
ÖZET
Akci¤er kanseri ve di¤er solid tümörleri olan baz› olgularda geliflen glomerüler hasara ba¤l› proteinüri olufla-
bilmektedir. Bu çal›flman›n amac›; primer akci¤er kanserli hastalarda proteinüri prevalans› ve proteinüri preva-
lans› ile yafl,cinsiyet, hastal›¤›n histopatolojik tipi ve yayg›nl›¤› aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmakt›r. Çal›flmaya primer
akci¤er kanserli 14’ü kad›n, 61’i erkek toplam 75 olgu al›nd›. Kontrol grubunda; üst solunum yolu infeksiyo-
nu, akut ve kronik bronflit, pnömoni veya bronflektazili 37 olgu yer ald›. ‹drarda protein varl›¤› albümin için po-
zitif kalitatif dipstick testi kullan›larak araflt›r›ld›. Akci¤er kanserli 75 olgunun 24’ünde (%32), kontrol grubun-
da 37 olgunun üçünde (%8.1) proteinüri saptand›. ‹ki grup aras›nda proteinüri prevalans›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› fark bulundu. Akci¤er kanserli grupta histopatolojik tip, evre, yafl ve cinsiyet ile proteinüri preva-
lans› aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmad›. Sonuç olarak, primer akci¤er kanserli olgularda idrarda protein
ekskresyonu artm›fl olarak bulundu. 
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SUMMARY
Proteinuria can occur related with glomerulary injury that is seen in some cases with lung cancer and other
solid tumour. The aim of the study is to determine the prevalence of proteinuria and the relation between
prevalence of proteinuria and age, gender, histopathological type and stage in patients with primary lung can-
cer. Totally 75 cases - 14 women and 61 men - having primary lung cancer included to study. In control gro-
up; there were 37 cases of upper airway infection, acute and chronic bronchitis, pneumonia or bronchiecta-
sis. The existence of protein in urine is searched using positive qualitative dipstick test. Proteinuria was found
in 24 (32%) of 75 cases with lung cancer and 3 (8.1%) of 37 cases in control group. There was statistically a
significant difference for the prevalence of proteinuria between two groups. In lung cancer group, there was
not any significant relation between the prevalence of proteinuria and histopathological type, stage, age and
gender. In conclusion; the exsecretion of protein in urine was found to be increased in primary lung cancer.
Archives of Pulmonary: 2001; 4:  149-155
Key words: Lung cancer, proteinuria
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Girifl ve Amaç

Yirminci yüzy›lda adeta bir epidemi oluflturan
akci¤er kanseri, halen geliflmifl ülkelerde erkek-
lerde ve hatta kad›nlarda en s›k görülen kanse-
re ba¤l› ölüm nedenidir ve tüm kanser ölümleri-
nin %28’inden sorumludur. Akci¤er kanserli
hastalarda klinik bulgu ve semptomlar›n çok çe-
flitli ve nonspesifik olmas› klinisyenlere tan›da
güçlükler yaratmaktad›r. Hastalar›n ço¤u heki-

me ilk baflvurular›nda ilerlemifl hastal›¤a sahip
bulunmaktad›r (1,2,3,4). 
Normal bir flahs›n idrar›nda, standart laboratu-
var yöntemleri ile yap›lan incelemede protein
bulunmaz. Ancak duyarl› yöntemler kullan›ld›-
¤›nda (radioimmünoassey veya özel stick ile)
günde 150 mg’› geçmeyen proteinüri söz konu-
sudur.  Sa¤l›kl›  adolesanlarda  bu  s›n›r  günde
300 mg’a  kadar  ç›kabilir (5,6). Akci¤er kanseri
ve di¤er solid tümörleri olan baz› olgularda geli-
flen glomerüler hasara ba¤l› proteinüri oluflabil-
mektedir (7). Nefrotik sendrom ve glomerülo-
nefrit akci¤er kanserlerinde s›kça görülen para-
neoplastik sendromlar içinde yer almaktad›r (8).
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Bu çal›flmada, akci¤er kanserli hastalarda prote-
inüri prevalans› ve proteinüri ile yafl, cinsiyet,
hastal›¤›n histopatolojik tipi ve yayg›nl›¤› aras›n-
daki iliflki araflt›r›lm›flt›r.

