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AKC‹⁄ER KANSERL‹ HASTALARDA KOAH B‹RL‹KTEL‹⁄‹

Aykut Ç‹LL‹, Tülay ÖZDEM‹R, Ömer ÖZBULAK, Arzu YAKIfiAN, Candan Ö⁄Üfi.

Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› AD, ANTALYA.

ÖZET

Akci¤er kanseri ve kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) s›k olarak görülen iki hastal›kt›r. Komorbidite, hem tedavi seçiminde
hem de yaflam süresi aç›s›ndan önemli olabilir. Bu çal›flman›n amac›, akci¤er kanserli hastalarda KOAH prevalans›n› araflt›rmak
ve bunun morfoloji, evre, tedavi ve prognoz ile olan iliflkisini de¤erlendirmektir. 1998-2000 y›llar› aras›nda  akci¤er tan›s› alan
225 hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n 204’ü (%90.6) erkek, 21’i (%9.4) kad›n idi.  Çal›flmaya al›nan hastalar›n 53’ünde (%23.5)
KOAH saptand›. Di¤er komorbid hastal›klar s›ras›yla, kardiyovasküler hastal›klar (%11.5), hipertansiyon (%5.7) ve diabetes
mellitüs (%1.3) idi. KOAH’› olan hastalarda ve KOAH’› olmayan hastalarda en s›k görülen histolojik tümör tipleri skuamöz hücreli
karsinom ve küçük hücreli akci¤er karsinomu idi. KOAH’l› olgularda akci¤er kanseri büyük hava yollar›nda geliflme e¤iliminde
idi (p<0.05). Her iki grup aras›nda hastal›k evresi aç›s›ndan bir farkl›l›k saptanmad›. KOAH’l› grupta ortalama yaflam süresi 14.9
ay iken, KOAH’› olmayan grupta 15.2 ay idi (p=0.461). Sonuç olarak, akci¤er kanserli hastalarda KOAH prevalans› normal
popülasyonda görülenden daha fazlad›r. KOAH’l› olgularda akci¤er kanseri büyük hava yollar›nda geliflme e¤ilimindedir. Buna
ra¤men, histolojik tip, hastal›k evresi ve uygulanan tedavi aç›s›ndan bir farkl›l›k bulunmamaktad›r.

Anahtar kelimeler: Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›, akci¤er 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

Key words: Chronic obstructive pulmonary disease, lung cancer.                                                                  (Solunum:2003:5:20-24)
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G‹R‹fi

Akci¤er kanseri ve kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›n›n
(KOAH) her ikisi de sigara içimi ile yak›n iliflkilidir.
Akci¤er kanseri bugün hem erkeklerde hem de
kad›nlarda en s›k görülen fatal malign bir hastal›kt›r.
Akci¤er kanseri tedavisindeki son geliflmelere ra¤men
prognoz hala kötüdür. Tüm vakalar düflünüldü¤ünde,
5 y›ll›k yaflam süresi ortalama % 13-15’dir. Bu umutsuz
durum son 30 y›lda de¤iflmemifltir (1).
Uzun süreli sigara içenlerin yaklafl›k %10-15’inde
KOAH geliflmektedir, fakat KOAH gelifliminde altta
yatan mekanizma bilinmemektedir. KOAH temel olarak
benign bir hastal›kt›r, fakat prognozu oldukça kötüdür.
Mortalite oran› meme ve uterus kanseri gibi baz› malign
hastal›klara benzemektedir. Hastal›¤›n a¤›rl›¤›na ba¤l›
olarak KOAH’l› hastalardaki 5 y›ll›k mortalite oran›
% 40-70 aras›nda de¤iflmektedir. Mortalitenin en önemli
üç nedeninin KOAH’›n kendisi, akci¤er kanseri ve
kardiyovasküler hastal›klar oldu¤u bildirilmifltir.
Afla¤›daki faktörlerin sa¤kal›m ile iliflkisi oldu¤u
gösterilmifltir: FEV1, yafl, cinsiyet, PaO2, PaCO2, vücut
a¤›rl›¤› ve komorbidite (2).
Son zamanlarda yap›lan çal›flmalarda cinsiyet, sigara
içimi, aile ve meslek öyküsü eflit oldu¤unda, KOAH’l›
hastalardaki akci¤er kanseri geliflme oran›n›n hava
yolu obstrüksiyonu olmayanlardan daha fazla oldu¤u
gösterilmifltir (3-5). Bu çal›flman›n amac›, akci¤er
kanserli hastalarda KOAH prevalans›n› araflt›rmak ve
bunun morfoloji, evre, tedavi ve prognoz ile olan
iliflkisini de¤erlendirmektir.

