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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akciğer kanseri tüm dünyada kanser türleri arasında en yüksek mortaliteye neden olan 

kanserdir (1). Akciğer kanseri ülkemizde erkeklerde sıklık sıralamasında birinci sıradayken, 

kadınlarda beşinci sırada yer almaktadır (2). 

 Küçük hücreli dışı akciğer kanseri, akciğer kanserlerinin yaklaşık %80 kadarını 

oluşturur (1). Küçük hücreli dışı akciğer kanserlerinin yassı hücreli karsinoma, 

adenokarsinoma ve büyük hücreli karsinoma olmak üzere başlıca üç tipi bulunmaktadır (1). 

Yassı hücreli karsinoma tüm akciğer kanserlerinin yaklaşık %30’unu oluşturur ve 

diğer tiplere göre lokal kalma eğilimindedir (1,3). Tedavi sonrası lokal nüksler daha fazladır 

(3). 

Adenokarsinomalar ve büyük hücreli karsinomalar tüm akciğer kanserlerinin yaklaşık 

%60’ını oluşturur. Adenokarsinomalar sigara içmeyenlerde ve kadınlarda en sık görülen tiptir 

(3). 

Küçük hücreli dışı akciğer kanserli hastalarda tanı esnasında hastalığın erken evrede 

olması, performans durumunun iyi olması, önemli kilo kaybının olmaması (%5’ten daha az 

kilo kaybı olması) iyi prognostik faktörlerdir (1). 

Bunlara ek olarak Plazma laktat dehidrojenaz, albümin, prealbümin, hemoglobin, 

trombosit ve lökosit sayımı değerleri, Erb B2, hepatosit growth faktör, vasküler endotelyal 

growth faktör seviyeleri, Bcl2 pozitifliği ve K Ras mutasyonu varlığı, perinöral invazyon, kan 

damarı invazyonu veya lenfatik invazyon varlığı, küçük hücreli dışı akciğer kanserlerinde 

sağkalıma etkisi araştırılan prognostik faktörlerdir.  
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Bu çalışmada amaç; şu ana kadar üzerinde çok fazla çalışma yapılmayan patolojik 

faktörlerin lenfatik ve metastatik yayılımı olmayan T1–3N0M0 küçük hücreli dışı akciğer 

kanserli hastalarda; arteryel, venöz, lenfatik damar ve nöral invazyonun sağkalım üzerindeki 

etkisini araştırmaktır. 
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GENEL BİLGİLER 
 

ETİYOLOJİ VE EPİDEMİYOLOJİ 

Gelişmekte olan bazı ülkelerde, her yaş grubunda oranı artmaya devam eden akciğer 

kanserinin, Amerika Birleşik Devletleri’nde erkeklerde prostat, kadınlarda meme kanserinden 

sonra ikinci sıklıkta görüldüğü ve her iki cinsiyette kansere bağlı ölümlerin başında yer aldığı 

bilinmektedir (4). 

Sağlık Bakanlığı Kanserle Savaş Daire Başkanlığı’nın 2004–2006 yılları Türkiye 

Kanser insidansı raporunda (2) akciğer kanseri erkeklerde tüm kanserler içinde %27 oranla en 

sık gözlenen kanserken, kadınlarda ise %5 oranla beşinci sıklıkta gözlenen kanserdir. 

Amerika Birleşik Devletleri ve bazı batı ülkelerinde son yıllarda erkeklerde akciğer kanseri 

sıklığının azaldığı, ancak kadınlarda sigara içiminin artmasına bağlı olarak sıklığının artmaya 

devam ettiği izlenmektedir (3). 

Akciğer kanseri bir erişkin yaş hastalığıdır. Otuz beş ve 60 yaşlar arasında her 5 yılda 

sıklığı iki katına çıkar ve bu yaştan sonra 75 yaşına kadar artmaya devam eder (3). 

Akciğer kanseri etiyolojisinde en önemli faktör sigaradır (5). Sigara ile akciğer kanseri 

arasındaki ilişki 1950 ve 1960’lı yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışmalarla ortaya 

konmuştur. Sigara akciğer kanseri riskini içmeyenlere göre 30 kat artırmaktadır. Risk, sigara 

içme süresi, toplam içilen sigara miktarı, sigaraya başlama yaşı ve içilen sigaranın tipine göre 

değişir. On paket-yıldan fazla sigara içenlerde ölüm sıklığı içmeyenlere göre belirgin olarak 

artmaktadır. Sigara bırakıldıktan sonra akciğer kanseri gelişme riski 15 yılda sigara 

içmeyenlere yakın bir düzeye inmektedir. 
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Aktif sigara içiminden sonra akciğer kanserinin en önemli ikinci risk faktörü pasif 

sigara maruziyetidir (5). Pasif içicilik akciğer kanseri gelişmesi riskini yaklaşık 2 kat 

artırmaktadır. 

Ülkemizde akciğer kanseri etiyolojisinde rol oynayan bir diğer önemli faktör asbest 

maruziyetidir (1,5). Asbest ısıya aşınmaya ve kimyasal maddelere karşı çok dayanıklı lifli 

yapıda bir mineraldir ve halk arasında ak toprak, çorak toprak adlarıyla da bilinmektedir. 

Asbest, hava yoluyla taşınan asbest lifleriyle karşılaşan kişilerde, özellikle sigara içenlerde 

akciğer kanseri riskini artırdığı bilinen bir karsinojendir (5). Sigara içen kişilerde asbest ile 

temas kanser riskini 90 kat artırmaktadır. Akciğer kanserinin yaklaşık %3–4 kadarının asbest 

maruziyetine bağlı olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir (1).  

Radon gazı akciğer kanseri etiyolojisinde rol oynayan bir diğer faktördür (5). Radyum 

266’nın parçalanma ürünü olan radon renksiz ve kokusuz bir gaz olup; toprak ve kayalarda 

doğal olarak bulunmaktadır. 

Şehirlerde hava kirliliğinin akciğer kanserine neden olduğu öne sürülmekte ve bunda 

da özellikle oluşan duman içerisinde yer alan polisiklik hidrokarbonların rol oynadığı 

düşünülmektedir. Hava kirliliğinin akciğer kanseri gelişimindeki rolü hakkındaki bilgiler 

yetersiz olmasına rağmen akciğer kanserine bağlı ölüm oranı şehirde yaşayanlarda kırsal 

alanda yaşayanların 2 katı kadardır (5). 

Diffüz akciğer fibrozisi, tüberküloz, silikozis, kronik bronşit ve amfizem akciğer 

kanserine yol açabilecek akciğer hastalıklarıdır. Diffüz akciğer fibrozisi olan olgularda akciğer 

kanseri gelişmesi riskinin 14 kat arttığı bildirilmektedir (5). 

Genetik faktörler karsinogenezde önemli rol oynamaktadır. Bazı ailelerde çok sayıda 

tümör tipinin birlikte gelişmesi ya da organa özgü kanserlerin ailevi geçiş göstermesi söz 

konusu olabilmektedir. Sigara içenlerin tamamında akciğer kanseri gözlenmez. Akciğer 

kanserli hastaların sigara içen akrabaları, kontrol bireylerinin sigara içen akrabaları ile 

karşılaştırıldığında bunlarda akciğer kanserinden ölüm riski 2–2,5 kat fazladır. Bununla 

beraber akciğer kanserli hastaların sigara içmeyen akrabaları, kontrol grubunun sigara 

içmeyen akrabalarına göre daha fazla kanser riskine sahiptir (5). 

 

PATOLOJİ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) akciğer ve plevranın tümör ve tümör benzeri lezyonlarını 

8 ayrı ana başlık altında sınıflandırmaktadır (Tablo 1) (3). Akciğerin en sık görülen tümörleri 
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olan akciğer kanserleri, bu sınıflamada malign epitelyal tümörler başlığı altında yer 

almaktadır (Tablo 2) (3). 

