d e Tam İyileşme Şansı 

Y u k a r ı d a belir t i len tedavi stratejileri 
uygulanarak, tam iyi leşme şansı elde edi lebi len 
K H A K ' i o lgular ı var m ı d ı r ? A m e r i k a n U l u s a l 
Kanser E n s t i t ü s ü 3 yıl ü z e r i n d e komplet remisyon-
da bulunan has ta la r ı iyi leşme olarak kabul etmek
tedir. Büyük merkezler in kayı t la r ına dayan ı l a r ak , 
baş lang ıç ta sınırlı hastal ığı bulunun o lgu la r ın %15 
in in yaygın has ta l ık tablosu bulunan o lgu la r ın ise 
%2,3 n ü n ( ik i grupta toplam olarak %8 olgu) bu 
safhaya ulaş t ıklar ı belir t i lmektedir (19). 
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K H A K ' n d e İ ınmünoterapin in Ye r i 

K H A K ' n d e gec ikmiş hipersansitivite reak
siyonu, ienfoblastik transformasyon ve d iğe r 
i m m ü n d i a g n o s t i k yön t emle r l e yapı lan in
celemelerde has t a l a r ın i m m ü n s ü p r e s y o n d a olduk
ları gös ter i lmiş t i r (22 ) . 
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