HASTALAR VE YÖNTEM

1998-2000 y›llar›n› kapsayan 3 y›ll›k  bir sürede
Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi ve Antalya Devlet
Hastanesi’nde akci¤er kanseri tan›s› alan 294 ard›fl›k
hastan›n kay›tlar› retrospektif olarak de¤erlendirildi.
Altm›fldokuz hasta çal›flma d›fl› b›rak›ld›: 43 hastada
patolojik tan› vard›, ancak dosyalar›na ulafl›lamad›, 26
hastada histolojik verifikasyon yap›lamad›. Geriye
kalan 225 hasta çal›flma kapsam›na al›nd›. Tüm
hastalarda akci¤er kanseri tan›s›  patolojik spesmenlerin
do¤rulanmas› ile konuldu. Bu olgular›n tamam› primer
akci¤er kanseri idi. Hastalar uluslararas› akci¤er kanseri
evreleme sistemine göre evrelendirildi (6). KOAH
tan›s› medikal öykü ve solunum fonksiyon testine göre
(FEV1’de azalma ve FEV1/VC<%70) konuldu.
Yafl, cinsiyet, histolojik tip (skuamöz, küçük hücreli,
adeno veya büyük hücreli), sigara öyküsü, solunum
fonksiyon testi, komorbid hastal›klar, uygulanan

tedaviler (cerrahi, radyoterapi, kemoterapi ve palyatif
tedavi) ile ilgili veriler hasta dosyalar›ndan kaydedildi.
Aktif sigara içimi (günde en az bir sigara içimi olarak
tan›mland›), sigaraya bafllanma yafl›, günde ortalama
içilen sigara say›s› ve paket-y›l› olarak ifade edilen
kümülatif sigara tüketimi not edilerek de¤erlendirildi.
Ana veya segmental bronfllardaki tümörler santral tip
olarak de¤erlendirilirken, subsegmental veya daha
distaldekiler periferal tip olarak de¤erlendirildiler.
Küçük hücreli d›fl› akci¤er kanseri olan hastalar evre
I-IV aras›nda s›n›fland›r›ld›. Küçük hücreli akci¤er
kanseri olan olgular ise s›n›rl› (hiler, ipsilateral ve
kontralateral mediastinal ve ipsilateral ve kontrlateral
supraklaviküler lenf nodlar›n› kapsayan bir hemitoraksla
s›n›rl›) ve yayg›n hastal›k (s›n›rl› hastal›k tan›m› d›fl›nda
herhangi bir bölgede geliflen hastal›k) olarak
s›n›fland›r›ld›lar.
Hastalar›n yaflam süreleri ile ilgili bilgiler 2001 y›l›nda
al›nd›. Vital durumun de¤erlendirilmesi hastan›n
sorumlulu¤undaki doktora direkt olarak sorularak,
dosya bilgilerinden faydalan›larak ve hastan›n evine
telefon aç›larak yap›ld›. Bu çal›flmada KOAH’l› grupta
18, di¤er grupta 49 olmak üzere toplam 67  hastan›n
vital bulgular› ile ilgili verilere ulafl›lamad›. Bu nedenle,
survival analizi 158 hasta üzerinden yap›ld›. Yaflam
süreleri akci¤er kanseri tan› tarihinden itibaren
hesapland›. Ölüm nedeni ile ilgili bilgiler kay›t edilmedi.
KOAH’› olan ve KOAH’› olmayan iki grup aras›ndaki
verilerin istatistiksel analizi -yaflam süreleri hariç-ki-
kare testi ile yap›ld›. Yaflam sürelerini de¤erlendirmek
için Kaplan-Meier yöntemi kullan›ld› (7).  

BULGULAR

225 akci¤er kanserli hastan›n 53’ünde (%23.5) KOAH
saptand›. Çal›flmada 204 erkek hasta (%90.6) ve 21
kad›n hasta vard›. Bu hastalar›n klinik özellikleri tablo
1’de özetlenmifltir. Tüm hastalar›n yafl s›n›r› 27 - 81
y›l; KOAH’› olan olgular için ortalama yafl 62.4,
KOAH’› olmayan grup için ise bu yafl 58.9 y›l idi. 225
hastan›n 16’s› (%7.1) ömür boyu hiç sigara içmemiflti.
KOAH’l› hastalar daha yo¤un olarak sigara içme
e¤iliminde olmalar›na ra¤men, iki grup aras›nda sigara
içimi öyküsü aç›s›ndan belirgin bir farkl›l›k bulunmad›
(p=0.074). KOAH’l› grupta ortalama FEV1 %41 iken,
di¤er grupta bu oran %91 idi. Her iki grupta da en s›k
görülen histolojik tip skuamöz hücreli karsinomdu.
KOAH’l› olgularda bu oran % 45.3 iken, di¤er grupta
% 36 idi. KOAH’› olmayanlarda küçük hücreli akci¤er
karsinomu ve adeno karsinom daha s›k olarak görülme
e¤iliminde olmas›na ra¤men, her iki grup aras›nda

Akci¤er kanserli hastalarda KOAH birlikteli¤i
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istatistiksel bir farkl›l›k saptanmad›. KOAH’› olmayan
grupta tümör periferal lokalizasyon e¤iliminde olmas›na
ra¤men, her iki gruptaki cerrahi rezeksiyon oranlar›
benzer idi: KOAH’l› grupta %13.7, di¤er grupta  %5.6.