 

Tablo 1. Akciğer ve plevra tümörlerinin histolojik klasifikasyonu (DSÖ 1999): Ana 
hatlar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Akciğer kanserinin başlıca tipleri yassı hücreli karsinoma, adenokarsinoma, küçük 

hücreli karsinoma ve büyük hücreli karsinomadır. 

 Yassı hücreli karsinoma tüm akciğer kanserlerinin yaklaşık %30’unu oluşturur. Yassı 

hücreli karsinomaların daha çok büyük bronşlarda yer aldığı bilinmekle birlikte yeni 

çalışmalarda yassı hücreli karsinomalarla adenokarsinomaların benzer lokalizasyonlar 

gösterdiği bildirilmiştir (3). Diğer tiplere göre yassı hücreli karsinomalar lokal kalma eğilimi 

gösterirler ve tedavi sonrasında lokal nüksler daha sıktır. Mikroskobik olarak keratinizasyon 

ve/veya hücreler arası köprüleşme gösteren hücrelerden oluşan malign epitelyal tümördür. 

Her ne kadar bir kısım tümör hücresi dar bir sitoplazmaya sahip olsa da, genellikle geniş 

eozinofilik ve yer yer lifsi sitoplazma içerirler. 

 Nekroz birçok yassı hücreli karsinomada izlenen bir bulgudur. Bu bulgunun daha çok 

neovaskülarizasyon hızını aşan tümör büyümesi ve obliteratif intestinal fibrozisin damar 

lümenini daraltmasından kaynaklandığı düşünülmektedir (3).  

 Yassı hücreli karsinoma preoperatif biyopsi materyallerinde doğru tanı oranı en 

yüksek olan tümör tipidir ve yassı hücreli karsinomalarda biyopsi ile doğru tanı oranı 

1. Epitelyal tümörler 

• Benign 

• Pre-invaziv 

• Malign 

2. Yumuşak doku tümörleri 

3. Mezotelyal tümörler 

4. Çeşitli tümörler 

5. Lenfoproliferatif hastalıklar 

6. Sekonder tümörler 

7. Sınıflandırılamayan tümörler 

8. Tümör benzeri lezyonlar 
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%79’lara ulaşabilmektedir (3). Yassı hücreli karsinomanın alt tipleri olarak papiller, şeffaf 

hücreli, küçük hücreli ve bazaloid morfoloji tanımlanmıştır. 

 

Tablo 2. Akciğer ve plevra tümörlerinin histolojik klasifikasyonu (DSÖ 1999): Epitelyal 
malign tümörler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. Yassı hücreli karsinoma 
• Papiller 
• Şeffaf (berrak) hücreli 
• Küçük hücreli 
• Bazaloid 

2. Küçük hücreli karsinoma 
• Kombine küçük hücreli karsinoma 

3. Adenokarsinoma 
• Asiner 
• Papiller 
• Bronkoalveoler 

1. Müsinöz 
2. Non-müsinöz 
3. Miks müsinöz ve non-müsinöz ya da hücre tipi belirlenemeyen 

• Müsin bulunduran solid adenokarsinoma 
• Mikst adenokarsinoma 
• Varyantlar 

1. İyi diferansiye fetal adenokarsinoma 
2. Müsinöz (kolloid) adenokarsinoma 
3. Müsinöz kistadenokarsinoma 
4. Taşlı yüzük hücreli karsinoma 
5. Şeffaf hücreli adenokarsinoma 

      4.    Büyük hücreli karsinoma 
• Büyük hücreli nöroendokrin karsinoma 

Kombine büyük hücreli nöroendokrin karsinoma 
• Bazaloid karsinoma 
• Lenfoepitelyoma benzeri karsinoma 
• Şeffaf hücreli karsinoma 
• Rabdoit fenotipli büyük hücreli karsinoma 

     5.   Adenoskuamöz karsinoma 
     6.   Pleomorfik, sarkomatoid ya da sarkomatöz elemanlar içeren karsinomalar 

• İğsi ve/veya dev hücreli karsinomalar 
1. Pleomorfik karsinoma 
2. İğsi hücreli karsinoma 
3. Dev hücreli karsinoma 

• Karsinosarkoma 
• Pulmoner blastoma 
• Diğerleri 

     7.     Karsinod tümör 
• Tipik karsinoid 
• Atipik karsinoid 

     8.     Tükrük bezi tipi karsinomalar 
• Mukoepidermoid karsinoma 
• Adenoid kistik karsinoma 
• Diğerleri 

     9.    Sınıflandırılamayan karsinomalar 
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Küçük hücreli karsinoma, nöroendokrin özellikler gösteren endodermal kök 

hücrelerden kaynaklandığı düşünülen oldukça agresif seyirli tümördür. Küçük hücreli akciğer 

kanserinin sigara içimi ile kuvvetli bir ilişkisi vardır. Oldukça hızlı büyüme, erken sistemik 

yayılım gösterme ve kemoterapiye iyi yanıt verme gibi özellikleri ile diğer akciğer 

kanserlerinden ayrılır. Daha çok santral olma eğilimindedirler ancak periferik yerleşimli de 

olabilirler. Santral yerleşimli olanlar büyük bronşların duvarı boyunca yayılır ve bu yayılım 

esnasında yüzeydeki normal döşeyici epiteli bozmadan submukozal olarak ilerlerler. 

Mikroskobik olarak dar sitoplazmalı, belirgin olmayan hücresel sınırlara sahip, ince granüler 

kromatinli, nükleolü belirgin olmayan küçük boyutlu hücrelerden meydana gelen bir tümördür 

(3). 

 Pulmoner adenokarsinomaların çoğu periferiktir, bu nedenle semptomlar nispeten geç 

ortaya çıkar. Adenokarsinomalar mikroskobik olarak glandüler farklılaşma gösteren ya da 

müsin oluşturan tümörlerdir. Adenokarsinomalar büyüme şekillerine göre asiner, papiller, 

bronkioloalveoler ve müsin oluşturan solid adenokarsinoma olarak sınıflandırılır.  

Asiner tip, bronş benzeri veya bronşları döşeyen epitelyum hücrelerine benzeyen, 

asinüs ve tübül oluşturan, sıklıkla müsin üreten hücrelerden meydana gelen bir 

adenokarsinomadır. Papiller tip, alttaki alveol çatıyı ortadan kaldıran papiller yapıların 

hakim olduğu bir adenokarsinomadır. Müsin oluşturan solid adenokarsinoma, asiner, tübüler 

ve papiller yapıların izlenmediği ancak müsin içeren tümör hücrelerinin sıkça bulunduğu bir 

adenokarsinomadır. Bronkioloalveoler tip, alveoller boyunca büyümenin izlendiği bir 

adenokarsinomadır. Bronkioloalveoler karsinomanın non-müsinöz, müsinöz ve miks müsinöz 

ve non-müsinöz veya indetermine hücre tipi olmak üzere 3 tipi vardır. Non-müsinöz tip 

stromal invazyon yapmadan alveol boyunca büyüme gösteren Clara hücreleri ve/veya tip 2 

pnömositler içeren non-müsinöz bir adenokarsinomadır. Müsinöz tip stromal invazyon 

yapmadan alveoller boyunca büyüme gösteren değişik miktarda sitoplazmik müsin içeren bir 

müsinöz adenokarsinomadır. Miks müsinöz ve non-müsinöz veya indetermine hücre tipi, 

stromal invazyon yapmadan alveol boyunca büyüme gösteren müsinöz ve non-müsinöz 

hücrelerin karışımından oluşan veya iki hücre tipinin ayırımının mümkün olmadığı bir 

adenokarsinomadır (3). 

