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Akci¤er kanseri hastalar›nda kemoterapi ve di¤er tedavi

yöntemlerindeki tüm geliflmelere karfl›n sa¤ kal›m

süresinde tatmin edici art›fllar sa¤lanamamaktad›r.

Küçük hücreli d›fl› akci¤er kanserli (KHDAK) olgular›n

%70’i tan› konuldu¤unda lokal ilerleme, mediastinal

lenf bezi tutulumu ve/veya uzak metastazlar nedeniyle

inoperabld›r. Bu hastalar›n 5 y›ll›k sa¤ kal›m oranlar›

ise %2 kadard›r(1).

Küratif gibi görünen cerrahi giriflimlerden sonra bile

ikinci primer akci¤er kanseri, rekürren hastal›k ve/veya

uzak metastaz ortaya ç›kabilmektedir. Lokal ilerlemifl

akci¤er kanserli hastalar›n büyük bir k›sm›nda ise

konvansiyonel radyoterapi (RT) sonras› lokal kontrolün

yetersizli¤i gösterilmifltir(2,3,4,5).

Akci¤er kanserli hastalar›n ço¤unda kür flans›n›n

olmamas›, yaflam kalitesinin sürdürülmesi veya

iyilefltirilmesini ön plana ç›karmaktad›r. Fiziksel, sosyal,

psikolojik yüzü ile çok boyutlu bir kavram olan yaflam

kalitesi, tümörle ilgili semptomlar taraf›ndan güçlü bir

flekilde etkilenerek bozulmaktad›r. Bu hastalarda yaflam

kalitesine katk›lar› nedeni ile semptomlar›n kontrolü

önem kazanmaktad›r. Hatta ilerlemifl akci¤er kanserli

hastalarda semptom tedavisi en önemli hedeftir.

SEMPTOMLAR

Akci¤er kanserinde tan› an›nda saptanan semptomlar›n

s›kl›¤› hastalar aras›nda farkl›d›r, ancak hastal›k

ilerledikçe baz› semptomlar›n ortak oldu¤u görülür.

Örne¤in; soluk darl›¤›, ifltahs›zl›k, asteni ve öksürük

terminal evredeki hastalar›n %80’den fazlas›nda

vard›r(5).

Klini¤imizde 409 akci¤er kanserli hastan›n semptom

analizinde öksürük %69 ile en s›k görülen semptomdu.

Soluk darl›¤› %50, balgam ç›karma %45, gö¤üs a¤r›s›

%33, hemoptizi ise %29 olarak bulunuyordu(6).

Tan› konuldu¤unda hastalar›n yaklafl›k %90’› semp-

tomatiktir. Semptomlar tümörün bulundu¤u yere, lokal

ilerlemesine ve/veya paraneoplastik sendrom (PNS)

ile ilgilidir (Tablo I).

Tablo I: Akci¤er kanserinde semptom nedenleri

Orta yafl ve üstü sigara içen veya içmifl erkeklerde

öksürü¤ün artmas›, karekter de¤ifltirmesi dikkate

al›nmal›d›r. Santral ve endobronfliyal lokalizasyonlu

tümörlerde öksürük, dispne, wheezing, gö¤üs a¤r›s›,

hemoptizi veya postobstrüktif pnömoni bulgular› s›k

olarak bulunur(7).

Hastal›¤›n lokal olarak ilerlemesi durumunda; mediasten

tutulumu sonucu vena kava süperior sendromu (VCSS),

rekurren laringial sinir tutulumuna ba¤l› ses   k›s›kl›¤›,

disfaji, Pancoast sendromu geliflebilir(6,8,9,10).

KHAK’nin yaklafl›k % 70’i tan› konuldu¤unda uzak

mataztaz›n› yapm›fl durumdad›r. En s›k metastaz

karaci¤er, kemik ve kemik ili¤i ve santral sinir

sisteminedir(8). Tedavi edilmeyen olgularda sa¤ kal›m

süresi s›n›rl› hastal›kta 4-6 ay, yayg›n hastal›kta 5-9

haftad›r. Kemoterapi ile sa¤ kal›m süreleri s›n›rl›

hastal›kta yaklafl›k 14-20 ay, yayg›n hastal›k 7-10 ay

uzayabilir. S›n›rl› hastal›kl› hastalar›n %10-25’inde 2-

3 y›ll›k sa¤ kal›m söz kunusudur. Hatta agresif

tedavilerle 2 y›ll›k sa¤ kal›m %40’a kadar ç›kmaktad›r.

Ancak yayg›n hastal›kl› olgularda 2-3 y›ll›k yaflam

süresi %1-2 yi geçmemektedir(9).

KHAK’de semptomlar KHDAK’den farkl› olmamas›na

karfl›n hastal›¤›n h›zl› yay›l›m› nedeni ile semptom

süreleri daha k›sa olma e¤ilimindedir KHAK’li

• Lokal hastal›k bulgular›
• Lokal ilerlemifl hastal›k bulgular›
• Ekstratorasik metastaz bulgular›
• Paraneoplastik sendromlar

DERLEME (Review)



hastalar›n ortalama %10’unda tan› konuldu¤u esnada

beyin metastaz› bulunmas›na ra¤men bu oran

otopsilerde % 65-70’dir. Kemik metastazlar› tan› an›nda

%20 olsa bile bu olgular›n ancak %5’inde tek

ekstratorasik metastaz durumundad›r(10).

KHDAK’de uzak metastaz s›kl›¤› KHAK’ne göre daha

az olmas›na ra¤men olgular›n üçte birinde  özellikle

indifferansiye büyük hücreli ve adenokarsinom alt

gruplar›nda, tan› an›nda uzak yay›l›m›n› yapm›fl

durumdadad›r. Akci¤er kanserinde en s›k ekstratorasik

tutulum görülen organlar adrenal, beyin, karaci¤er,

kemik, akci¤er ve lenf nodlar›d›r. Hastada tutulan

organa ait semptomlar geliflir. Adrenal metastazlar %35

ile ilk s›ray› almaktad›r. Genellikle semptomatik olarak

sessizdirler. Bazen masif lezyonlarda fliddetli kar›n

a¤r›lar›, parankimin %90’dan fazlas›n›n harap oldu¤u

durumlarda sürrenal yetersizlik geliflebilir(10,11).