Tablo I: KOAH’› olan ve KOAH’› olmayan akci¤er kanserli olgular›n

özellikleri.

* De¤erler ortalama ± SD olarak verilmifltir.

Akci¤er kanserli hastalarda KOAH d›fl›nda görülen
di¤er komorbid hastal›klar; kardiyovasküler hastal›klar
(%11.5), hipertansiyon (%5.7) ve diabetes mellitüs
(%4) idi. En s›k görülen hastal›k kombinasyonlar› ise,
KOAH ve kardiyovasküler hastal›klar (%4.4), KOAH
ve hipertansiyon (%2.2) ve KOAH ve diabetes mellitüs
(%1.3) idi.
Her iki grup aras›nda hastal›k evresi aç›s›ndan bir
farkl›l›k görülmedi. Tümör lokalizasyonu aç›s›ndan
de¤erlendirildi¤inde, KOAH’l› olgular›n belirgin
olarak santral predominans gösterdikleri saptand›
(p<0.001). Her iki grup uygulanan tedavi yöntemleri
aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›¤›nda, istatistiksel bir farkl›l›k
saptanmad›.
Ortalama yaflam süreleri aç›s›ndan her iki grup aras›nda
bir farkl›l›k görülmedi: KOAH’l› grupta ortalama
yaflam süresi 14.9 ay iken, di¤er grupta 15.2 ay idi
(p=0.461). 1. y›l sonunda KOAH’l› olgular›n %60’›,
2. y›l›n sonunda ise %100’ü eks oldu. KOAH’› olmayan
di¤er grupta ise 1. y›l›n sonunda hastalar›n %75’i, 2.
y›l›n sonunda ise %96’s› eks oldu (fiekil 1).

fiekil 1: KOAH’› olan ve KOAH’› olmayan olgular›n yaflam oranlar›.