Büyük hücreli karsinoma ancak diğer tanıları dışlayarak ulaşılabilecek bir tanıdır. Bir 

akciğer kanseri küçük hücreli karsinoma özellikleri göstermiyorsa, glandüler ya da skuamöz 

yönde farklılaşma saptanmıyorsa büyük hücreli karsinoma olarak değerlendirilir. Büyük 

hücreli karsinoma daha çok periferik yerleşimli bir tümördür. Tipik olarak büyük hücreli 
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karsinomalar belirgin nükleole sahip, büyük nükleolusları olan orta büyüklükte sitoplazmaya 

sahip olan hücrelerdir (3). 

 

AKCİĞER KANSERİNDE EVRELEME 

Akciğer kanseri tanısı konmuş bir hastada tedavi seçimi, hastalığın prognozu ve alınan 

tedavi sonuçlarının bilimsel kıyaslamasını yapabilmek için hastalığın anatomik yaygınlığının 

saptanması gerekir. Analitik, terapötik ve prognostik amaçla tümörün yaygınlığının 

ölçülmesi, tümör evrelemesi olarak tanımlanmaktadır (6). 

Akciğer kanseri evrelemesinde kullanılan TNM (T: Primer tümörün büyüklüğü ve 

yayılımı; N: Bölgesel lenf bezi tutulumu; M: Uzak metastaz) evrelendirme sistemi tanı 

sırasında hastalığın anatomik yaygınlığını gösteren önemli bir rehber olarak primer akciğer 

kanseri olan tüm hastalara uygulanabilmektedir (6). 

Günümüzde uygulanan TNM evrelemesinin prensipleri ilk olarak 1946 yılında Pierre 

Denoix tarafından ortaya konmuştur (6). 1966 yılında Union Internationale Contre le Cancer 

(UICC) adlı kuruluşun TNM sınıflandırma komitesi tarafından akciğer kanserli hastaların 

evrelendirmesinde TNM sistemi kullanılması önerilmiştir (7). 

Akciğer kanserinin yedinci TNM sınıflandırması International Staging Committee 

(ISC) tarafından oluşturulan International Association for the study of Lung Cancer (IASLC) 

Uluslararası Evreleme Komitesi tarafından düzenlenmiştir (8). 

Akciğer kanserinin tanı ve tedavisinin çeşitli fazlarında farklı evrelendirmeler vardır. 

Bunlar klinik evrelendirme, cerrahi evrelendirme, patolojik evrelendirme, tedavi sonrası 

evrelendirme ve otopsi evrelendirmesidir (7,9). 

 

T (Primer tümör) 

Tx: Primer tümörün bilinmemesi veya balgam ya da bronş lavajında malign 

hücrelerin tespit edilip görüntüleme teknikleri ya da bronkoskopi ile tümörün 

gösterilememesidir. 

T0: Primer tümör kanıtı yok. 

Tis: Karsinoma insitu. 

T1:  En büyük çapı 3 cm veya daha altında olan, akciğer veya visseral plevra ile 

çevrili, bronkoskopik olarak lob bronşundan daha proksimale invazyon kanıtı olmayan 

tümörlerdir. T1a tümörün en büyük çapı 2 cm’dir. 2 cm’den daha büyük ancak 3 cm ve daha 

küçük çaptaki tümörler T1b olarak sınıflandırılır (T1a: <2 cm, T1b: 2 cm>tm≤3). 
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T2: Tümörün en büyük çapı 3 cm’den büyük ancak 7 cm ve 7 cm’den küçük olmalı 

veya aşağıdaki özelliklerden en az birine sahip olmalıdır. 

1. Ana bronş tutulmuş ancak karinaya uzaklık 2 cm veya 2 cm’den daha uzak, 

2. Visseral plevra invazyonu, 

3. Tümörün hiler bölgeye yayılarak tüm akciğeri kapsamayan atelektazi ya da 

obstrüktif pnömoniye neden olması. 

Tümörün en büyük çapı 3 cm’den daha büyük ancak 5 cm ve 5 cm’den daha küçükse 

T2a, tümörün en büyük çapı 5 cm’den büyük ancak 7 cm ve 7 cm’den daha küçükse T2b 

olarak sınıflandırılır (T2a: 3 cm>tm≤5, T2b: 5 cm>tm≤7). 

T3: Tümörün en büyük çapı 7 cm’den büyük veya göğüs duvarı, diyafragma, frenik 

sinir, mediastinal plevra, pariyetal perikard gibi yapılardan herhangi birine direk invazyon 

göstermesi veya karinaya 2 cm’den daha yakın ancak karinayı tutmayan ana bronştaki tümör 

veya bütün akciğeri kapsayan atelektazi veya obstrüktif pnömoni ile birlikte olan tümör veya 

tümörle aynı lobda farklı tümöral nodüller bulunmasıdır. 

T4: Tümör herhangi bir büyüklükte olup, mediyasten, kalp, büyük damar, trakea, 

rekürren laringeal sinir, özofagus, vertebra korpusu, karina gibi yapılardan herhangi birini 

invaze etmesi; tümörle aynı tarafta farklı lobda nodül bulunması durumudur. 

 
N (Bölgesel lenf bezi) 

Akciğer kanseri evrelemesinde primer tümörün (T) tanımlanmasında genellikle sorun 

yoktur. Tartışmalar en çok lenf nodlarının tanımlanmasında yaşanmaktadır. Bu sorun 

Mountain ve Dressler’in düzenlediği lenf nodu haritasının kullanımı ile çözülmüştür (Tablo 3) 

(5). Yeni evreleme sisteminde lenf nodlarının numaralandırmasında değişiklik yapılmamış 

ancak lenf nodları zonlar halinde sınıflandırılmıştır. Akciğer kanserinde lenf nodlarının 

numaralandırılması Şekil 1’de (10), lenf nodu zonları ise Şekil 2’de (10) gösterilmiştir.   

 

 
Şekil 1. Lenf nodu haritası 
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Şekil 2. Lenf nodu zonları 
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Tablo 3. Akciğer kanserinde bölgesel lenf bezi sınıflandırması 

Üst mediastinal lenf nodları  Aortik lenf nodları  N1 lenf nodları  

1 En üst mediastinal  5 Subaortik(A-P pencere)  10 Hiler  

2 Üst paratrakeal  6 Para-aortik(çıkan aorta ya da frenik) 11 İnterlober  

3 Prevasküler ve retrotrakeal  Alt mediastinal lenf nodları  12 Lober  

4 Alt paratrakeal  8 Paraözofagial  13 Segmental  

7 Subkarinal  9 Pulmoner ligament  14 Subsegmental  

 

Nx: Bölgesel lenf bezlerinin değerlendirilememesi. 

N0: Bölgesel lenf bezi metastazı yok. 

N1: Aynı taraf peribronşiyal ve/veya aynı taraf hiler lenf bezlerine metastaz ve primer 

tümörün direk yayılması ile intrapulmoner lenf nodlarının tutulması (Tablo 4) (5). 

N2: Aynı taraf mediastinal ve/veya subkarinal lenf bezlerine metastaz (Tablo 5) (5). 

N3: Karşı taraf mediastinal, hiler; aynı veya karşı taraf supraklavikuler veya skalen 

lenf bezi metastazı. 

 

Tablo 4. N1 lenf nodları 

10 numaralı lenf nodları Hiler nodlar  

Ana bronş, hiler damarlar, 
pulmoner venler ve ana 
pulmoner arterin proksimal 
parçasının etrafında kalan 
lenf nodlarıdır. Üstte sağda 
azigoz venin alt kenarı; solda 
pulmoner arterin üst kenarı, 
altta bilateral interlobar bölge 
arasında yer alırlar. 
 

11 numaralı lenf nodları İnterlober nodlar  
Lober bronşlar arasında kalan 
lenf nodlarıdır.  

12 numaralı lenf nodları  Lober nodlar  
Lober bronşların distalindeki 
lenf nodlarıdır.  

13 numaralı lenf nodları Segmental nodlar  
Segment bronşuna komşu 
lenf nodlarıdır.  