KHDAK’ li hastalar›n otopsilerinde %30-45 oran›nda

karaci¤er metastaz› saptanmaktad›r. Karaci¤er tutulumu

çok yayg›n oldu¤unda ifltahs›zl›k, kilo kayb›, alkali

fosfatazda yükselme, nadiren sar›l›k görülebilir.

KHDAK’de tan› konuldu¤u anda hastalar›n yaklafl›k

%25’inde kemik tutulumuna ba¤l› a¤r›lar bulunur. En

çok kosta, vertebra, kol ve bacak uzun kemiklerini

tutar. Kemik metastazlar› asemptomatik olabildi¤i gibi

kemiklerde a¤r› ve hassasiyet fleklinde yak›nmalar var

olabilir. Hiperkalsemi tabloya efllik edebilir.

Paraneoplastik sendromlar ile ay›r›m› yap›lmal›d›r.

Kemik metastazlar› genellikle kemik trabeküllerinde

ve osteolitik tiptedir. PNS’da ise paratiroid hormonla

ilgili peptidler(PTHrP) sorumludur(12). Klinik olarak

susuzluk, poliüri, ifltahs›zl›k, yorgunluk, konstipasyon,

mide bulant›s›, kusma ile karfl›m›za ç›kabilir(13).

Tan› konuldu¤unda beyin metastaz› s›kl›¤› %10, otopsi

çal›flmalar›nda %50-60 aras›ndad›r. Kötü prognoz

bulgusu olarak kabul edilen beyin metastaz› adeno

kanserlerde daha s›kt›r. Bafl a¤r›s›, intrakranial bas›nç

art›fl›n› düflündürür. Nöbet, kranial sinir defisitleri,

hemiparezi bulgular› var olabildi¤i gibi asemptomatik

olgularda tan› uzak metastaz taramas› s›ras›nda ortaya

ç›kabilir(10).

Kanserli hastalarda tümör hücrelerinin biyolojik olarak

aktif olan hormon ve protein üretimleri nedeniyle

kendisinden uzak yerlerde meydana getirdi¤i

paraneoplastik sendrom ad› verilen semptom ve bulgular,

akci¤er kanserli hastalarda hastal›¤›n do¤al progresyonu

veya spesifik tedavinin yan etkileri sonucu meydana

gelir. En s›k KHAK’ de kaydedilmifltir. (Tablo-II)

Tablo II: Akci¤er kanserinde paraneoplastik sendromlar

Dispne

Soluk darl›¤› özellikle ilerlemifl akci¤er kanserli

olgularda en yayg›n, en çok sorun yaratan  ve malesef

s›kl›kla iyi kontrol edilemeyen bir semptomdur. Tan›

konuldu¤unda olgular›n % 15’inde, hastal›k seyri

boyunca ise %65’inde dispne görülmektedir(5,14).

Dispnenin varl›¤› bu hastalarda sa¤ kal›m süresini

k›saltmakta, yaflam kalitesini bozmaktad›r. Dispne

bulundu¤u evreden ba¤›ms›z olarak hastan›n, fiziksel,

emosyonel ve sosyal konumlar›n› etkiler, anksiyete ve

ölüm korkusunu artt›r›r(14,15). Oksijen al›m› ve

tüketiminde negatif dengeye neden olur. Akci¤er

kanserli hastalar›n kat›l›m› ile yap›lan çal›flmalarda,

dispnenin gö¤üste s›k›flma hissi, bo¤ulma hissi, panik,

ölüm korkusu ile birlikteli¤i ve anksiyete art›fl›n›n

dispnenin kötüleflmesi ile korelasyonu ilgi çekicidir
(16,17).  Bu hastalarda dispneye yan›t›n düzeltilmesi

anksiyeteyi azaltacakt›r. Akci¤er kanserli hastalarda

dispneye sebep olabilecek durumlar tablo-III’de

gösterilmifltir. Dispnenin derecesi tümörün hava

yolunundaki yeri ve büyüklü¤üne, KOAH, kalp

yetmezli¤i, önceki cerrahi ifllem nedeni ile akci¤er
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G Ayd›n

Endokrin Hematolojik

Hiperkalsemi (PTH-RP) Anemi
Hiponatremi (SIADH) Otoimmun hemolitik
Cushing sendromu anemi
(ACTH) Lökositoz
Jinekomasti (bHCG) Eozinofili
Galaktore (prolaktin) Monositoz
Hipoglisemi (insülin-like Trombositoz
maddesi) ‹diopatik trombositopenik
Akromegali (growth purpura
hormon) Trousseau sendromu
Kalsitonin Nonbakteriyel trombotik
Tiroid stimulan endokardit
hormon Vaskülit

Nörolojik Di¤erleri

Lambert-Eaton Kafleksi
miyastenik sendrom Hiperürisemi/Hipoürisemi
Periferik nöropati Atefl
Serebellar dejenerasyon Hipertansiyon (renin)
Limbik ensefalit Memranöz nefropati
Ensefalomiyelit
Stiff-Man sendromu
Opsoklonus/Myoklonus
Retinopati

Kas-iskelet Deri

Clubbing Pigmente/keratöz lezyonlar
Hipertrofik pulmoner Eritemler
osteoartropati Di¤er deri lezyonlar›
Dermatomiyozit
Polimiyozit
Miyopati



doku kayb› ve benzeri durumlar›n varl›¤›na veya

yoklu¤una ba¤l› olarak de¤iflebilir.

