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AKCIGER KANSERLI HASTALARDA KOAH BIRLIKTELIGI
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OZET

Akciger kanseri ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) sik olarak goriilen iki hastaliktir. Komorbidite, hem tedavi se¢iminde
hem de yasam siiresi agisindan onemli olabilir. Bu ¢calismanin amaci, akciger kanserli hastalarda KOAH prevalansimi arastirmak
ve bunun morfoloji, evre, tedavi ve prognoz ile olan iligkisini degerlendirmektir. 1998-2000 yillar: arasinda akciger tanist alan
225 hasta ¢calismaya alindi. Hastalarin 204’ ii (%90.6) erkek, 21'i (%9.4) kadn idi. Calismaya alinan hastalarin 53’ tinde (%23.5)
KOAH saptandi. Diger komorbid hastaliklar sirasiyla, kardiyovaskiiler hastaliklar (%11.5), hipertansiyon (%5.7) ve diabetes
mellitiis (%1 .3) idi. KOAH'1 olan hastalarda ve KOAH’1 olmayan hastalarda en sik goriilen histolojik tiimor tipleri skuaméz hiicreli
karsinom ve kiigiik hiicreli akciger karsinomu idi. KOAH’ I olgularda akciger kanseri biiyiik hava yollarinda gelisme egiliminde
idi (p<0.05). Her iki grup arasinda hastalik evresi agisindan bir farklilik saptanmadi. KOAH'’ li grupta ortalama yasam siiresi 14.9
ay iken, KOAH’1 olmayan grupta 15.2 ay idi (p=0.461). Sonu¢ olarak, akciger kanserli hastalarda KOAH prevalanst normal
popiilasyonda goriilenden daha fazladir. KOAH’ i olgularda akciger kanseri biiyiik hava yollarinda geligme egilimindedir. Buna

ragmen, histolojik tip, hastalik evresi ve uygulanan tedavi ac¢isindan bir farklilik bulunmamaktadir.

Anahtar kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, akciger kanseri. (Solunum:2003:5:20-24)

SUMMARY
THE COEXISTENCE OF COPD IN PATIENTS WITH LUNG CANCER

Both lung cancer and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are common disorders in the population. Co-morbidity may
become an important factor in both the choice of treatment and survival. The aim of this study was to investigate the prevalence
of COPD in patients with lung cancer and its association with morphology, stage, treatment and prognosis. 225 patients with
lung cancer between ages 27 and 81 were examined over the years 1998-2000. 204(90.6% )of the patients were male and 21(9.4%)
were female. The most common concomitant disease was COPD (23.5%), followed by cardiovascular diseases (11.5%),hypertension
(5.7%) and diabetes mellitus (1.3%).The most frequent lung cancer types histologically were squamous cell and small cell carcinoma
in patients with and without COPD. Lung cancer was prone to develop in the major airways of the COPD patients (p<0.05). There
was no significant difference between the two groups regarding the stages of the lung cancer. The median survival time was 14.9
months and 15.2 months in patients with and without COPD respectively, (p=0.461). We conclude that COPD is more prevalent
in patients with lung cancer than in the general population and lung cancer tends to develop in the major airways of the patient
with COPD. On the other hand, no significant difference was obtained in the patients with and without COPD regarding the
histological type, stage of the disease and the treatment modality
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GIRIS

Akciger kanseri ve kronik obstriiktif akciger hastaliginin
(KOAR) her ikisi de sigara i¢imi ile yakin iligkilidir.
Akciger kanseri bugiin hem erkeklerde hem de
kadinlarda en sik goriilen fatal malign bir hastaliktir.
Akciger kanseri tedavisindeki son gelismelere ragmen
prognoz hala kétiidiir. Tiim vakalar diisiiniildiigiinde,
5 yillik yasam siiresi ortalama % 13-15’dir. Bu umutsuz
durum son 30 yilda degismemistir (1).