14 numaralı lenf nodları  Subsegmental nodlar  Subsegmental lenf nodlarıdır. 
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Tablo 5. N2 lenf nodları 

1 numaralı lenf 
nodları  En üst mediastinal nodlar  

Üstte krikoid kıkırdağın alt kenarı, 
altta bilateral klavikulalar ve orta hatta manibriyum 
sterni üst sınırı arasında kalan lenf nodlarıdır. Bu alanın 
sağ lateralinde kalan lenf nodları 1R sol lateralinde 
kalan lenf nodları ise 1L lenf nodları olarak 
sınıflandırılır. 
 

2 numaralı lenf 
nodları Üst paratrakeal nodlar 

2R: Üstte sağ akciğerin apeksi ve plevral boşluk ve orta 
hatta manibriyumun üst sınırı, altta trakea ile  
innominate ven kaudal kenarının kesişimi arasında 
kalan lenf nodlarıdır. 2R numaralı lenf nodları 
trakeanın sol lateral sınırına kadar uzanır. 
2L: Üstte sol akciğerin apeksi ve plevral boşluk ve orta 
hatta manibriyumun üst sınırı ile altta arkus aortanın 
süperiyor sınırı arasında kalan lenf nodlarıdır. 
 

3 numaralı lenf 
nodları  

Prevasküler ve 
retrotrakeal nodlar  

3a Prevasküler lenf nodları:  
Sağda; üstte akciğer apeksi, altta trakeal karina, önde 
sternum arka yüzü ve arkada vena kava süperiyor 
arasında kalan lenf nodlarıdır. 
Solda; üstte akciğer apeksi, altta trakeal karina, önde 
sternum arka yüzü, arkada sol karotis arter arasında 
kalan lenf nodlarıdır. 
3p Retrotrakeal lenf nodları: Akciğer apeksi ile karina 
arasında kalan lenf nodlarıdır. 
 

4 numaralı lenf 
nodları  Alt paratrakeal nodlar  

4R: Trakeanın sol lateral sınırına kadar uzanan sağ 
paratrakeal düğümleri ve pretrakeal lenf nodlarını 
içerir. Üstte trakea ile  innominate ven kaudal kenarının 
kesişimi, altta vena azigozun venin alt kenarı arasında 
kalan lenf nodlarıdır. 
4L: Ligamentum arteriyozum mediali ile trakea sol 
lateral kenarının solunda kalan lenf nodlarının içerir. 
Üstte arkus aortanın üst sınırı, altta sol ana pulmoner 
arterin üst kenarı arasında kalan lenf nodlarıdır 
  

5 numaralı lenf 
nodları 

Subaortik nodlar (aorto-
pulmoner pencere) 

Ligamentum arteriosum ya da aorta ya da sol pulmoner 
arter lateralinde ve sol pulmoner arter ilk dalının 
proksimalinde ve mediastinal plevranın altında kalan 
lenf nodlarıdır. 

6 numaralı lenf 
nodları Para-aortik nodlar Çıkan aortanın ve arkus aortanın ya da innominat 

arterin önünde ve yanında yer alan lenf nodlarıdır. 

7 numaralı lenf 
nodları Subkarinal nodlar 

Karinanın altında kalan lenf nodlarıdır. Üstte trakeal 
karina, altta solda alt lob bronşunun üst kenarı, sağda 
intermedier bronşun alt kenarı arasında kalan lenf 
nodlarıdır. 
 

8 numaralı lenf 
nodları Paraözefageal nodlar Özofagus orta hattının sağında ve solunda yer alan lenf 

nodlarıdır. 

9 numaralı lenf 
nodları 

Pulmoner ligament 
nodları Pulmoner ligamen boyunca uzanan lenf nodlarıdır. 
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M (Uzak metastaz) 

Mx: Uzak metastaz varlığının değerlendirilememesi. 

M0: Uzak metastaz yok. 

M1: Uzak metastaz var. Karşı akciğerde farklı tümöral nodül veya nodüller; plevral 

nodüller veya malign plevral-perikardiyal efüzyon ile birlikte olan tümör M1a olarak 

sınıflandırılır. Uzak metastaz ise M1b olarak sınıflandırılır.  

Akciğer kanserinin evreleri ve TNM alt grupları Tablo 6’da (6) gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Akciğer kanserinde evreler ve TNM alt grupları 

Evre TNM 

Gizli karsinom TxN0M0 

Evre 0 TisN0M0 

Evre IA T1N0M0 

Evre IB T2aN0M0 

Evre IIA T1N1M0, T2aN1M0, T2bN0M0  

Evre IIB T2bN1M0, T3N0M0 

Evre IIIA T1N2M0, T2N2M0, T3N1M0, T3N2M0, T4N0M0, T4N1M0 

Evre IIIB T4N2M0 

Evre IV Herhangi bir T, herhangi bir N, M1a-b 
T: Primer tümörün büyüklüğü ve yayılımı; N: Bölgesel lenf bezi tutulumu; M: Uzak metastaz; is: karsinoma 
insitu. 
 

AKCİĞER KANSERİNDE SAĞKALIMI ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

Küçük hücreli dışı akciğer kanserlerinde sağkalıma etkili faktörlerle ilgili yayımlanan 

raporlarda, hastalığın evresi, performans durumu, tümör tipi, kilo kaybı, cinsiyet ve yaş en 

önemli prognostik faktörler olarak bildirilmektedir (11). 

Akciğer kanserlerinde Karnofsky indeksi 70’in üzerinde ise veya Eastern Cooperative 

Oncology Group (ECOG) skoru 0–2 arasında ise sağkalım daha iyidir (12). 

Akciğer kanserlerinde T1 hastalıktan T4 hastalığa doğru gidildikçe beklenen sağkalım 

kötüleşir. N0 hastalık varlığında sağkalım daha iyi iken multiple N1 varlığında tek N1 

varlığına göre sağkalım daha kötüdür ve multiple N1 hastalığın sağkalımı tek N2 hastalığın 

sağkalımına benzerdir. N2 hastalıkta ise beklenen sağkalım N1 hastalığa göre daha kısadır. 

Multiple N2 hastalığın sağkalımı tek N2 hastalıktan daha kötüdür. Metastaz varlığında ve 

metastaz sayısı arttıkça akciğer kanserli hastalarda beklenen sağkalım kısalmaktadır (12).  
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Akciğer kanserli hastalarda son altı ayda vücut ağırlığının %5-10’undan daha fazla 

kilo kaybı olması kötü sağkalım işaretidir (12). 

Elli yaş altı ve üstündeki akciğer kanserli hastalar karşılaştırıldığında, 50 yaş altındaki 

hastalarda 50 yaş üzerindeki hastalara göre sağkalımın daha iyi olduğu bildirilmektedir. Aynı 

zamanda erkek cinsiyet akciğer kanserli hastalarda sağkalımı olumlu olarak etkileyen bir 

diğer faktördür (13). 

Bunlara ek olarak akciğer kanserli hastalarda artmış Erb B2, hepatosit growth faktör 

düzeyi, K Ras  mutasyonu varlığı, vasküler endotelyal growth faktör salınımının fazla olması 

sağkalımı olumsuz yönde etkiler. Plazma laktat dehidrojenaz seviyesinin yüksekliği, düşük 

plazma albümin ve prealbümin seviyeleri ve düşük hemoglobin seviyesi de sağkalımı 

olumsuz etkilemektedir (11,14).   

Tümör büyümesinin erken evrelerinde, tümörün daha ileri gelişimi adına anjiogenez 

oluşumu gerekmektedir. Vücutta bulunan damarlardan, yeni intratümöral kılcal damarlar 

oluşturulur. Daha sonra tümör hücreleri bu yapıları penetre eder ve primer tümör bölgesinden 

uzak organlara metastaz yapar. Bu nedenle kan damarı invazyonu, metastaza yol açan 

adımlardan birisidir (15). Birçok çalışmada, kan damarı invazyonu önemli bir prognostik 

faktör olarak belirlenmiştir (12). 