Tablo III:Dispne nedenleri

Teksas Üniversitesi acil birim ünitesinde kanserli

hastalar aras›nda dispnenin varl›¤›n›n  sa¤kal›m süresine

olumsuz etkileri oldu¤u gözlenmifltir. Ortalama yaflam

süresi meme kanserli hastalarda 22 hafta, di¤er kanser

gruplar›nda 27 hafta, akci¤er kanserinde ise sadece 4

hafta bulunmufltur. Evre I-IV akci¤er kanserli 120

hastada dispne skorlamas›n›n yap›ld›¤› çal›flmada

yüksek dispne skorlu olgular›n düflük yaflam kalitesine

sahip olduklar› görülmüfltür(15,16).

Tedavi

Son derece s›k›nt›l› bir semptom olan dispnenin as›l

tedavisi, onu oluflturan durumun düzeltilmesidir.  Soluk

darl›¤› ile baflvuran 1068 hastaya en s›k hangi tedavilerin

uyguland›¤›na bakt›¤›m›zda %31 ile oksijen tedavisi

baflta gelmektedir. Bunu beta-2 agonistler (%14),

antibiyotikler (%12), narkotikler (%11) izlemektedir.

Oksijen tedavisinin yarar› perkütan oksimetri ile

de¤erlendirilebilir.Tekrarlanan AKG tetkikleri

gerekmemektedir. Hipoksemili olgularda oksijen

tedavisinin mutlak yeri vard›r. Ancak kitle nedeni ile

akci¤er kollaps› geliflmifl hastalarda oksijen tedavisi

istenilen yarar› sa¤lamayacakt›r. 14 akci¤er kanserli

hastada 5 L/dak. oksijen verilen  hastalar›n 12’si

oksijenizasyondan ba¤›ms›z  olarak iyilik hissinden söz

etmekte ve oksijeni havaya tercih etmekte idiler (16,18).

Bronkodilatör tedavi

Beta-2 agonistler, anti kolinerjikler, inhaler ve sistemik

kortikosteroidler gibi  droglar›n, akci¤er malignitisine

KOAH ve ast›m›n efllik etti¤i durumlarda kullan›m›

oldukça s›kt›r. Akci¤er kanserinin bronkospastik

hastal›¤› indükledi¤i gösterilmemifltir. Fakat kanser

terapileri uzun dönemde solunum fonksiyonlar›n›

bozabilirler.  Ya da KOAH ve ast›ml› olgularda akci¤er

kanserinin ilave olmas› obstrüktif akci¤er hastal›¤›

semptomlar›n› kötülefltirebilir. Akci¤er kanserli

hastalar›n %50’den fazlas› tan› konuldu¤unda sigara

kullan›m›n› b›rak›rlar. Fakat geçmifl sigara tüketiminin

respiratuar sistem ve pulmoner fonksiyonlar üzerine

etkisi devam edebilir. 57 bronfl kanserli hastada hava

yolu obstrüksiyonunun s›kl›¤›, nefes darl›¤› ile iliflkisi

ve bronkodilatör tedaviye yan›t› de¤erlendirildi¤inde

ortalama(19). FEV1/FVC de¤eri %65, FEV1 beklenen

de¤erin %70’iydi. Olgular›n %49’nda havayolu

obstrüksiyonu vard›. Bu olgular›n %69’unda havayolu

obstrüksiyonu orta ve a¤›r derecedeydi.Obstrüksiyonu

olan ve olmayan grup aras›nda yafl, tan› zaman›, tümör

boyutu, sigara anamnezi bak›m›ndan anlaml› fark

yoktu. KOAH’›n efllik etti¤i hastalar ölçülü doz veya

nebülizatör ile yap›lan bronkodilatör tedaviden   tepe

ak›m h›z› ve FEV1’de anlaml› de¤ifliklik oluflturacak

derecede  yararlan›yorlard›. Obstrüktif havayolu

hastalar›ndan baflka radyoterapi ve/veya kemoterapi

alan hastalarda pulmoner toksisite sonucu oluflan

dispnelerin kontrolünde sistemik steroidlerden

yararlan›l›r. Kortikosteroidler mukus üretimini azalt›r,

hava yolu mukozas›ndaki inflamasyonu düzeltitir(21).

A¤r›n›n varl›¤›nda dispne daha fliddetli hissedil-

mektedir. A¤r›n›n giderilmesinin dispnenin iyileflmesine

katk›s› olabilir. Hafif a¤r›larda non-narkotik analjezikler

denenebilir. Santral sedasyon etkisine sahip morfin,

oksidon, hidromorfon gibi opioid analjezikler kardiyak

yetmezlik, ileri derecede obstrüktif havayolu hastal›¤›

ve ilerlemifl akci¤er kanserli hastalar›n dispnelerini

kontrolünde etkili olabilir. Oral, parenteral, aerosol

yolla kullan›labilir. Bolus narkotiklerin yeterli olamad›¤›

terminal evredeki olgularda devaml› intravenöz

infüzyon denenebilir. Ancak bu ilaçlar›n solunum

depresyonu etkisinden dolay› ciddi hipoventilasyon,

hiperkarbik solunum yetersizli¤i sonucu ölüm

olabilece¤i unutulmamal›d›r(22,23).

Endobronfliyal tedavi

Trakea ve/veya ana bronfllar düzeyindeki havayolu
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I-Akci¤ere ait nedenler
• Endobronfliyal tümör obstrüksiyonu
• Ekstrabronfliyal tümör kompresyonu
• Diffuz parankimal infiltrasyonlar

Bronkoalveoler hücreli karsinom,
Lenfanjitis karsinomatoza,
Pulmoner damarlar›n mikrometaztazlar›

II-‹ntratorasik yay›l›m
• Plevra: Kal›nlaflma
• Perikard:Konstriksiyon/ efüzyon
• Mediasten: VCSS/ frenik sinir paralizisi

III-Kanserin genel etkileri
• Anemi
• Zay›flama
• A¤r›
• Anksiyete

IV-Birlikte bulunan durumlar
• KOAH
• Kalp yetmezli¤i
• ‹nfeksiyon
• Di¤er nedenler

Akci¤er kanserinde görülen semptom ve tedavi yaklafl›mlar›



obstrüksiyonu sonucu meydana gelen dispneler yaflam›

tehdit edici boyutta olabilir. Özellikle solunum reservi

k›s›tl› hastalarda önemli ölçüde s›k›nt›ya yol açarlar.