Uzun siireli sigara icenlerin yaklasik %10-15’inde
KOAH gelismektedir, fakat KOAH gelisiminde altta
yatan mekanizma bilinmemektedir. KOAH temel olarak
benign bir hastaliktir, fakat prognozu oldukga kotiidiir.
Mortalite oran1 meme ve uterus kanseri gibi bazi malign
hastaliklara benzemektedir. Hastaligin agirligina baglh
olarak KOAH’11 hastalardaki 5 yillik mortalite orani
% 40-70 arasinda degismektedir. Mortalitenin en 6nemli
tic nedeninin KOAH’ 1n kendisi, akciger kanseri ve
kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu bildirilmistir.
Asagidaki faktorlerin sagkalim ile iliskisi oldugu
gosterilmistir: FEV1, yas, cinsiyet, PaO2, PaCOz, viicut
agirhigi ve komorbidite (2).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda cinsiyet, sigara
icimi, aile ve meslek Oykiisii esit oldugunda, KOAH’I1
hastalardaki akciger kanseri gelisme oraninin hava
yolu obstriiksiyonu olmayanlardan daha fazla oldugu
gosterilmistir (3-5). Bu calismanin amaci, akciger
kanserli hastalarda KOAH prevalansint arastirmak ve
bunun morfoloji, evre, tedavi ve prognoz ile olan
iligkisini degerlendirmektir.

HASTALAR VE YONTEM

1998-2000 yillarin1 kapsayan 3 yillik bir siirede
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi ve Antalya Devlet
Hastanesi’nde akciger kanseri tanist alan 294 ardisik
hastanin kayitlar1 retrospektif olarak degerlendirildi.
Altmigdokuz hasta ¢aligma dig1 birakildi: 43 hastada
patolojik tan1 vardi, ancak dosyalarina ulagilamadi, 26
hastada histolojik verifikasyon yapilamadi. Geriye
kalan 225 hasta calisma kapsamina alindi. Tiim
hastalarda akciger kanseri tanist patolojik spesmenlerin
dogrulanmasi ile konuldu. Bu olgularin tamami primer
akciger kanseri idi. Hastalar uluslararasi akciger kanseri
evreleme sistemine gore evrelendirildi (6). KOAH
tanist medikal 6ykii ve solunum fonksiyon testine gore
(FEVi’de azalma ve FEV1/VC<%70) konuldu.
Yas, cinsiyet, histolojik tip (skuamoz, kiiciik hiicreli,
adeno veya biiyiik hiicreli), sigara dykiisii, solunum
fonksiyon testi, komorbid hastaliklar, uygulanan
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tedaviler (cerrahi, radyoterapi, kemoterapi ve palyatif
tedavi) ile ilgili veriler hasta dosyalarindan kaydedildi.
Aktif sigara icimi (giinde en az bir sigara i¢cimi olarak
tanimland), sigaraya baglanma yasi, giinde ortalama
icilen sigara sayisi ve paket-yili olarak ifade edilen
kiimiilatif sigara tiiketimi not edilerek degerlendirildi.
Ana veya segmental bronglardaki tiimorler santral tip
olarak degerlendirilirken, subsegmental veya daha
distaldekiler periferal tip olarak degerlendirildiler.
Kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri olan hastalar evre
I-IV arasinda siniflandirildi. Kiiciik hiicreli akciger
kanseri olan olgular ise sinirli (hiler, ipsilateral ve
kontralateral mediastinal ve ipsilateral ve kontrlateral
supraklavikiiler lenf nodlarmni kapsayan bir hemitoraksla
smrlt) ve yaygin hastalik (sinirlt hastalik tanimi diginda
herhangi bir bolgede gelisen hastalik) olarak
siiflandirildilar.