Akciğer kanserinde lenf nodu tutulumu sağkalımın belirlenmesinde önemli 

faktörlerden biridir. Brechod’un yaptığı çalışmada (16) lenfatik damar invazyonunun bölgesel 

lenf nodu tutulumu ile ilişkisi olduğu bulunmuştur ve bu nedenle lenfatik damar invazyonunun 

sağkalımı olumsuz etkilediği belirtilmiştir. 

Periferik sinirler aksonlar, schwann hücreleri, perinöral hücreler ve fibroblastlardan 

oluşur. Fibroblastlar sıklıkla sinirin dış kılıfının tam gelişiminden sonra epinöral kısımda 

bulunurlar. Perinöral invazyon epinöral kısımın tümör tarafından invazyonu olarak 

tanımlanır. Perinöral invazyon mevcudiyeti tümörün daha agresif olduğunun bir göstergesidir 

(12). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 
 Bu çalışma, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Cerrahisi Anabilim Dalı’nda 01 

Ocak 2006 ile 01 Nisan 2010 tarihleri arasında küçük hücreli dışı akciğer kanseri tanısı ile 

opere edilen ve patoloji sonucu T1-T3 N0 olarak tespit edilen 35 olguyu kapsamaktadır. Bu 

çalışma Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Bilimsel Araştırma Değerlendirme 

Komisyonu tarafından verilen araştırma başvurusu onayıyla gerçekleştirilmiştir (Ek 1). 

 Çalışma grubunu oluşturan 35 olgunun; üçü kadın (%8,6), otuzikisi (%91,4) ise 

erkekti. Olguların yaş aralığı 38–75 yıl iken, yaş ortalaması 60,4 yıldı. Cinsiyete göre yaş 

dağılımına bakıldığında kadın olguların yaş aralığı 38–66 yıl, yaş ortalaması ise 53 yıl, erkek 

olgularda ise yaş aralığı 44–75 yıl, yaş ortalaması ise 61,1 yıldı. 

 Histopatolojik incelemede olguların yirmibirinde yassı hücreli karsinoma (%60), 

onbirinde adenokarsinoma (%31,4), birinde adenoskuamöz hücreli karsinoma (%2,9), birinde 

bronkioloalveoler karsinoma (%2,9), birinde de büyük hücreli karsinoma tespit edildi (Tablo 

7). 

Olguların onbirine (%31,4)  sol üst lobektomi, üçüne (%8,6) sol alt lobektomi, beşine 

(%14,3)  sol pnömonektomi, dokuzuna (%25,7) sağ üst lobektomi, üçüne (%8,6)  sağ alt 

lobektomi ve dördüne (%11,4) sağ pnömonektomi ve mediastinal lenf nodu örneklemesi 

yapıldı. 

Olgular 1–46 ay arasında, ortalama 18,2 ay takip edildi. Olgulardan altısı (%17,1) bu 

takip süresi içerisinde hayatını kaybetti. 
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Tablo 7. Tümör tipi 

Tümör tipi Hasta sayısı Yüzde 

Yassı hücreli karsinoma 21 60 

Adenokarsinom 11 31,4 

Adenosquamöz hücreli karsinoma 1 2,9 

Bronkioloalveoler karsinoma 1 2,9 

Büyük hücreli karsinoma 1 2,9 

Toplam 35 100 

  

 Olguların anamnez, radyolojik bulguları, operasyon kayıtları ve patoloji sonuçları 

retrospektif olarak gözden geçirildi. Olgular yaş, cinsiyet, tümör tipi, tümörün evresi ve 

lenfovasküler ve nöral invazyon açısından değerlendirildi. Histopatolojik faktörlerin sağ 

kalıma etkisi incelendi. 

 Sonuçlar ortalama olarak ifade edildi. Ortalama yaşam süresinin belirlenmesi için 

Kaplan-Meier yöntemi, farklı değişkenlerde yaşam süresinin karşılaştırılması için Log-rank 

test istatistiği, değişkenlerin yaşam süresine etkisini ölçmek için Cox regresyon modeli 

kullanıldı. İstatistiksel verilerin analizi Statistica 7.0 (Serial Number:AXF003C775430FAN2) 

programında yapıldı. P<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlılık sınırı olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 

 
 Bu çalışmada, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Cerrahisi Anabilim Dalı’nda 

01 Ocak 2006 ile 01 Nisan 2010 tarihleri arasında küçük hücreli dışı akciğer kanseri tanısı ile 

opere edilen ve patoloji sonucu T1-T3 N0 olarak tespit edilen 35 olgu, arteryel, venöz, 

lenfatik ve nöral invazyonun sağkalıma etkisinin değerlendirilmesi açısından incelenmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen olguların özellikleri Tablo 8’de gösterilmiştir.  

 Takip sırasında sekiz olguda tümör nüksü gözlenmiş, altı olgu ise tümör nüksü nedeni 

ile hayatını kaybetmiştir. Tümör nüksü 7-16’ncı aylarda (ortalama 11’inci ayda) gözlenmiştir.  

 Çalışma grubunu oluşturan 35 olgu cinsiyetlerine göre değerlendirildiğinde; 

olgulardan üçü kadın (%8,6), otuzikisi (%91,4) ise erkekti. Takip sırasında hayatını kaybeden 

altı olgunun tamamı erkekti. Mortalite ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

gösterilemedi (p=0,980) (Şekil 3). 

 Çalışma grubunu oluşturan otuzbeş olgunun yaşları 38 ile 75 yıl arasında 

değişmekteydi ve yaş ortalaması 60,4 yıldı. Cinsiyete göre yaş dağılımına bakıldığında kadın 

olguların yaş aralığı 38-66 yıl, yaş ortalaması ise 53 yıldı. Erkek olgularda ise yaş aralığı 44-

75 yıl, yaş ortalaması ise 61,1 yıldı. Mortalite gözlenen altı olgunun yaşları 53 ile 73 yıl 

arasındaydı ve ortalama 65,3 yıldı. Mortalite ile yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

olduğu görüldü (p=0,044). 

 Çalışma grubundaki olguların yirmibirinde yassı hücreli karsinoma (%60), onbirinde 

adenokarsinoma (%31,4), birinde adenoskuamöz hücreli karsinoma (%2,9), birinde 

bronkioloalveoler karsinoma (%2,9), birinde de büyük hücreli karsinoma tespit edildi. 

Mortalite gözlenen üç olguda yassı hücreli karsinoma, üç olguda da adenokarsinoma tespit 
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edildi. Mortalite ile tümör tipi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu görüldü 

(p=0,044) (Şekil 4). 

 

Tablo 8. Çalışmada yer alan olguların özellikleri 

 

Hasta sayısı                                        35 

Yaş                                                                                                         38–75   (Ort: 60,4 yıl) 

Cinsiyet 
    Kadın                                                                        3 (%8,6) 
    Erkek                                                                            32 (%91,4) 

Cerrahi prosedür 
    Sol üst lobektomi                                                             11 (%31,4) 
    Sol alt lobektomi                                                             3 (%8,6)                  
    Sol pnömonektomi                                                             5 (%14,3) 
    Sağ üst lobektomi                                                   9 (%25,7) 
    Sağ alt lobektomi                                                                 3 (%8,6) 
    Sağ pnömonektomi                                                           4 (%11,4) 

Tümör tipi 
    Yassı hücreli karsinoma                                                21 (%60) 
    Adenokarsinoma                                                             11 (%31,4) 
    Adenoskuamöz hücreli karsinoma                                      1 (%2,9) 
    Büyük hücreli karsinoma                                                        1 (%2,9) 
    Bronkoalveoler karsinoma                                                              1 (%2,9) 

Lenfatik invazyon 
    Var                                                                                         19 (%54,3) 
    Yok                                                                                          16 (%45,7) 

Arteryel invazyon 
    Var                                                                                       1 (%2,9) 
    Yok                                                                                      34 (%97,1) 

Venöz invazyon 
    Var                                                                                            8 (%22,9) 
    Yok                                                                                               27 (%77,1) 

Perinöral invazyon 
    Var                                                                                            5 (%14,3) 
    Yok                                                                                           30 (%85,7) 
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Şekil 3. Sağkalım ile cinsiyet arasındaki ilişki 

 

  
Şekil 4. Sağkalım ile tümör tipi arasındaki ilişki 

 

Çalışma grubundaki olguların dokuzu (%25,7) Evre IA, yirmidördü (%68,6) Evre IB, 

ikisi ise (%5,7) Evre IIB’ydi. Mortalite gözlenen altı olgunun tamamı Evre IB’ydi. Mortalite 
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ile tümör evresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı görüldü (p=0,306) (Şekil 

5). 