Hastalar›n ço¤unda öksürük ile birliktedir. Bu hastalarda

dispneye hemoptizi de efllik edebilir. Bronfl

patolojilerinde bronkoskopi en önemli tan›sal ifllemdir.

Bronkoskopik muayene ile lezyonun yeri, yayg›nl›¤›,

luminal darl›¤›n derecesi, darl›¤›n tipi (intraluminal,

ekstraluminal, mikst), lezyonun yap›s›na ait bilgiler

edinilir. Bronkoskopi akci¤er kanserli hastalarda palyatif

amaçl› endobronfliyal terapilerde de kullan›labilir(24).

Endobronfliyal terapi ile iyileflme ancak komorbid

hastal›k nedeni ile akci¤er rezeksiyonu yap›lamayan

insitu kanserler için sa¤lanabilir. Endobronfliyal terapi

dispne, öksürük, hemoptizi gibi birçok semptomun

akut bir flekilde giderilmesinde, son y›llarda ülkemizde

de daha yayg›n olarak kullan›ma girmifltir. Laser terapi

ile obstrüksiyonun aç›lmas› deneyimli ellerde en

güvenilir ve en h›zl› sonuç veren yöntemdir.

Endobronfliyal tedavilerde en s›k neodimium ytrium

aliminium garnet (Nd-YAG) laser kullan›lmaktad›r.

Komplikasyonlar› ciddi hemoraji, pnömotoraks,

pnömomediastinumdur(25). Endikasyon s›n›rlar› içinde

di¤er endobronfliyal tedavi yöntemlerinden yaralan›la-

bilir. Bronkoskop (rijid, fleksibl) ve endobronfliyal

terapi seçimi lezyona ve bronkoskopistin deneyimine

ba¤l›d›r. (Tablo-IV).

Tablo IV: Endobronfliyal obstrüksiyon tedavileri

Elektrokoter laserin bulunmad›¤› durumlarda

kullan›labir. Endobronfliyal lezyonlarda elektrik ak›m›

verilerek koagülasyon ve buharlaflma sa¤lan›r.

Elektrokoter uygulamas› ile obstrüktif havayolu aç›larak

dispne acilen ortadan kald›r›labilir. Yap›lan baz›

çal›flmalarda havayolunun aç›lma h›z› laser terapi ile

ulafl›lana eflittir. Hastalar›n %55-75’inde dispne h›zla

iyileflebilir(26). Avantaj› lasere göre ucuz olmas›d›r.

Fotosensitif terapi 3 faktöre ba¤l›d›r:1-Fotosensitif

madde, 2-Fotosensitif maddeyi aktive edebilen ›fl›k,

3-Oksijen. Fotodinamik tedavide laser ›fl›¤›n›n

fotosensitizer moleküller taraf›ndan absorbsiyonu ile

geliflen fotokimyasal etkileflim sonucu serbest radikaller

ortaya ç›kar. Serbest oksijen radikalleri doku için çok

toksiktir. Pahal›, geç etki gösterme (tümör birkaç gün

sonra nekroza u¤rar) gibi dezavantajlara sahiptir(27).

Brakiterapi radyoaktif ›fl›nlaman›n tümör yata¤›na

do¤rudan uygulanmas›d›r. Konvansiyonel eksternal

radyoterapiye göre çevre sa¤lam dokulara zarar

vermeksizin daha yüksek radyasyon uygulanabilme

avantaj› vard›r(28).

Kriyoterapi tümörün s›v› azot ile dondurularak nekroza

u¤rat›lmas›d›r.  Özellikle küçük tümörlerde etkilidir.

Ucuz ve güvenli bir yöntemdir.  Etkisinin geç bafllamas›

kullan›m›n› s›n›rland›rmaktad›r (27). Argon plazma

koagülasyon da endobronfliyal obstrüksiyondan kaynak-

lanan dispnenin h›zla giderilmesinde baflar› ile kullan›l-

maktad›r(24). Endobronfliyal stentler havayolunda aç›kl›k

sa¤lamak, bronfl düzensizli¤inin giderilmesi amac› ile

bronfl lümenine yerlefltirilmektedir. ‹yi yerlefltirilmifl

stentler uzun süre bronfl içinde kalabilirler (24).

Malign plevral efüzyonlar

Akci¤er kanserli hastalarda %7-15 s›kl›kla bulunur(16).

Gö¤üs duvar›, mediasten, plevral alan ve akci¤eri

etkileyen mekaniksel faktörler sonucu dispneye neden

olur(29). Dispne oluflturacak baflka patolojilerin olmad›¤›

durumlarda plevral s›v›n›n drenaj› sonucu akci¤erin

re-ekspansiyonu hastay› rahatlatacakt›r. Torasentezde

bir defada al›nan s›v› miktar› 1-1.5 litreyi aflmamal›d›r.

Büyük miktarda s›v›n›n boflalt›lmas›, özellikle

endobronfliyal obstrüksiyonun varl›¤›nda re-ekspansiyon

pulmoner ödem geliflimine sebep olabilir(30).

S›v›n›n tekrar birikmemesi amac› ile intermitant

teröpatik torasentez, pleuroperitoneal flant, plevral

drenaj kateteri, sistemik terapi, kimyasal plöredez

uygulanabilecek yöntemlerdir. Kimyasal plöredez için

gö¤üs tüpü veya medikal torokoskopi kullan›labilir.

Baflar› oran› kullan›lan fibrozan ajan›n tipine göre

de¤iflmektedir. Antinoeplastik ajanlar›n (Bleomisin)

tam yan›t oran› %54’ iken talk kullan›ld›¤›nda bu oran

%93’ulaflmaktad›r. (Tablo V). Küçük hücreli akci¤er

kanserine ba¤l› plevral efüzyonlarda sistemik

kemoterapi ile hem s›v›da hem de dispnenin

iyileflmesine olumlu yan›t bildirilmifltir(30).