Hastalarin yasam siireleri ile ilgili bilgiler 2001 yilinda
alindi. Vital durumun degerlendirilmesi hastanin
sorumlulugundaki doktora direkt olarak sorularak,
dosya bilgilerinden faydalanilarak ve hastanin evine
telefon agilarak yapildi. Bu calismada KOAH’I1 grupta
18, diger grupta 49 olmak iizere toplam 67 hastanin
vital bulgular ile ilgili verilere ulagilamadi. Bu nedenle,
survival analizi 158 hasta iizerinden yapildi. Yasam
siireleri akciger kanseri tani tarihinden itibaren
hesapland:. Oliim nedeni ile ilgili bilgiler kayit edilmedi.
KOAH’1 olan ve KOAH’1 olmayan iki grup arasindaki
verilerin istatistiksel analizi -yasam siireleri harig-ki-
kare testi ile yapildi. Yasam stirelerini degerlendirmek
icin Kaplan-Meier yontemi kullanildi (7).

BULGULAR

225 akciger kanserli hastanin 53’tinde (%23.5) KOAH
saptandi. Calismada 204 erkek hasta (%90.6) ve 21
kadin hasta vardi. Bu hastalarin klinik 6zellikleri tablo
1’de 6zetlenmistir. Tiim hastalarin yas smir1 27 - 81
yil; KOAH’1 olan olgular i¢in ortalama yas 62.4,
KOAH’1 olmayan grup icin ise bu yag 58.9 yil idi. 225
hastanin 16°s1 (%7.1) 6miir boyu hic sigara icmemisti.
KOAH’l1 hastalar daha yogun olarak sigara icme
egiliminde olmalarina ragmen, iki grup arasinda sigara
icimi Oykiisii acisindan belirgin bir farklilik bulunmadi
(p=0.074). KOAH’I1 grupta ortalama FEV1 %41 iken,
diger grupta bu oran %91 idi. Her iki grupta da en stk
goriilen histolojik tip skuamoz hiicreli karsinomdu.
KOAH’11 olgularda bu oran % 45.3 iken, diger grupta
% 36 idi. KOAH’1 olmayanlarda kiiciik hiicreli akciger
karsinomu ve adeno karsinom daha sik olarak goriilme
egiliminde olmasina ragmen, her iki grup arasinda
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istatistiksel bir farklilik saptanmadi. KOAH’1 olmayan
grupta tiimor periferal lokalizasyon egiliminde olmasina
ragmen, her iki gruptaki cerrahi rezeksiyon oranlari
benzer idi: KOAH’I1 grupta %13.7, diger grupta %3.6.

Tablo I: KOAH'1 olan ve KOAH'1 olmayan akciger kanserli olgularin

ozellikleri.

Akciger kanseri+  Akciger kanseri  p
KOAH (n=53) (n=172)

Yas ortalamasi*, yil 62.449.5 58.9+10.7 >0.05
Sigara*, paket-yil 41.5£17.4 31.1£20.11 0.074
FEV1*,% beklenen 41.319.5 91.9+12.9 <0.05
FVC*, % beklenen 47.6£11.2 93.6£10.9 <0.05
Tiimor lokalizasyonu

Santral, % 75.9 20.7 <0.001

Periferal, % 24.1 79.3 <0.001
Tiimor evresi

Evre I-1I 13.2 14.5 >0.05

Evre III 56.6 59.3 >0.05

Evre IV 30.2 26.2 >0.05
Histolojik subtip

Skuaméz, % 453 36.0 >0.05

Kiigiik hiicreli % 18.9 273 >0.05

Adenokarsinom, % 11.3 20.9 >0.05

Biiyiik hiicreli, % 1.9 6.0 >0.05

Undiferansiye, % 22.6 15.1 >0.05
Ortalama yagam siiresi*, ay 14.9+4.2 15.244.7 >0.05

* Degerler ortalama + SD olarak verilmistir.