 
Şekil 5. Sağkalım ile evre arasındaki ilişki 

 

 Çalışmamızda otuzbeş hastanın ortalama sağkalımı 18,2 aydı. 

Çalışma grubundaki olguların sekizinde (%22,9) venöz invazyon tespit edildi. Venöz 

invazyon olan hastaların ortalama sağkalımı 16,9 aydı. Mortalite ile venöz invazyon arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı görüldü (p=0,843) (Şekil 6). 

Olguların birinde (%2,9) arteryel invazyon tespit edildi ve mortalite ile arteryel 

invazyon arasındaki ilişki arteryel invazyon gözlenen olgu sayısının az olması nedeniyle 

istatistiksel olarak değerlendirilemedi. 

Olguların ondokuzunda (%54,3) lenfatik invazyon tespit edildi. Lenfatik invazyon olan 

hastaların ortalama sağkalımı 17,4 aydı.  Mortalite ile lenfatik invazyon arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki olmadığı görüldü (p=0,608) (Şekil 7). 
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Şekil 6. Venöz invazyon ile sağkalım arasındaki ilişki 

 

 
Şekil 7. Lenfatik invazyon ile sağkalım arasındaki ilişki 
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Çalışma grubundaki olguların beşinde (%14,3) nöral invazyon tespit edildi. Perinöral 

invazyon olan hastaların ortalama sağkalımı 19,6 aydı. Mortalite ile nöral invazyon arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı görüldü (p=0,725) (Şekil 8). 

 
Şekil 8. Nöral invazyon ile sağkalım arasındaki ilişki 
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TARTIŞMA 

 
Akciğer kanseri tanısı konulmuş bir hastada, tedavi seçimi, hastalığın seyri ve 

tedaviyle alınan sonuçların bilimsel kıyaslamasını yapabilmek için hastalığın anatomik 

yaygınlığının bilinmesi gerekir. Bu amaçla tümörün yaygınlığının ölçülmesi, tümör 

evrelemesi olarak tanımlanmaktadır ve akciğer kanserinin evrelendirmesinde TNM evreleme 

sistemi kullanılmaktadır (6).  

Küçük hücreli dışı akciğer kanserinin biyolojik davranışı tamamen değişkendir. Küçük 

hücreli dışı akciğer kanserinin biyolojik davranışının belirleyicilerinin bulunması en uygun 

tedavinin düzenlenmesinde bize rehber olacaktır. Literatürde küçük hücreli dışı akciğer 

kanserinin prognostik faktörlerinin sağkalıma etkisinin araştırıldığı pek çok çalışma 

mevcuttur. Hastalığın evresinin, kilo kaybı ve performans durumunun önemli prognostik 

faktör olduğu defalarca gösterilmiştir (17–19). Yaş, tümör tipi, mevcut ek hastalık öyküsünün 

olup olmaması da akciğer kanserli hastalarda sağkalımı etkileyen başlıca faktörlerdir (1,20). 

Bazı çalışmalarda da nonskuamöz karsinomaların genellikle yassı hücreli karsinomalardan 

daha kötü prognoz gösterdiği ve daha fazla uzak metastaz yaptığı gösterilmiştir (21,22). 

Li ve ark. (23) komplet cerrahi rezeksiyon yaptıkları 325 Evre I küçük hücreli dışı 

akciğer kanserli hastada yaş, cinsiyet, rezeksiyon tipi (pnömonektomi, lobektomi vb) tümör 

çapı, lenf nodu diseksiyonunun tipi (sistemik veya sampling) ve lenfovasküler damar 

invazyonunun sağkalımın en önemli belirteçleri olduğunu savunmuşlardır. Bizim 

çalışmamızda da mortalite ile ileri yaş ve tümör tipi (adenokarsinoma) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki olduğu tespit edilmiştir (p=0,044). 
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Birçok araştırmada vasküler invazyonla sağkalım arasında, vasküler invazyonun 

sağkalımı kötü etkilediğine dair sonuçlar vardır (24–26). 

Fujisawa ve ark.(27)’ları rezeksiyon uyguladıkları intrapulmoner metastazı olan küçük 

hücreli dışı akciğer kanseri olan olgularda kan damarı ve lenfatik damar invazyonunun kötü 

prognozda ve tümör yayılımında önemli bir rol oynadığını belirtmişlerdir. 

Taine ve ark. Evre I küçük hücreli dışı akciğer kanserinde arter invazyonunun 

sağkalımı kötüleştirdiğini bulmuşlardır (28). 

Gabor ve ark. (15), histolojik alt tipler, tümör lokalizasyonu, cinsiyet, yaş, lenfatik 

damar invazyonu ve kan damarı invazyonu faktörlerini içeren çok değişkenli analizler 

sonucunda, cerrahi ile tümörün tam olarak çıkarıldığı, T1-3N0M0 küçük hücreli dışı akciğer 

kanserli olgularda, kan damarı invazyonunun önemli bir prognostik faktör olduğunu 

bulmuşlardır. Benzer şekilde, farklı araştırmacılar sağkalım sürelerinin, tümörün tam olarak 

çıkarıldığı T1N0M0 olgularında, kan damarı invazyonu varlığından etkilendiğini 

bildirmişlerdir (29,30). Hatta kan damarı invazyonunun, T evrelemesinden daha önemli bir 

prognostik faktör olarak kabul edilmesi gerektiğini savunan araştırmacılar vardır (29). 

Anjiojenez düzeyi yüksek tümörlerde, kan damarı invazyonunun anlamlı düzeyde daha sık 

olduğu bildirilmiştir (25). Tümör büyümesinin erken evrelerinde, tümörün daha ileri gelişimi 

adına anjiojenez oluşumu gerekmektedir. Vücutta bulunan damarlardan, yeni intratümöral 

kılcal damarlar oluşturulur. Daha sonra tümör hücreleri bu yapıları invaze eder ve primer 

tümör bölgesinden uzak organlara metastaz yapar. Bu nedenle kan damarı invazyonu, 

metastaza yol açan adımlardan birisidir (29,31).  

Kawachi ve ark. (32) 402 hastalık Evre I küçük hücreli dışı akciğer kanserinde erken 

rekürrense etkili olan faktörleri değerlendirdikleri çalışmada pT faktörü, lenfatik invazyon, 

vasküler invazyon ve plevral invazyonun bir yıllık erken rekürrenste etkili faktörler 

olduklarını ortaya koymaktadır. Yine Gao ve ark. (33) komplet rezeksiyon yaptıkları 1826 

küçük hücreli dışı akciğer kanserli olguda önemli prognostik faktörleri araştırmışlar, TNM 

evrelemesinin ve vasküler invazyonun prognozda önemli olduğunu belirtmişlerdir. Bu 

çalışmada vasküler invazyonu olan hastalarda uzak metastaz oranı %69,9, olmayanlarda ise 

%36,7 olarak belirtilmiştir. 