Gereç ve Yöntem

Çal›flmaya 1999-2000 y›llar› aras›nda histopato-
lojik olarak primer akci¤er kanseri tan›s› konulan
ve bu nedenle daha önce bir tedavi verilmeyen
75 olgu al›nd›. ‹drar protein ekskresyonuna yol
açt›¤› bilinen diabetes mellitus, hipertansiyon,
ciddi kalp hastal›¤›, üriner sistem infeksiyonu ve
di¤er üriner sistem hastal›¤› olanlar ile anormal
serum kreatin de¤erleri (>2.0 mg/dl) ve akci¤er
d›fl› baflka organ malignitesi bulunanlar çal›flma
d›fl› b›rak›ld›.
Klinik bulgular, akci¤er grafisi ve toraks bilgisa-
yarl› tomografisi (BT) de¤erlendirmesi sonunda
akci¤er kanseri flüphesi olan olgularda, kesin ta-
n› ve histolojik tip belirlenmesi amac›yla; bron-
koskopi, perkütan trans torasik i¤ne aspirasyon
biyopsisi ve plevral ponksiyon-biyopsi gibi tan›sal
giriflimler uyguland›. Elde edilen biyopsi mater-
yalleri 1981’de WHO taraf›ndan önerilen s›n›fla-
maya göre hastanemiz patoloji laboratuvar›nda
de¤erlendirildi ve tüm olgulara histopatolojik ta-
n› konuldu. Evreleme için bat›n ultrasonografisi
(USG) veya üst bat›n BT, klinik olarak beyin ve
kemik metastaz› flüphesi olan olgularda kemik
sintigrafisi, beyin BT tetkikleri yap›ld›.
KHDAK’nin evrelendirilmesinde “American Joint
Committee on Cancer” (AJCC) ve “International
Union Against Cancer” (UICC)’nin önerdi¤i
TNM sistemi  küçük hücreli akci¤er kanseri için
“Veterans Administration Lung Cancer Group”
‘un (VALG) önerdi¤i s›n›flama kullan›lm›flt›r (9-
11). 
Kontrol grubuna; anamnez, fizik muayene, akci-
¤er grafisi, laboratuvar bulgular› ile üst solunum
yolu infeksiyonu, akut ve kronik bronflit, pnö-
moni, bronflektazi tan›lar› alan 37 olgu al›nd›.
Çal›flma d›fl› b›rakma kriterleri kontrol grubunda
da ayn› özellikleri tafl›d›.
Al›nan idrar örneklerinde albumin için pozitif,

kalitatif dipstick metodu kullan›larak proteinüri
araflt›r›ld›. Dipstick’de sar› rengin yeflil ve yeflilin
tonlar›na dönüflümüne göre idrarda proteinüri
bir ve dört pozitif aras›nda de¤erlendirildi. ‹sta-
tistiksel analizler Fischer’in tam olas›l›k testiyle
yap›ld›. %95 güven aral›¤›nda p de¤eri 0.05’in
alt›nda olan durumlar istatistiksel olarak anlam-
l› kabul edildi. 

Bulgular

Çal›flmaya 14’ü kad›n, 61’i erkek olmak üzere
75 olgu al›nd›. Olgular›n yafl aral›¤› 38-90 aras›n-
da olup, yafl ortalamas› 59.96±10.13 ve er-
kek/kad›n oran› 4.35 idi. Kontrol grubuna yedi-
si kad›n, 30’u erkek olmak üzere toplam 37 ol-
gu al›nd›. Bu grubun yafl aral›¤› 36-76 aras›nda
olup, yafl ortalamas› 58.13±11.63 ve erkek/ka-
d›n oran› 4.28 idi. Akci¤er kanserli olgular›n his-
topatolojik tiplere göre da¤›l›m› Tablo-I, evrelere
göre da¤›l›m› ise Tablo-II ve III’de gösterilmifltir.
Akci¤er kanserli 75 olgunun 24’ünde (%32)
kontrol grubunda ise 37 olgunun üçünde
(%8.1) idrarda albumin için pozitif kalitatif dips-
tick testi ile proteinüri saptand›. Akci¤er kanser-
li olgular ile kontrol grubu proteinüri görülme
s›kl›¤› yönünden karfl›laflt›r›ld›¤›nda aralar›nda is-
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Histopatolojik Tip Olgu Say›s› %
KHAK 6 8

KHDAK 69 92
1. Skuamöz hücreli karsinom 24 34.8
2. Adenokarsinom 18 26.1
3. Tip tayini yap›lamayan 27 39.1

Toplam 75 100

Tablo 1: Histopatolojik tiplere göre akci¤er kan-
serli olgular. 