Akciger kanserli hastalarda KOAH disinda goriilen
diger komorbid hastaliklar; kardiyovaskiiler hastaliklar
(%11.5), hipertansiyon (%5.7) ve diabetes mellitiis
(%4) idi. En sik goriilen hastalik kombinasyonlart ise,
KOAH ve kardiyovaskiiler hastaliklar (%4.4), KOAH
ve hipertansiyon (%2.2) ve KOAH ve diabetes mellitiis
(%1.3) idi.

Her iki grup arasinda hastalik evresi acisindan bir
farklilik goriilmedi. Tiimor lokalizasyonu agisindan
degerlendirildiginde, KOAH’I1 olgularin belirgin
olarak santral predominans gosterdikleri saptandi
(p<0.001). Her iki grup uygulanan tedavi yontemleri
acisindan karsilastirildiginda, istatistiksel bir farklilik
saptanmadi.

Ortalama yagam siireleri a¢isindan her iki grup arasinda
bir farklilik goriilmedi: KOAH’1 grupta ortalama
yasam siiresi 14.9 ay iken, diger grupta 15.2 ay idi
(p=0.461). 1. y1l sonunda KOAH’l1 olgularin %601,
2. yilin sonunda ise %100’i eks oldu. KOAH’1 olmayan
diger grupta ise 1. yilin sonunda hastalarin %75°1, 2.
yilin sonunda ise %96’s1 eks oldu (Sekil 1).
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Sekil 1: KOAH’1 olan ve KOAH'1 olmayan olgularin yagsam oranlari.

TARTISMA

Calismamizda akciger kanseri tanist alan 225 hastanin
%?23.5’inde KOAH saptandi. Hastalarin %90.6’s1
erkekti ve KOAH I gruptakilerin %45.3’tinde skuamoz
hiicreli karsinom vardi. KOAH’l1 olgularda brong
karsinomu biiyiik hava yollarinda gelisme egiliminde
idi. KOAH’I1 olgular ile diger grup arasinda tedavi,
hastalik evresi ve prognoz acisindan bir farklilik
saptanmadi.

Tim yas gruplar1 gozoniine alindiginda, KOAH
prevalanst erkeklerde 9.3/1,000, kadinlarda ise
7.3/1,000°dir. KOAH’1n morbiditesi ve mortalitesi yas
ile artmaktadir. KOAH, 45 yasin iizerindeki 6liimlerin
en onde gelen 4. veya 5. nedenidir (8). Sigaranin akciger
kanseri i¢in en onemli risk faktorii oldugu gergegi,
KOAH ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi sigara ile
iligkili hastaliklarin yiiksek prevalansini agiklamaktadir.
Akciger kanserli hastalardaki KOAH ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin prevalansi, diger tiimorleri
olan hastalardaki ve toplumdaki genel goriilme
oranmindan daha fazladir (8-10). Bizim arastirmamizdaki
KOAH prevalans: (%23.5), Janssen-Heijnen ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ve 3864 akciger kanserli
hastay1 iceren ¢ok genis bir serideki KOAH prevalansi
(%22) ile ¢ok benzer iken (11), diger bir ¢calismadaki
prevalans oranindan (%7.6) olduk¢a fazla idi (12).
Sigara icimi tiim histolojik kanser tipleri ile iligkilidir,
fakat en giiclii iligkisi olan tiimor tipleri, skuamoz
hiicreli karsinom ve kiigiik hiicreli akciger karsinomudur
(13). Bizim calismamizda da, literatiirii destekler
sekilde, her iki grupta da en sik goriilen tiimor tipleri
sirastyla skuamoz ve kiigiik hiicreli akciger karsinomu
idi. KOAH’l1 grupta akciger kanserlerinin santral hava
yollarinda gelismesi siirpriz degildir. Ciinkii, santral
hava yollar1 sigara ile iligkili kanserlerin gelisme




egiliminde oldugu bolgedir. Calismamizdaki kiimiilatif
sigara i¢gme oranlari, bunu dogrular sekilde KOAH’Ir
grupta KOAH’1 olmayan akciger kanserli
hastalardakinden daha fazla idi (sirasiyla, 41 ve 31
paket-yil).