Yapılan bir çalışmada (34) vasküler invazyonu olan Evre IA hastalarla vasküler 

invazyonu olmayan hastaların beş yıllık sağkalımı karşılaştırılmış ve aralarında önemli 

farklılık bulunmuştur. Ek olarak Evre IB vasküler invazyonu olan hastalarla Evre IB vasküler 

invazyonu olmayan hastaların 5 yıllık sağkalım bakımından aralarında fark olduğu 
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bulunmuştur. Evre IB vasküler invazyonu olan hastalarla Evre IIA hastaların 5 yıllık 

sağkalımları benzerdir. Bu sonuçlara dayanarak Evre IA vasküler invazyon olan hastaların 

evresinin, Evre IB’ye taşınması ve Evre IB vasküler invazyonu olan hastaların evresininde, 

Evre IIA’ya taşınmasını savunmuşlardır (34). Bazı çalışmalarda ise erken evre küçük hücreli 

dışı akciğer kanserinde sigara hikâyesi, serum CEA seviyesi, operasyonun büyüklüğü, tümör 

çapı, plevral tutulum ve vasküler invazyon prognostik faktörler olarak önerilmektedir (35–40). 

Bodendorf ve ark. (41) yaptıkları çalışmada vasküler invazyonun 

adenokarsinomalarda yassı hücreli karsinomalardan daha sık görüldüğünü bildirmişlerdir ve 

kan damarı invazyonunun uzak ve hematojen metastaz için bir risk faktörü olduğunu 

vurgulamışlardır. Bu çalışmada beş yıllık sağ kalım vasküler invazyonu olanlarda %37,2, 

vasküler invazyonu olmayanlarda %56 olarak bulunmuştur. 

Turhan ve ark. (42) Evre I küçük hücreli dışı akciğer kanserli komplet cerrahi yapılan 

olguda kan damarı invazyonu olanlarda ortalama sağkalımı 44,5±11,3 ay, olmayanlarda ise 

98,2±6,2 ay bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda kan damarı invazyonu olan grupta medyan 

sağkalım 15±11,6 ay (1–46 ay), olmayanda 21±10,95 ay (1–36 ay) olarak bulundu. Fakat bu 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,843). 

Ogava ve ark. (43) Evre I küçük hücreli dışı akciğer kanserinde arteryel invazyonun 

sağkalıma etkisini araştırdıkları çalışmada kan damarı invazyonunun sağkalımı olumsuz 

yönde etkilediğini belirtmişlerdir. Fakat bu çalışmada arteryel ve venöz invazyon ikiye 

ayrılmamış, birlikte değerlendirilmiştir. 

Pancolet ve ark. (44) yaptıkları çalışmada küçük hücreli dışı akciğer kanserli 

hastalarda vasküler invazyon oranını %10,5, lenfatik ve perinöral invazyonları da %3 

oranında bulmuşlardır. Khan ve ark. (45) yaptıkları çalışmada da intratümöral damar 

invazyonunun yaygınlığını aynı şekilde %10,2 bulmuşlardır. Fakat bu oranın %25 hatta 

%40’a kadar yükseldiğini bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (28,34,46,47). Bununla 

birlikte kimi yazarlar da tümör çapı ve diferansiasyonla intratümöral vasküler ya da lenfatik 

invazyonun ilişkili olduğunu savunmuşlardır (28,48). Kimi araştırmacılarda intratümöral 

vasküler ya da lenfatik invazyonun sağkalımı etkilemediğini bildirmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda da mortalite ile venöz invazyon arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

olmadığı (p=0,843) görüldü. Tek bir hastada arteryel invazyon tespit edilmesi nedeniyle 

mortalite ile arteryel invazyon arasındaki ilişki istatistiksel olarak değerlendirilemedi. 

Vasküler invazyonun birçok çalışmada belirtildiği gibi kötü prognostik etkiye sahip 

olduğu açıktır. Nasılsa karaciğer testiküler karsinomada kan damarı invazyonu bulunması 
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durumunda tümörün patolojik T’si bir üst seviyeye ve evreye taşınıyorsa belki gelecekteki 

çalışmalarda akciğer kanserinde de kan damarı invazyonu patolojik T’yi bir üst seviyeye 

taşınması tartışılacaktır (49). 

Patolojik incelemede çıkan vasküler invazyon, bazı çalışmalarda adjuvan kemoterapi 

endikasyonu olarak tartışılmıştır (15,25,50). Hatta Japonya’da yapılan bir çalışmada Evre IA 

hastalarda bile kan damarı invazyonu adjuvan kemoterapi endikasyonları arasında sayılmıştır. 

Fakat Avrupa’da yapılan çalışmalarda bu uygulama tedavi rehberlerine girmemiştir 

(15,25,50). Bunlara rağmen bir tek çalışmada kan damarı invazyonu adjuvan kemoterapi 

endikasyonu sayılmıştır (51). 

Sonuçlar göz önüne alındığında açıktır ki vasküler invazyon tespit edilen hastalar ek 

terapötik işlemlerden daha çok yarar göreceklerdir. International Adjuvant Lung Cancer Trial 

Study çalışmasında da (52) arteryel invazyonu olan hastalarda adjuvan tedavinin 

başlanmasının sağkalımı iyileştirdiği gösterilmiştir. 

Brechot ve ark.(16)’nın 1996 yılında yayınlanan çalışmasında lenfovasküler 

invazyonun küçük hücreli dışı akciğer kanserli olgularda bağımsız bir prognostik faktör 

olduğu bildirilmiştir. 

Sayar ve ark.(53)’nın yaptıkları çalışmada, vasküler invazyon önemli bir prognostik 

faktör olarak bulunmazken lenfatik ve perinöral invazyon önemli bir kötü prognostik faktör 

olarak bulunmuştur. Lenfojen metastazın kötü prognostik faktör olduğu ve 5 yıllık sağkalımı 

düşürdüğü bazı çalışmalarda gösterilmiştir.(16,54,55). 

Gabor ve ark. (15)’nın çalışmasında ise lenfovasküler invazyonun sağkalım üzerine 

etkisi istatistiksel olarak gösterilememiştir. Bizim çalışmamızda da, Gabor ve ark.(15)’nın 

çalışmasına benzer olarak, mortalite ile lenfatik invazyon arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki olmadığı görüldü (p=0,608). 

Periferik sinirler, akson, schwann hücreleri, perinöral hücreler ve fibroblastlardan 

oluşur. Fibroblastların çoğu sinirin dış kılıfında yer alan epinöriyumda bulunur. Patolojik 

muayenelerdeki perinöral invazyon epinöriyumun tümöral tutulumudur ve perinöral invazyon 

baş boyunun cilt tümörlerinde (56) safra kesesi karsinomalarında  (57), rektal ve gastrik 

tümörlerde (58,59) ve pek çok diğer kanserde kötü prognostik belirteçtir. 

Kılıçgün ve ark. (60) rezeksiyon uyguladıkları 152 küçük hücreli dışı akciğer kanserli 

olguda tümör nekrozunun ve perinöral invazyonun kötü prognostik faktör olduğunu ve 

perinöral invazyonu ve tümör nekrozu olan Evre I hastaların perinöral invazyonu ve nekrozu 

olmayan Evre IIIA hastalardan daha kötü sağkalımı olduğunu göstermişlerdir. Demir ve ark. 
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(61) ise T3 küçük hücreli dışı akciğer kanserli, rezeksiyon yapılmış olgularda perinöral 

invazyonun hastaların sağkalımında en güçlü kötü prognostik belirteç olduğunu 

belirtmişlerdir. 

Poncelet ve ark. (44) çalışmalarında perinöral invazyonun küçük hücreli dışı akciğer 

kanserlerinde sağkalıma etkisinin olmadığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da 

mortalite ile nöral invazyon arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı görüldü 

(p=0,725). 