Öksürük

Öksürük akci¤er kanserinde ortalama %70 s›kl›kta

görülen, bafllang›çtan itibaren var olan rahats›zl›k verici

bir semptomdur. Akci¤er kanserli kifliler s›kl›kla sigara
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1. Laser terapi
2. Fotodinamik terapi
3. Brakiterapi (Endobronflial radyasyon)
4. Elektrokoter
5. Kriyoterapi
6. Argon plazma koagülasyon
7. Havayolu dilatasyonu (balon dilatasyon)
8. ‹ntraluminal stent implantasyonu
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kulland›klar›ndan öksürük yeni semptom olarak

de¤erlendirilmez. Oysa var olan öksürükteki karekter

de¤ifliklikleri dikkate al›nmal›d›r. Öksürük %25’den

daha fazla hastada produktif niteliktedir. Özellikle

havayolu tutulumlu akci¤er kanserlerinden baflka

infeksiyon, gastro-özafageal reflü, ACE inhibitör

kullan›m› ve daha birçok neden öksürü¤e sebep

olabilir(16).

Öksürü¤ün kesilmesinde sebebe yönelik tedavi esast›r.

Antikanser tedavi ve radyoterapiye ba¤l› öksürüklerde

kortikosteroidler kullan›lmaktad›r. Bronkospazm oldu¤u

durumlarda standart  bronkodilatör ilaçlardan

yararlan›labilir. Konvansiyonel tedavilere dirençli

hastalarda inhaler yolla kullan›lan sodyum kromog-

likat›n hastalarda öksürü¤ü azaltt›¤› gözlenmifltir(31).

Benzonatat, oksalamin fosfat ve benzeri non-opioid

öksürük kesiciler, mukolitikler (asetilsistein) de

kullan›labilen droglard›r. Akci¤er kanserinde en iyi

öksürük kesiciler opioidlerdir. Di¤er tedavilerle kontrol

alt›na al›namayan inatç› öksürüklerde endikedir. Kodein

en yayg›n olarak kullan›lan opioidtir. Opioid droglar›n

kullan›m›nda solunum depresyonu ve hipoventilasyon

nedeni ile doz art›r›m›nda dikkatli olunmal›d›r(16).

Hemoptizi

Hemoptizi akci¤er kanserinde s›kl›kla (%40) karfl›-

lafl›lan bafllang›ç semptomudur(I).  Özellikle sigara

anamnezi olan 40 yafl üstü erkeklerde dikkate

al›nmal›d›r. Genellikle öksürük, belirsiz gö¤üs a¤r›s›n›

izler. Yüz seksen biri (%78.4) KHDAK, 50’si (%21.6)

KHAK’li toplam 231 hastan›n analizinde 94 (%40)

olguda bafllang›ç semptomu hemoptiziydi. Hemoptizi

santral lezyonlar› %56.3’ünde bulunurken, periferik

lezyonlarda bu oran %23.2’idi. Yine T1 tümörlerde

hiç hemoptizi saptanmaz iken, T2, T3 ve T4 tümörlerde

s›ras›yla %21.2, %29.7 ve %80.3 oran›ndayd›(6).

Hemoptizi olabilmesi için lezyonun havayoluna

ulaflmas› gerekir. Muhtemelen hemoptiziden bronfliyal

mukoza ülserasyonu, bronfliyal ve venüllerin rüptürü,

tümör içindeki kan damarlar›n›n lokal nekrozu ve

inflamasyonu sorumludur(32). Nadiren asfiksiye neden

olacak kadar fazla miktarda olabilir. Büyük miktardaki

hemoptiziler santral yerleflimli epidermoid kanserlerde

genifl kavitasyon ve bronfliyal veya pulmoner arter

içine do¤rudan erozyonu sonucu meydana gelebilir(32).

Akci¤er kanserinde masif hemoptiziden ölüm oran›

yüksektir(%59-100). Cerrahi daha kesin tedavidir.

Ancak bu hastalar›n ço¤u ilerlemifl hastal›¤a sahiptirler.

‹lk yap›lacak ifllem havayolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanmas›

olmal›d›r. Bunun için genellikle endotrekeal intübasyon

gerekir. Tek lümenli endotrekeal tüpleri tercih edilmeli

ve kanamayan akci¤er korumaya al›nmal›d›r(16).

Bronkoskopik muayene kanaman›n yerini saptamak

ve endobronfliyal müdaheleler için yap›labilir. 1/10

000 oran›nda epinefrin gibi vasoaktif droglar›n verilmesi

görülebilen lezyonlarda etkilidir(16). Kanayan yerin

balonla tampone edilmesi, so¤utulmufl salin solüsyonla

lavaj  uygulanabilecek di¤er yöntemlerdir(33).

Endobronfliyal lezyon kanamalar›nda Nd-YAG laser

fotokoagülasyon ile %60(16), argon plazma koagülasyon

ile %100’e yak›n yan›t bildirilmifltir(34). Elektrokoter

kullan›m› da yararl› olabilir.

Kanayan yerin tam olarak saptand›¤› durumlarda

bronfliyal arter embolizasyonu da di¤er bir seçenektir(35).

Eksternal veya endobronfliyal radyoterapinin kanaman›n

kontrolüne yararlar› bildirilmifltir(36).

A¤r›

A¤r› hastan›n aktivitesini k›s›tlamas›, yaflam kalitesini

önemli ölçüde bozmas› nedeniyle en s›k yak›n›lan

semptomlardan biridir. Akci¤er kanserinde a¤r›

tümörün lokal veya metastatik yay›l›m›, tan›sal ifllem

ve tedavinin toksik etkilerine ba¤l› olabilir.