TARTIfiMA

Çal›flmam›zda akci¤er kanseri tan›s› alan 225 hastan›n
%23.5’inde KOAH saptand›. Hastalar›n %90.6’s›
erkekti ve KOAH’l› gruptakilerin %45.3’ünde skuamöz
hücreli karsinom vard›. KOAH’l› olgularda bronfl
karsinomu büyük hava yollar›nda geliflme e¤iliminde
idi. KOAH’l› olgular ile di¤er grup aras›nda tedavi,
hastal›k evresi ve prognoz aç›s›ndan bir farkl›l›k
saptanmad›.
Tüm yafl gruplar› gözönüne al›nd›¤›nda, KOAH
prevalans› erkeklerde 9.3/1,000, kad›nlarda ise
7.3/1,000’dir. KOAH’›n morbiditesi ve mortalitesi yafl
ile artmaktad›r. KOAH, 45 yafl›n üzerindeki ölümlerin
en önde gelen 4. veya 5. nedenidir (8). Sigaran›n akci¤er
kanseri için en önemli risk faktörü oldu¤u gerçe¤i,
KOAH ve kardiyovasküler hastal›klar gibi sigara ile
iliflkili hastal›klar›n yüksek prevalans›n› aç›klamaktad›r.
Akci¤er  kanser l i  hastalardaki  KOAH ve
kardiyovasküler hastal›klar›n prevalans›, di¤er tümörleri
olan hastalardaki ve toplumdaki genel görülme
oran›ndan daha fazlad›r  (8-10). Bizim araflt›rmam›zdaki
KOAH prevalans› (%23.5), Janssen-Heijnen ve
arkadafllar›n›n yapt›klar› ve 3864 akci¤er kanserli
hastay› içeren çok genifl bir serideki KOAH prevalans›
(%22) ile çok benzer iken (11), di¤er bir çal›flmadaki
prevalans oran›ndan (%7.6) oldukça fazla idi (12).
Sigara içimi tüm histolojik kanser tipleri ile iliflkilidir,
fakat en güçlü iliflkisi olan tümör tipleri, skuamöz
hücreli karsinom ve küçük hücreli akci¤er karsinomudur
(13). Bizim çal›flmam›zda da, literatürü destekler
flekilde, her iki grupta da en s›k görülen tümör tipleri
s›ras›yla skuamöz ve küçük hücreli akci¤er karsinomu
idi. KOAH’l› grupta akci¤er kanserlerinin santral hava
yollar›nda geliflmesi sürpriz de¤ildir. Çünkü, santral
hava yollar› sigara ile iliflkili kanserlerin geliflme
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e¤iliminde oldu¤u bölgedir. Çal›flmam›zdaki kümülatif
sigara içme oranlar›, bunu do¤rular flekilde KOAH’l›
grupta KOAH’› olmayan akci¤er kanserli
hastalardakinden daha fazla idi (s›ras›yla, 41 ve 31
paket-y›l).
Uluslararas› akci¤er kanseri çal›flma grubunun
(International Association for the study of Lung Cancer)
yay›mlad›¤› konsensüs raporunda, hastal›k evresi ve
performans statusunun akci¤er kanseri prognozunu
olumsuz olarak etkileyen faktörler oldu¤u bildirilmifltir
(14). Prognozu etkileyen nedenlerin iyi bilinmesi
uygulanacak tedavi aç›s›ndan oldukça önemlidir.
Kurishma (12) ve Janssen-Heijnen’in (11)
çal›flmalar›nda, KOAH’›n birlikte bulunmas›n›n akci¤er
kanseri prognozunu olumsuz olarak etkileyen bir faktör
oldu¤u gösterilmifltir. Bizim çal›flmam›zda, KOAH’›n
komorbid bir hastal›k olarak bulunmas›n›n akci¤er
kanserinin klinik seyrini olumsuz olarak etkilemedi¤ini
bulduk. Bunun birkaç nedeni olabilir. Kurishma’n›n
çal›flmas›ndaki KOAH’l› olgular›n ço¤unlu¤unun (%78)
70 yafl ve üzerinde olmas› ve %30’unun performans
statusunun kötü olmas›, bu çal›flmadaki KOAH’l›
hastalar›n prognozunu olumsuz olarak etkilemifl olabilir.
Bizim çal›flmam›zda, KOAH’l› ve KOAH’› olmayan
olgular›n yafl ortalamalar› daha düflük idi ve her 2 grup
aras›nda belirgin bir farkl›l›k yoktu (s›ras›yla, 62 ve
58 y›l). Janssen-Heijnen ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda,
KOAH’›n akci¤er kanseri prognozunu olumsuz olarak
etkilemesinin en önemli nedeninin düflük rezeksiyon
oran› oldu¤u bildirilmifltir (11). Bizim çal›flmam›zda
ise, her iki gruba uygulanan cerrahi tedavi oranlar›
birbirine benzer idi. Çal›flmam›zda, KOAH’›n akci¤er
kanseri prognozunu olumsuz olarak etkilememesinin
baflka bir nedeni, halen devam etmekte olan ve KOAH’l›
hastalar› kapsayan akci¤er kanseri erken tarama
program› olabilir. Bu çal›flma kapsam›nda, 4 hasta
erken evrede (stage I-II) saptand› ve cerrahi tedavi
uyguland›. Böylece,  KOAH’l› gruptaki rezeksiyon
oran›n› art›rarak prognoza olumlu katk› yapt›¤›m›z›
düflünüyoruz.
KOAH ve akci¤er kanseri iliflkisinin nedeni iyi
bilinmemektedir, fakat konunun uzmanlar› toksik
oksidan türleri veya elastaz›n neden oldu¤u hasarla
iliflkili ortak bir patogenetik mekanizman›n her iki
lezyondan da sorumlu olabilece¤ini düflünmektedirler
(1). Son zamanlarda yap›lan bir çal›flmada, sigara içen
KOAH’l› hastalar›n ve akci¤er kanserli hastalar›n
balgamlar›nda “mikrosatellit DNA instabilitesi”
saptanm›flt›r ve bunun KOAH ve akci¤er kanserinin
her ikisinin de patogenezi ile iliflkisi olabilece¤i öne
sürülmüfltür (15).
Sonuç olarak, ortak risk faktörleri nedeni ile KOAH

ve akci¤er kanseri s›k olarak birlikte görülen iki
durumdur. Akci¤er kanserli hastalardaki KOAH
prevalans› normal popülasyonda görülenden daha
fazlad›r. KOAH’l› olgularda bronfl kanseri özellikle
büyük hava yollar›nda geliflmektedir. Buna ra¤men,
histolojik tip, hastal›k evresi ve uygulanan tedavi
aç›s›ndan KOAH’l› olgularla KOAH’› olmayan hastalar
aras›nda bir farkl›l›k bulunmamaktad›r.
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