Lenfatik, kan damarı ve perinöral invazyonun değerlendirilmesi için ayrıca bir 

ekipmana ihtiyaç yoktur. Sadece daha detaylı konvansiyonel histopatolojik incelemeler 

yeterlidir. 
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SONUÇLAR 

 
 Akciğer kanseri tüm dünyada kanser türleri arasında en yüksek mortaliteye neden olan 

kanser tipidir. Tüm kanser ölümlerinin yaklaşık üçte birini akciğer kanserleri oluşturur. Tüm 

akciğer kanseri hastalarının sadece %15’i tanıdan sonra beş yıl ve daha fazla yaşamaktadır. 

Gelişmekte olan bazı ülkelerde her yaş gurubunda oranı artmaya devam eden akciğer kanseri 

ülkemizde erkeklerde tüm kanserler içinde %27 oranla en sık gözlenen kanserken, kadınlarda 

ise %5 oranla beşinci sıklıkta gözlenen kanserdir. Bu çalışmada T1–3, N0M0 küçük hücreli 

dışı akciğer kanserli hastalarda mortaliteye etki eden histopatolojik faktörler incelenmiştir. 

Elde edilen sonuçlar şöyle sıralanmıştır: 

1. Küçük hücreli dışı akciğer kanserlerinde hastalığın evresi sağkalımı etkileyen 

başlıca faktörlerdendir. Çalışmamızda olguların dokuzu (%25,7) Evre IA, 

yirmidördü (%68,6) Evre IB, ikisi ise (%5,7) Evre IIB’ydi. Mortalite gözlenen altı 

olgunun tamamı Evre IB’ydi.  Bizim çalışmamızda mortalite ile tümör evresi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı görüldü (p=0,306). 
2. Çalışma grubumuzda mortalite gözlenen üç olguda yassı hücreli karsinoma, üç 

olguda da adenokarsinoma tespit edildi. Bizim çalışmamızda mortalite ile tümör 

tipi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu, adenokarsinomaların  yassı 

hücreli karsinomalara  göre daha mortal  seyrettiği görüldü (p=0,044). 
3. Çalışma grubunu oluşturan otuzbeş olgunun yaşları 38 ile 75 yıl arasında 

değişmekteydi ve yaş ortalaması 60,4 yıldı. Mortalite gözlenen altı olgunun yaşları 

53 ile 73 yıl arasındaydı ve ortalama 65,3 yıldı. Mortalite ile ileri yaş arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu görüldü (p=0,044). 
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4. Çeşitli çalışmalarda küçük hücreli dışı akciğer kanserli olgularda, kan damarı 

invazyonunun önemli bir prognostik faktör olduğu bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda kan damarı invazyonu olan grupta medyan sağkalım 15±11,6 ay (1–

46 ay), olmayanda 21±10,95 ay (1–36 ay) olarak bulundu. Fakat bu istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0,843).  

5. Lenfatik invazyonun küçük hücreli dışı akciğer kanserli olgularda bağımsız bir 

prognostik faktör olduğunu bildiren yayınlar bulunmaktadır. Bizim çalışmamızda, 

mortalite ile lenfatik invazyon arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı 

görüldü (p=0,608).  

6. Perinöral invazyonun küçük hücreli dışı akciğer kanserlerinde sağkalıma etkisinin 

araştırıldığı çeşitli çalışmalar yayınlanmıştır. Bazı yayınlarda perinöral invazyonun 

sağkalıma etkisinin olmadığı, bazı yayınlarda ise perinöral invazyonun sağkalımı 

olumsuz yönde etkilediği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda mortalite ile nöral 

invazyon arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olmadığı bulunmuştur 

(p=0,725). 

7. Bizim çalışma grubumuzun diğer çalışma gruplarına göre küçük ve takip süresinin 

kısa olması bizim çalışmamızın dezavantajıdır. Bu nedenle vasküler ve lenfatik 

invazyonun sağkalıma etkisinin araştırıldığı, daha çok hastayı kapsayan, daha uzun 

süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 

 
Bu çalışmada kliniğimizde T1-T3N0M0 küçük hücreli dışı akciğer kanseri nedeni ile 

cerrahi tedavi uygulanan olgular incelenerek arteryel, venöz, lenfatik ve nöral invazyonun 

sağkalıma etkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Bir Ocak 2006 ile 01 Nisan 2010 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Göğüs Cerrahisi Anabilim Dalı’nda opere edilen küçük hücreli dışı akciğer kanseri T1-

T3N0M0 35 olgu çalışmaya alındı. Olguların, üçü kadın (%8,6), otuzikisi (%91,4) erkek 

ortalama yaş 60,4 yıl (38–75) idi. Takip sırasında altı olgu hayatını kaybetti. Hayatını 

kaybeden olgunun yaşları 53 ile 73 yıl arasında ve ortalama 65,3 yıldı. Mortalite ile yaş 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu görüldü (p=0,044). 

  Histopatolojik inceleme sonunda; yirmibir olgu yassı hücreli karsinoma (%60), onbir 

olgu adenokarsinoma (%31,4), bir olgu adenoskuamöz hücreli karsinoma (%2,9), bir olgu 

bronkioloalveoler karsinoma (%2,9), bir olgu büyük hücreli karsinoma olarak raporlandı. 

Mortalite gözlenen üç olguda yassı hücreli karsinoma, üç olguda adenokarsinoma tespit 

edildi. Mortalite ile tümör tipi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu görüldü 

(p=0,044). 

 Mortalite ile ilişkisi olabileceği düşünülen arteryel, venöz, lenfatik ve nöral invazyon 

parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilemedi. 

Sonuç olarak, çalışma grubumuzda sağkalımı belirleyen en önemli faktörler yaş ve 

tümör cinsidir. Bizim çalışmamızda arteryel, venöz, lenfatik ve nöral invazyon ile sağkalım 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Ancak çalışma grubunun diğer 

çalışma gruplarına göre küçük ve takip süresinin kısa olması bizim çalışmamızın 
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dezavantajıdır. Bu nedenle arteryel, venöz, lenfatik ve nöral invazyon invazyonun sağkalıma 

etkisinin araştırıldığı, daha çok hastayı kapsayan, daha uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar kelimeler: Arteryel, venöz, lenfatik, nöral, invazyon, mortalite. 
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THE EFFECT OF HISTOPATOLOGICAL FACTORS IN T1-T3N0M0 

NON SMALL CELL LUNG CANCER FOR PROGNOSIS 

 

SUMMARY 

 
In this study, our aime was to establish effect of arterial, venous, lymphatic and neural 

invasion on survival. In a series of radically resected T1-T3N0M0 non small cell lung cancer. 

A total of 35 cases with pT1-T3N0M0 non small cell lung cancer who had undergone 

radical resection and lymph nod dissection. We were retrospectively reviewed in Department 

of Thoracic Surgery Trakya University Faculty of Medicine between January 2006 to April 

2010. There were 32 men and 3 women, main age was 60,4 (38–75) years. Six cases died 

during follow up. Of these, mean age was 65,3 (53–73) years. There was a significant 

difference between mortality and age (p=0,044). 

After histopathologic examination; 21 cases  (60%) squamous cell carcinoma, 11 cases 

(31.4%) adenocarcinoma, one case (2.9%) adenosquamous carcinoma, one case (2.9%) 

bronchioalveolar carcinoma and one case (2.9%) large cell carcinoma were reported. In cases 

with mortality, there were squamous cell carcinoma in three cases and adenocarcinoma in 

three cases. There was statistically significant difference between mortality and tumor type 

(p=0,044). 

Arterial, venous, lymphatic and neural invasion which thought to be related to 

mortality was no statistically significant difference. 
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 As result, in our study, the most important factors determining the survival was age 

and tumor type. In our study we found no significant difference in survival. The main 

limitation of our study, is relatively small number of patients and short follow up. Further 

studies with long time are required to evaluate effect of arterial, venous, lymphatic and neural 

invasion on survival. 

 

 Key words: Arterial, venous, lymphatic, neural, invasion, mortality. 
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