Küçük hüreli d›fl› akci¤er kanseri olgular›nda %20-

45’inde, genellikle a¤r›ya duyarl› intratorasik yap›lar›n

do¤rudan veya metastatik invazyonu sonucu oluflan

gö¤üs a¤r›s› bulunmaktad›r(42). ‹lerlemifl kanserli

hastalar›n ise %75’i a¤r›dan yak›n›rlar(16). Apikal

tümörlerde brakiyal pleksusun lokal invazyonunda

oldu¤u gibi radiküler tip gö¤üs a¤r›lar› gözlenir.
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Kimyasal ajan Baflar›(%) doz                                       Gö¤üs a¤r›s›(%)               Atefl(%)

Talk 93 2.5-10 g 7 16
Corynebacterium parvum 76 3.5-14 mg 43 59
Doxycycline 72 500 mg(s›k çok say›da) 40 31
Tetracycline 67 500mg-20mg/kg 14 10
Bleomycin 54 15-240 ünite 28 24

TabloV: S›k olarak kullan›lan plöredez ajanlar›n›n baflar› oranlar› ve yan etkileri

Akci¤er kanserinde görülen semptom ve tedavi yaklafl›mlar›



Periferik tümörlerde  daha s›kl›kla kostal plevra ve

gö¤üs duvar› invazyonu nedeni ile plevral a¤r›lar

geliflebilir(16,37).

A¤r› hastalar›n yaklafl›k %90’da uygun tedavi ile konrol

edilebilir.  Analjezik droglar, palyatif radyoterapi ve

kemoterapiler, sinir blokaj›, palyatif cerrahi uygun

endikasyonlardaki seçeneklerdir. Analjezik medikas-

yonda oral yol tercih edilir. Oral tedavinin mümkün

olmad›¤› durumlarda rektal ve transdermal yol

kullan›labilir. ‹ntramuskular yol a¤r›l› ve emilimin

güvenilir olmamas› nedeniyle verilmez. Öncelikle

a¤r›n›n ciddiyeti sorgulanmal›d›r. Bunun için en yayg›n

a¤r› skalalar› say›sal (0’ dan 10’a kadar) ve görsel

mukayese skalas›d›r. Hafif veya orta derecede a¤r›larda

asetaminofen veya nonsteroidal antiinflamatuar

(NSAID) droglarla bafllan›r. A¤r› direnç gösterir veya

daha kötüleflirse opioidler ilave edilmelidir. A¤r›n›n

sürmesi halinde ya opioid dozu artt›r›l›r ya da daha

potent bir ajan seçilir. Morfin orta veya ciddi a¤r›lar

için en s›k kullan›lan opioidtir. Oral kullanamayan

hastalara transdermal ve rektal yolla verilebilir. Fentanil

transdermal olarak kullan›labilen bir opioidtir.

Opioidlerin konstipasyon yap›c› yan etkileri vard›r.

Lifli diyet, hafif laksatifler, ma¤nezyum sütleri

kullan›labilir. Dirençli durumlarda opioidlerin etkisini

artt›ran droglar ilave edilebilir. ‹ntrakranial metastaz

veya spinal kord bas›lar›nda inflamasyon ve ödemi

azaltan  kortikosteroidler kullan›labilir. Nöröpatik

a¤r›larda fenitoin, karbamezapin, klonazepam gibi

antikonvülzanlar ve trisiklik antidepresanlar

analjeziklere yard›mc›d›r. Kemik metastazlar›nda ise

bifosfonat ve kalsitoninden yararlanabilirler(16).

Kemik metastazlar›na ba¤l› a¤r› palyasyonunda

farmakoterapi, radyoterapi ve vücut a¤›rl›¤›n› tafl›yan

kemik ise patolojik fraktür olmadan önce cerrahi

stabilizasyon yap›lmal›d›r.

Yorgunluk

Yorgunluk akci¤er kanserli hastalarda a¤r› ve dispne

gibi yaflam kalitesini etkileyen büyük bir problemdir.

Akci¤er kanserli hastalar›n özellikle ilerlemifl

dönemlerinde yayg›n olarak bulunur.  Kanserli

hastalar›n %32’si yorgunluk nedeni ile günlük

aktivitelerini anlaml› olarak aksatt›klar›n› ifade

etmifllerdir(38,39).  Yorgunlu¤un sebepleri kanserin

kendisi olabilece¤i gibi kanser kemoterapileri, komorbid

hastal›klar, anemi, a¤r›, uyku bozukluklar›, ruhsal

hastal›klar, endokrin hastal›klar, infeksiyon,

malnütrüsyon, nöromusküler hastal›klar, elektrolit

dengesizlikleri ve di¤er metabolik patolojiler olabilir(40).

Genel popülasyonda depresyonun yorgunlu¤a katk›s›

bilinmektedir. Kanserli hastalar aras›nda majör

depresyon ve benzer hastal›klar %42’idi. Akci¤er

kanserli hastalarda ise depresyon prevelans› %15 olarak

bulunmufltur(41).Yorgunluk olgular›n %21’inde düflük

performans durumu, balgam, mide bulant›s›, uykusuzluk

ve a¤r› gibi di¤er baz› fiziksel faktörler ile güçlü

birlikteli¤i gösterilmifltir. Yorgunluk fiziksel ve

psikolojik semptomlar›n etkisine sekonder olarak art›fl

gösterebilir. Baz› çal›flmac›lar dispne ile iliflkili

bulmufllard›r. Yorgunlu¤un ifltah kayb› ile birlikteli¤i

malnütrüsyona  ve dolay›s› ile kafleksi gibi biyolojik

süreçlere yol açabilece¤inden önemlidir(38). Yorgunluk

semptomlar›, genel halsizlik, kolay yorulma,

konsantrasyon bozuklu¤u, uyku bozuklu¤u, haf›za

kayb›, emosyonel labilite belirtileri ile karfl›m›za

ç›kabilir. Kanser yorgunluk skalas› ile de¤erlendirilir
(42).

Yorgunlu¤un tedavisinde  psikolojik etkenler dikkate

al›nmal›d›r. Hastalar›n önemli bir k›sm›n›n depresyon

tedavisinden yaraland›klar› gözlenmektedir(38).