Evre Olgu Say›s› %

S›n›rl› hastal›k 2 33.3

Yayg›n hastal›k 4 66.7

Toplam 6 100

Tablo 2: KHAK’li olgular›n evrelere göre da¤›l›-
m›.



tatistiksel olarak anlaml› fark görüldü (p=0.01)
(Tablo-IV).
KHAK’li alt› olgunun üçünde (%50), KHDAK’li
69 olgunun 21’inde (%30.4) proteinüri saptan-
d›. KHAK ve KHDAK’li olgular aras›nda proteinü-
ri görülme s›kl›¤› yönünden istatistiksel olarak
anlaml› fark bulunmad› (p=0.37) (Tablo-V ve
VI).   
KHAK’li olgularda s›n›rl› ve yayg›n hastal›k;
KHDAK’li olgular da evre I, II ile evre IIIA, IIIB, IV
aras›nda Fishcher’in tam olas›l›k testi ile prote-

inüri görülme s›kl›¤› karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistik-
sel olarak anlaml› fark bulunmad› (s›ras›yla
p=0.1, p=0.1) (Tablo-V ve VI).
Akci¤er kanserli 14 kad›n olgunun dördünde
(%28.6), 61 erkek olgunun 20’sinde (%37.8) id-
rarda proteinüri saptand›. Kontrol grubunda ye-
di kad›n olgunun birinde (%14.3), 30 erkek ol-
gunun ikisinde (%6.7) proteinüri tespit edildi.
Akci¤er kanserli olgular ve kontrol grubunda
cinsiyet aç›s›ndan proteinüri prevalans›nda ista-
tistiksel olarak anlaml› fark bulunmad› (s›ras›yla
p=1.00, p=0.55) (Tablo-VII).
Akci¤er kanserli ve kontrol grubundaki olgular
50 yafl üstü ve alt› olarak ayr›l›p; yafl ile proteinü-
ri görülme s›kl›¤› aras›ndaki iliflki de¤erlendirildi.
50 yafl ve üstündeki akci¤er kanserli  64 olgu-
nun 20’sinde (%31.3), kontrol grubunda 25 ol-
gunun üçünde (%10.7) proteinüri bulundu. 50
yafl alt› akci¤er kanserli 11 olgunun dördünde
(%36.4)  proteinüri saptan›rken kontrol grubun-
daki  dokuz hastan›n hiçbirisinde (%0.0) prote-
inüri saptanmad›. Yafl ve proteinüri prevalans›
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Evre Olgu Say›s› %

Evre IA-IB 5 7.3

Evre IIA-IIB 1 1.4

Evre IIIA 3 4.4

Evre IIIB 35 50.7

Evre IV 25 36.2

Toplam 69 100

Tablo 3: KHDAK’li olgular›n evrelere göre da¤›-
l›m›.

Proteinüri (+) Proteinüri (-) Toplam

n % n %

Çal›flma Grubu 24 32 51 68 75

Kontrol Grubu 3 8.1 34 91.9 37

Tablo 4: Akci¤er kanserli olgular ve kontrol grubunda proteinüri prevalans›n›n  karfl›laflt›r›lmas›.

S›n›rl› Hastal›k Yayg›n Hastal›k Toplam

n % n % n %

Proteinüri (+) 1 50 2 50 3 50

Proteinüri (-) 1 50 2 50 3 50

Toplam 2 33.3 4 66.7 6 100

Tablo 5: KHAK’li olgularda evrelere göre proteinüri yüzdeleri.

Evre I, II Evre III, IV Toplam
n % n % n %

Proteinüri (+) 2 33.3 19 30.2 21 30.4
Proteinüri (-) 4 66.7 44 69.8 48 69.5
Toplam 6 8.7 63 91.3 69 100

Tablo 6: KHDAK’li olgularda evrelere göre proteinüri yüzdeleri.



aç›s›ndan çal›flma ve kontrol grubu aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k bulunmad› (s›-
ras›yla p=0.067, p=0.094) (Tablo-VIII ve IX).