Uluslararas1 akciger kanseri ¢alisma grubunun
(International Association for the study of Lung Cancer)
yayimladig1 konsensiis raporunda, hastalik evresi ve
performans statusunun akciger kanseri prognozunu
olumsuz olarak etkileyen faktorler oldugu bildirilmistir
(14). Prognozu etkileyen nedenlerin iyi bilinmesi
uygulanacak tedavi acisindan olduk¢a onemlidir.
Kurishma (12) ve Janssen-Heijnen’in (11)
calismalarinda, KOAH 1 birlikte bulunmasinin akciger
kanseri prognozunu olumsuz olarak etkileyen bir faktor
oldugu gosterilmistir. Bizim calismamizda, KOAH 1n
komorbid bir hastalik olarak bulunmasinin akciger
kanserinin klinik seyrini olumsuz olarak etkilemedigini
bulduk. Bunun birka¢ nedeni olabilir. Kurishma’nin
calismasindaki KOAH’l1 olgularin ¢cogunlugunun (%78)
70 yas ve tizerinde olmast ve %30 unun performans
statusunun kotii olmasi, bu ¢alismadaki KOAH’ It
hastalarm prognozunu olumsuz olarak etkilemis olabilir.
Bizim ¢alismamizda, KOAH 11 ve KOAH’1 olmayan
olgularin yas ortalamalar1 daha diisiik idi ve her 2 grup
arasinda belirgin bir farklilik yoktu (sirasiyla, 62 ve
58 y1l). Janssen-Heijnen ve arkadaslarimin calismasinda,
KOAH’1n akciger kanseri prognozunu olumsuz olarak
etkilemesinin en 6nemli nedeninin diisiik rezeksiyon
orani oldugu bildirilmistir (11). Bizim ¢alismamizda
ise, her iki gruba uygulanan cerrahi tedavi oranlari
birbirine benzer idi. Calismamizda, KOAH 1n akciger
kanseri prognozunu olumsuz olarak etkilememesinin
bagka bir nedeni, halen devam etmekte olan ve KOAH’I1
hastalar1 kapsayan akciger kanseri erken tarama
programi olabilir. Bu ¢alisma kapsaminda, 4 hasta
erken evrede (stage I-II) saptandi ve cerrahi tedavi
uygulandi. Boylece, KOAH’l1 gruptaki rezeksiyon
oranini artirarak prognoza olumlu katki yaptigimizi
diisiiniiyoruz.

KOAH ve akciger kanseri iligkisinin nedeni iyi
bilinmemektedir, fakat konunun uzmanlar1 toksik
oksidan tiirleri veya elastazin neden oldugu hasarla
iliskili ortak bir patogenetik mekanizmanin her iki
lezyondan da sorumlu olabilecegini diigiinmektedirler
(1). Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, sigara icen
KOAH’] hastalarin ve akciger kanserli hastalarin
balgamlarinda “mikrosatellit DNA instabilitesi”
saptanmigtir ve bunun KOAH ve akciger kanserinin
her ikisinin de patogenezi ile iligkisi olabilecegi 6ne
siiriilmistiir (15).

Sonug olarak, ortak risk faktorleri nedeni ile KOAH
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ve akciger kanseri sik olarak birlikte goriilen iki
durumdur. Akciger kanserli hastalardaki KOAH
prevalanst normal popiilasyonda goriilenden daha
fazladir. KOAH’11 olgularda brons kanseri 6zellikle
biiyiik hava yollarinda gelismektedir. Buna ragmen,
histolojik tip, hastalik evresi ve uygulanan tedavi
acisindan KOAH’11 olgularla KOAH’1 olmayan hastalar
arasinda bir farklilik bulunmamaktadir.
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