Yorgunlu¤un non-farmakolojik tedavisinde hasta

e¤itimi, egzersiz, aktivite-istirahat düzenlenmesi,

önemsiz aktivasyonlar›n engellenmesi, uygun beslenme

ve hidrasyon, stresin azalt›lmas› ve alg› terapilerinden

yararlan›labilir. Farmokolojik tedavide ise psikostimu-

lanlar veya düflük doz kortikosteroidler etkili olabilir(40).

Zay›flama

Kanserli hastalarda özellikle ilerlemifl dönemdeki

hastalarda kafleksi boyutunda görülebilir. ‹fltahs›zl›k,

kilo kayb›(>%5) performans statusunu düflürerek yaflam

kalitesini etkileyebilir(40). Kilo kayb› kanserli hastalarda

kötü prognoz bulgusu olup sa¤ kal›m süresi ve anti-

tümör tedavi sonuçlar›n› olumsuz yönde etkilemektedir
(43,44).

Kanserde kafleksi oluflmas›n›n nedeni multifaktöryeldir.

Son zamanlarda yap›lan çal›flmalar ilerlemifl

gastrointestinal ve akci¤er kanserlerinde kilo kayb›n›n

devam›nda sistemik inflamatuar yan›t›n önemini

vurgulamaktad›r(44). Sistemik inflamatuar yan›t

infeksiyon, cerrahi veya travma alt›ndaki organizman›n

zorunlu bir yan›t›d›r. ‹nterlökin-6’y› da içeren pro-

inflamatuar sitokinler tarf›ndan sürdürülür(45). Tümör

nekrozis faktör alfa, interlökinler, proteoglikan, insülin,

kortikotropin, epinefrin, human growth faktör ve insülin
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like growth faktör gibi birçok sitokin ve hormonlar rol

oynarlar(46). Bu sitokinlerin etkisi alt›nda kan lipidleri

yükselir, katabolik hormon üretimi artar, glikoneo-

genez, akut faz protein üretimi artar, kas proteinleri

azal›r, insülin duyarl›l›¤› azal›r. Sistemik inflamatuar

yan›t klinik evreden ba¤›ms›z olarak kötü sonuç ile

birliktedir(47).

Kanserli hastalarda kilo kayb›n›n kontrolü oldukça

zordur. Beslenme deste¤inin enteral veya parenteral

artt›r›lmas› bile yetersiz kalabilir.  Farmakolojik ajan

olarak en s›k megestrol asetat kullan›lmaktad›r(48).

Kortikosteroidlerin s›n›rl› yararlar› olabilir. Kafleksinin

ifltahs›zl›k, mide bulant›s› ile birlikte oldu¤u durumlarda

tetrahidrokannabinol deriveleri kullan›labilir.

SEMPTOM KONTROLÜNDE RADYOTERAP‹

Semptom kontrolü ve palyatif tedavide radyasyon

onkolojisi önemli yere sahiptir. Küçük hücreli d›fl›

akci¤er kanserlerinin yaklafl›k %60’›nda tan› konuldu¤u

esnada tümörün lokal büyümesine ba¤l› semptomlar

vard›r. Radyoterapi hastal›¤›n do¤al seyrini

de¤ifltirmedeki rolü kesin olmamakla beraber lokal

semptom palyasyonunda önemli bir araçt›r(4). Özellikle

ileri evre, kilo kayb›, düflük PS’u olan kötü prognostik

faktörlü ve s›n›rl› sa¤ kal›m beklenen KHDAK’inde

semptomatik tedavi amac› ile s›kl›kla kullan›lmak-

tad›r(49). KHDAK’de pulmoner semptomlar üzerine

etkinli¤i %50-90 aras›ndad›r(50) (Tablo VI). Palyatif

RT’de en yüksek yan›t oran› %76-95 ile hemoptiziye

aittir. Hemoptiziyi gö¤üs a¤r›s› (%50-80), öksürük

(%50-65) ve dispne (%37-60) izlemektedir(49).

Palyasyon amaçl› RT için optimal radyasyon flemalar›

kesinleflmemifltir Ancak farkl› fraksiyonlar ile yap›lan

birçok çal›flmada sa¤ kal›m ve etkinlik olarak farklar›

istastiksel olarak anlams›z bulunmufltur(48,51).

‹noperabl evre III olgularda 5 y›ll›k sa¤kal›m %5’den

azd›r ve hastalar›n hemen tamam› uzak metaztazlar

sonucu ölmektedir. Vena kava süperior sendromu

(VCSS), hemoptizi, a¤r›l› kemik metaztazlar›, beyin

metastazlar› ve bronfl obstrüksiyonuna ba¤l›

semptomlarda  RT’nin etkinli¤i herkes taraf›ndan kabul

edilmektedir. Özellikle toraks a¤r›s› ve hemoptizi,

olgular›n %60-80’inde kontrol alt›na al›nmaktad›r.

Ortalama yaflam süresinin 3-6 ay oldu¤u bu çal›flma

grubunda semptomlar›n palyasyon süresi 7-14 hafta

bulunmufltur(4).

Palyatif RT yan›t› hastan›n yaflam beklentisi ve

perfomans skalas› ile de¤iflmektedir. Dirençli maligniteli

ümitsiz son dönem bir hasta RT’den nadiren yararlan›r.

Bu grupta büyük tek fraksiyonlu terapiler hemoptizili

olgularda yararl› olabilir. Kötü performans skalaya

sahip hastalar›n RT yan›t›, iyi PS’s› olanlardan daha

azd›r.  Anemi, KOAH, mikardiyal patolojiler ve kemik

ili¤i disfonksiyonu gibi kanserle birlikte hastal›klar›n

bulunmas›, kanser veya onun tedavileri ile ilgili

patolojilerin varl›¤› da RT seyrini ve yan›t›n› etkiler(51).