Tart›flma

Proteinüri, malign hastal›klarda görülebilen bir
klinik durumdur. Tümör mediatörlerinin neden
oldu¤u mikrovasküler de¤iflikli¤i yans›tan nons-
pesifik bir marker oldu¤u ileri sürülmektedir. Ya-
p›m› artan küçük molekül a¤›rl›kl› proteinlerin,
glomerül bazal membran›ndan süzülmeleri ve
proksimal tübülüsün geri emilim kapasitesinin
afl›lmas›, glomerül bazal membran›n›n hasar
görmesi, glomerüler hemodinamik de¤ifliklikler
proteinüriye neden olmaktad›r (5,6,7).
Akci¤er kanseri ve di¤er solid tümörlü olgularda
genellikle nefrotik sendromla kendini gösteren
glomerüler lezyon bulunur (12,13). Bununla bir-
likte belirgin paraneoplastik renal hastal›¤›n na-
dir oldu¤u düflünülmektedir (14). Neoplastik
hastal›¤›n seyri esnas›nda çeflitli renal kompli-

kasyonlara (obstrüktif üropati, akut renal yet-
mezlik, renal ven trombozu, iskemi, tümör lizis
sendromu vb) ba¤l› olarak da proteinüri olufla-
bilmektedir (12,15).
Malignite ve nefrotik sendrom birlikteli¤i ile ilgi-
li ilk histopatolojik çal›flma Lee ve ark. taraf›n-
dan yap›lm›fl ve farkl› malignitelere sahip 101
hastan›n 11’inde (%10.9) idiopatik nefrotik
sendrom bulunmufltur (13). Membranöz glome-
rülonefrit, akci¤er kanseri ve di¤er solid tümör-
lerle en s›k (%60-70 oran›nda) birliktelik göste-
ren glomerülopatidir (7,16,17). Küçük hücreli
ve skuamöz hücreli akci¤er kanserli olgularda
IgA nefropatisi de geliflti¤i bildirilmifltir (18). Li-
poid nefroz ise genellikle lenfoproliferatif hasta-
l›klarla, özellikle Hodgkin lenfoma ile birliktelik
göstermektedir (12,13). Solid tümörler ve lipoid
nefroz birlikteli¤i ile ilgili çok az olgu yay›nlan-
m›flt›r (13,19). 
Maligniteli hastalarda görülen glomerüler hasta-
l›¤›n ve proteinürinin sebebi tam olarak aç›kla-
namam›flt›r. Nefrotik sendromda glomerüler
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Akci¤er Kanserli Olgular Kontrol Grubu

Erkek Kad›n Toplam Erkek Kad›n Toplam

n % n % n % n % n % n %

Proteinüri(+) 20 37.8 4      28.6 24 32 2 6.7 1     14.3 3     8.1

Proteinüri(-) 41 67.2        10     71.4    51      68     28   93.3 6     85.7 34     91.9

Toplam 61       81.3 14    18.7 75    100     30   81.1      7     18.9 37     100

Tablo 7: Akci¤er kanserli olgular ve kontrol grubunda cinsiyete göre proteinüri yüzdeleri.

Proteinüri (+) Proteinüri (-) Toplam

n % n %

Çal›flma Grubu 20 31.3 44 68.7 64

Kontrol Grubu 3 10.7 25 89.3 28

Tablo 8: 50yafl ve üstü akci¤er kanserli olgular ve kontrol grubunda proteinüri yüzdeleri.

Proteinüri (+) Proteinüri (-) Toplam

n % n %

Çal›flma Grubu 4 36.4 7 63.6 11

Kontrol Grubu 0 0.0 9 100 9

Tablo 9: 50 yafl alt› akci¤er kanserli olgular ve kontrol grubunda proteinüri yüzdeleri.



membran›n hem ekstrasellüler, hem de intrasel-
lüler komponentlerinde patolojik de¤ifliklikler iz-
lenmifltir (20). Baz› deliller bu glomerulopatilerin
oluflumunda immün mekanizmalar›n ve dolaflan
faktörlerin rol oynad›¤›n› göstermektedir. Malig-
niteli hastalarda yüksek s›kl›kta dolaflan immün
kompleksler ve kriyoglobulinler tespit edilmifl,
nefrotik sendrom geliflti¤inde tümör antijenleri
ve immün komplekslerin glomerüler depozitleri-
nin varl›¤› tarif edilmifltir. Akci¤er kanserli hasta-
lar›n yaklafl›k %10’unda böbreklerde immün
kompleksler bulunmufltur (21). Membranöz glo-
meronefrit ve akci¤er kanseri olan hastalar›n
böbreklerinden elde edilen immünglobulinler
tümör antijenleri ile reaksiyon gösterebilmekte-
dir (22). Ayr›ca klinik veya histolojik renal hasta-
l›k belirtisi olmayan hastalarda da immün komp-
leks depozitleri bildirilmifltir. Tümörle birlikte
olan antijenlerin kesin olarak glomerüler hasar›n
ve immün komplekslerin primer sorumlusu ol-
du¤unu göstermek oldukça güçtür (21).
Paraneoplastik glomerülonefrit tan›s›nda çeflitli
kriterler belirlenmifltir. Bunlar; neoplastik hasta-
l›k ile klinik renal hastal›¤›n ortaya ç›k›fl› aras›nda
12 aydan az süre olmas›, tümörün remisyonu
veya tamamen ç›kar›lmas› ile renal hastal›kta da
remisyon izlenmesi, tümör rekürrensinde nefro-
patide de rekürrens izlenmesi, tümör antijen-an-
tikor komplekslerinin glomerüler birikiminin
gösterilmesidir (12,13). Proteinüri, lenfoprolife-
ratif hastal›¤›n aktivitesi ile paralellik göstermek-
tedir. Hodgkin lenfomada radyoterapi ve/veya
kemoterapi ile elde edilen remisyon sonras› pro-
teinüride de remisyon izlenmektedir (12,17,19).
Paraneoplastik proteinürinin prevalans› ile ilgili
kesin veriler yoktur. Maligniteli hastalarda pro-
teinüri prevalans› %10-50 aras›ndaki oranlarda
bildirilmifltir (23,24-27).  Çal›flmam›zda ise pri-
mer akci¤er kanserli hastalar›n %32’sinde pro-
teinüri saptand›.
Proteinüri s›kl›¤› konusundaki farkl› sonuçlar; al›-
nan numune, hasta seçimi ve proteinürinin ta-
n›mlanmas›ndaki farkl›l›¤a ba¤l› olabilir. Düflük
dozda üriner protein ekskresyonuna sebep olan
fakat klinik belirti vermeyen renal hastal›¤›n pre-