Tablo VI: Palyatif RT ile semptom kontrolü

Palyatif RT lokal tümör progresyonunu ba¤l›

semptomlar›n yan›s›ra metastazlarla ilgili semptomlar›n

palyasyonunda da yararl›d›r(52). Akci¤er kanserinde

beyin metastaz› tan› an›nda veya hastal›¤›n seyri

s›ras›nda s›kl›kla görülebilir. Rezeksiyon yap›lan

KHDAK’ nin %25’inde beyin metastaz› geliflmektedir.

Beyin metastazl› hastalar bafl a¤r›s› (%50), bölgesel

zay›fl›k (%40), duyu kayb› veya yürüme ve denge

bozuklu¤u (%15) tan›mlayabilirler. Nörolojik harabiyeti

önlemek veya azaltmak için acil tedavi gerekir. E¤er

artm›fl intrakranial bas›nç varsa steroidler ile

(dexamethasone, metilprednison, prednison)  kontrol

alt›na al›nmal›d›r(51). Diüretik ve hiperventilasyon

di¤er kullan›bilecek tedavilerdir. Nöbet geçiren

hastalarda antikonvülzanlar tedaviye eklenebilir.

Radyoterapi ile semptomlarda %60-90 oran›nda

düzelme gerçekleflir. Nörolojik disfonksiyonlar

gerileyebilir, perfomans skalas› düzelir. Ayr›ca RT ile

hastan›n sa¤ kal›m süresi 4-6 ay uzar(52).

Kemi¤e en s›k metastaz vertebra, pelvis ve femurda

görülür(51).Kemik metastazlar›nda RT ile a¤r›

palyasyonu ve kemik k›r›klar›n›n önlenmesi

amaçlanmaktad›r. Palyatif RT sonras› a¤r› palyasyonu

olgular›n %50-62’ sinde  tam, %80-90’sinde k›smi-

tam olarak gerçekleflmektedir.

Spinal kord bas›s› ve VCSS RT’den yararlanan klinik

tablolard›r.
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Semptom Yan›t oran›

Hemoptizi % 76-95
Gö¤üs a¤r›s› % 50-80
Öksürük % 50-65
Dispne % 37-60
Atelektazi %  62
Ses k›s›kl›¤› %  49
Disfaji -
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 SEMPTOM KONTROLÜNDE KEMOTERAP‹

Modern KT sa¤ kal›m süresinin uzat›lmas›nda ve yaflam

kalitesinin iyilefltirilmesinde önemli rol  oynar. KHAK’

kemoterapiye duyarl›d›r. Yayg›n hastal›kta bile sa¤kal›m

süresine ve yaflam kalitesine çok önemli katk›lar›

nedeniyle standart olarak kabul edilmektedir.KHAK’leri

akci¤er kanserlerinin %14’ünü oluflturmaktad›r(49).

Metastatik KHAK’lerinin tedaviye yan›t oran› ortalama

%60, iki y›ll›k sa¤ kal›m %5 kadard›r(50). En uygun

palyatif KT seçimi için objektif ölçümler  tam olarak

netleflmemifltir. Ancak hastan›n tolere edemeyece¤i

rejimlerden kaç›nmak, risk ve yarar aras›ndaki denge

göz önüne al›nmal›d›r.  Palyatif KT’nin sonras›nda; 1-

Cevap oran› ve sa¤kal›m süresine etkisi 2-Toksisitesi

3-Hastal›kla ilgili semptomlar›n kontrolü 4-Yaflam

kalitesine katk›s› de¤erlendirilmelidir.

Palyatif KT için hasta seçimi önemlidir. Ekstratorasik

hastal›¤›n varl›¤›, baz› metastazlar›n lokalizasyonu

(örn;beyin), kilo kayb› kötü prognoz bulgular›d›r. PS’u

daha yüksek olan hastalar ile mukayese edildi¤inde

düflük performans statusa sahip hastalarda KT yan›t›

daha az, tedavi toksititesi daha fazlad›r. Palyatif KT

için evre-IIIB ve evre-IV, iyi performans statuslu

(ECOC :0,1 bazen 2) hastalar en uygundur(53).

Platin bazl› kemoterapinin etkinli¤i  destek tedavisi ile

karfl›laflt›rmal› çal›flmalarla de¤erlendirilmifl; destek

tedavili  hastalarda 4.8-8.7 ay olan yaflam süresinde 2-

3 ay düzelme, 1 y›ll›k yaflam süresinde de %10 art›fl

(%16’dan %26’ya) sa¤lanm›flt›r(54).

Helsing ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada(55) da

sonuçlar benzerdi. Bu çal›flmada yaln›z destek tedavisi

alan grup ile destek tedavisine kemoterapi (karboplatin+

etoposid) ilave edilen hasta grubu karfl›laflt›r›ld›. Dört

birer ay aral›klarla toplam 6 ay yaflam kalitesi ölçüldü.

Kemoterapi alan gurupta fiziksel fonksiyon ve semptom

kontrolü daha iyiydi. Psikolojik farklar kemoterapi

alanlar›n lehine olmakla birlikte, fiziksel fonksiyonlara

göre daha azd›. Sadece destek tedavisi alan gurupta

ortalama sa¤ kal›m süresi 11 hafta, 1 y›ll›k yaflam %8

iken, kemoterapi gurubunda bu de¤erler 29 hafta ve

%28 bulundu.

Hastalar›n kemoterapiye ait düflünceleri oldukça

enteresand›r. ‹lerlemifl KHDAK’li hastalar›n %22’si

yaflamda 3 ayl›k düzelme için kemoterapiyi tercih

etmifllerdir. Olgular›n %68’› ise e¤er semptomlar

azalacaksa, yaflam sürelerinde uzama olmaks›z›n bile

kemoterapiyi kabul etmifllerdir(56). Bu, yeni droglar›n

etkinli¤inin de¤erlendirilmesinde objektif tümör yan›t›

gibi geleneksel ölçümlerden ziyade, yaflam kalitesi ve

sa¤kal›m süresinde art›fl kriterlerinin dikkate al›nmas›

gereklili¤ini vurgulamaktad›r.
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