valans› daha s›kt›r. Ciddi glomerüler hasar ve be-
lirgin paraneoplastik renal hastal›k ise daha az-
d›r (28,29). Üriner protein ekskresyonu çeflitli
durumlardan etkilenebildi¤i için proteinüri s›kl›-
¤›n› yorumlamada güçlükler mevcuttur. Bu ne-
denle çal›flmam›zda malign hastal›kla ilgisi olma-
yan proteinürinin di¤er sebepleri (diabetes mel-
litus, hipertansiyon, ciddi kalp hastal›¤›, üriner
sistem infeksiyonlar› ve di¤er üriner sistem has-
tal›klar›) d›fllanm›flt›r.
Pederson ve ark.; 1026 akci¤er kanserli hastada
yapt›klar› çal›flmada,  KHAK’li hastalarda prote-
inüri prevalans›n› daha s›k bulmufllar ve bu duru-
mu bu tip tümörü olan hastalarda hastal›¤›n da-
ha fazla yayg›n olmas› ile aç›klam›fllard›r. Üriner
protein ekskresyonu ileri evredeki hastalarda da-
ha s›k görülmektedir. Muhtemelen daha fazla
tümör hücrelerinin bulunmas› renal fonksiyonu
daha çok etkilemektedir (26). Çal›flmam›zda,
KHAK’li alt› olgunun üçünde (%50) proteinüri
saptad›k. KHAK ve KHDAK’li olgulardaki prote-
inüri görülme s›kl›¤› karfl›laflt›r›ld›¤›nda arada is-
tatistiksel farkl›l›k bulunmad›. Bu durum akci¤er
kanserli olgular›m›z aras›nda az say›da olgunun
(%8) KHAK’li olmas›na ba¤land›. 
Kandemir ve ark.; 127 akci¤er kanserli hastada
yapt›klar› retrospektif çal›flmada proteinüri pre-
valans›n› KHAK’inde %42.1, KHDAK’nde  %19.4
olarak bulmufllard›r. KHDAK’lilerde histopatolo-
jik tiplere göre proteinüri prevalans› bak›m›ndan
istatistiksel farkl›l›k bulmam›fllard›r. Hastal›¤›n
yayg›nl›¤› ile proteinüri prevalans› aras›nda kore-
lasyon saptam›fllard›r (25). Çal›flmam›zda,
KHDAK’li olgularda tip tayini yap›lamayan grup-
taki olgu say›s›n›n yüksek olmas› (%39.1) nede-
niyle KHDAK histopatolojik tipleri aras›nda pro-
teinüri prevalans› de¤erlendirilmedi. KHAK’li ol-
gularda s›n›rl› ve yayg›n hastal›k; KHDAK’li olgu-
larda evre I, II ve IIIA, IIIB, IV aras›nda proteinü-
ri görülme s›kl›¤› yönünden istatistiksel olarak
anlaml› fark bulunmad›. KHAK’li olgular›m›z›n
%33.3’ü s›n›rl› evrede; KHDAK’li olgular›m›z›n
%8.7’si evre I ve II‘de bulunmaktad›r. Olgular›-
m›z›n genelde ileri evrelerde tan› alm›fl olmas›
nedeniyle erken evrede az say›da olgu bulun-
maktad›r.
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Literatürde, akci¤er kanseri ve proteinüri preva-
lans› ile ilgili yap›lan çal›flmalarda idrar protein
ekskresyonu ile yafl ve cinsiyet aras›nda iliflki bu-
lunmam›flt›r (23,25,26). Çal›flmam›zda kad›n ol-
gular›n %28.6’s›nda; erkek olgular›n %37.8’in-
de proteinüri saptanm›fl olup cinsiyet aç›s›ndan
proteinüri prevalans›nda istatistiksel farkl›l›k
gözlenmemifltir. Proteinüri 50 yafl ve üstü akci-
¤er kanserli  olgular›n %31.3’ünde, 50 yafl alt›
olgular›n da %36.4’ünde bulunmufl, aradaki
fark istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r.
Hematolojik malignitelerde radyoterapi ve/veya
kemoterapi sonras› proteinüride de remisyon iz-
lenmektedir (12). Meyrier ve ark. 52 yafl›nda
KHAK ve lipoid nefroz saptanan bir olguda kor-
tikosteroid tedavi vermeden kemoterapi ile pro-
teinüride remisyon saptam›fllard›r (19). Peder-
son ve ark. da akci¤er kanserli hastalarda, pre-
operatif ve postoperatif dönemde proteinüri
prevalans›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
oldu¤unu bildirmifllerdir (%25.5, %10.7) (26). 
Proteinüri ve neoplastik hastal›¤›n survisi aras›n-
daki iliflkiyi de¤erlendiren oldukça az çal›flma
mevcuttur. Pederson ve ark.; proteinürinin di¤er
faktörlerden (evre, performans, yafl (50 yafl ve
üstü, 50 yafl alt›), cinsiyet, histolojik tip)  ba¤›m-
s›z olarak k›sa survi ile iliflkili oldu¤unu belirtmifl-
lerdir (23,26). Çal›flmam›zda akci¤er kanserli ol-
gulardaki proteinüri görülme s›kl›¤› de¤erlendi-
rilmifl; proteinürinin hastal›¤›n prognozu üzerin-
deki etkisi araflt›r›lmam›flt›r.  
Pederson ve ark.; 1026 akci¤er kanserli olguda
proteinüriyi albumin için pozitif kalitatif dipstick
metodu ile araflt›rd›klar›nda proteinüri prevalan-
s›n› %30.1 bulmufllard›r. Ayn› çal›flmac›lar daha
sonra 102 olguda idrarda düflük konsantrasyon-
lardaki albuminüri için duyarl›l›¤› daha yüksek
olan immünoturbidiometrik metod ile proteinü-
ri prevalans›n› %32.4 olarak saptam›fllard›r. Bu
son yöntemin daha önceki çal›flmalarda, kullan›-
lan laboratuvar metodlar›na üstün oldu¤unu be-
lirtmifllerdir (23,26). Kantitatif inceleme yap›l-
mamas›, verilerin yorumlanmas›nda baz› sorun-
lar yaratabilmektedir. Biz çal›flmam›zda albumin
için pozitif dipstick metodu ile kalitatif olarak

proteinüri prevalans›n› araflt›rd›k ve olgular›m›z-
da %32 oran›nda proteinüri tespit ettik. 
Sonuç olarak, primer akci¤er kanserli hastalarda
üriner protein ekskresyonu artmaktad›r. Artm›fl
üriner protein ekskresyonu paraneoplastik bir
semptom olarak aç›klanabilir. Proteinüri varl›¤›-
n›n paraneoplastik glomerülopati ile ilgili olup
olmad›¤› bilinmemektedir. Proteinüri prevalans›-
n› daha iyi de¤erlendirmek için üriner protein
ekskresyonunu daha duyarl› olarak ölçen yön-
temlerin kullan›ld›¤›, daha fazla hasta içeren,
histolojik ve immünohistokimyasal incelemelerin
yap›ld›¤› çal›flmalara gereksinim vard›r. 
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