Solunum 2005; Vol: 7 Sayi: 2 Sayfa: 85-94

DERLEME (Review)

AKCIGER KANSERINDE SIK GORULEN SEMPTOMLAR
VE TEDAVI YAKLASIMLARI

Giinay AYDIN

Istanbul Universitesi Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, ISTANBUL

Akciger kanseri hastalarinda kemoterapi ve diger tedavi
yontemlerindeki tiim gelismelere kargin sag kalim
siiresinde tatmin edici artiglar saglanamamaktadir.
Kiigiik hiicreli dis1 akciger kanserli (KHDAK) olgularin
%701 tanm1 konuldugunda lokal ilerleme, mediastinal
lenf bezi tutulumu ve/veya uzak metastazlar nedeniyle
inoperabldir. Bu hastalarin 5 yillik sag kalim oranlar1
ise %2 kadardir(D.

Kiiratif gibi goriinen cerrahi girisimlerden sonra bile
ikinci primer akciger kanseri, rekiirren hastalik ve/veya
uzak metastaz ortaya ¢itkabilmektedir. Lokal ilerlemig
akciger kanserli hastalarin biiyiik bir kisminda ise
konvansiyonel radyoterapi (RT) sonrasi lokal kontroliin
yetersizligi gosterilmigtir(23:4.5),

Akciger kanserli hastalarin ¢ogunda kiir sansinin
olmamasi, yasam kalitesinin siirdiiriilmesi veya
iyilestirilmesini 6n plana ¢ikarmaktadir. Fiziksel, sosyal,
psikolojik yiizii ile ¢ok boyutlu bir kavram olan yagam
kalitesi, tiimorle ilgili semptomlar tarafindan giiclii bir
sekilde etkilenerek bozulmaktadir. Bu hastalarda yagsam
kalitesine katkilar1 nedeni ile semptomlarin kontrolii
onem kazanmaktadir. Hatta ilerlemis akciger kanserli

hastalarda semptom tedavisi en 6nemli hedeftir.

SEMPTOMLAR

Akciger kanserinde tan1 aninda saptanan semptomlarin
siklig1 hastalar arasinda farklidir, ancak hastalik
ilerledik¢e bazi semptomlarin ortak oldugu goriiliir.
Ornegin; soluk darlig, istahsizlik, asteni ve oksiiriik
terminal evredeki hastalarin %80’den fazlasinda
vardir®,

Klinigimizde 409 akciger kanserli hastanin semptom
analizinde oksiiriik %69 ile en sik goriilen semptomdu.

Soluk darli§1 %50, balgam ¢ikarma %45, gogiis agrist

%33, hemoptizi ise %29 olarak bulunuyordu(®,

Tani1 konuldugunda hastalarin yaklasik %90’1 semp-
tomatiktir. Semptomlar tiimoriin bulundugu yere, lokal
ilerlemesine ve/veya paraneoplastik sendrom (PNS)
ile ilgilidir (Tablo I).

Tablo I: Akciger kanserinde semptom nedenleri

Lokal hastalik bulgulart

Lokal ilerlemis hastalik bulgulari
Ekstratorasik metastaz bulgular1
Paraneoplastik sendromlar

Orta yas ve lstii sigara icen veya icmis erkeklerde
Oksiirtigiin artmasi, karekter degistirmesi dikkate
alinmalidir. Santral ve endobronsiyal lokalizasyonlu
timorlerde oksiiriik, dispne, wheezing, gogiis agrisi,
hemoptizi veya postobstriiktif pndmoni bulgular1 sik
olarak bulunur(?),

Hastaligin lokal olarak ilerlemesi durumunda; mediasten
tutulumu sonucu vena kava stiperior sendromu (VCSS),
rekurren laringial sinir tutulumuna bagh ses kisikligi,
disfaji, Pancoast sendromu gelisebilir(6-3.9:10),

KHAK ’nin yaklagik % 70’i tan1 konuldugunda uzak
mataztazini yapmis durumdadir. En sik metastaz
karaciger, kemik ve kemik iligi ve santral sinir
sisteminedir®. Tedavi edilmeyen olgularda sag kalim
stiresi sinirli hastalikta 4-6 ay, yaygin hastalikta 5-9
haftadir. Kemoterapi ile sag kalim siireleri sinirh
hastalikta yaklasik 14-20 ay, yaygin hastalik 7-10 ay
uzayabilir. Stnirh hastalikli hastalarin %10-25’inde 2-
3 yillik sag kalim s6z kunusudur. Hatta agresif
tedavilerle 2 yillik sag kalim %40’a kadar ¢ikmaktadir.
Ancak yaygin hastalikli olgularda 2-3 yillik yasam
siiresi %1-2 yi gegmemektedir(®.

KHAK’de semptomlar KHDAK den farkli olmamasina
karsin hastaligin hizli yayilimi nedeni ile semptom

siireleri daha kisa olma egilimindedir KHAK’li
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hastalarin ortalama %10’unda tan1 konuldugu esnada
beyin metastazi bulunmasina ragmen bu oran
otopsilerde % 65-70’dir. Kemik metastazlari tan1 aninda
%20 olsa bile bu olgularin ancak %S5’inde tek
ekstratorasik metastaz durumundadir(10),

KHDAK de uzak metastaz sikligit KHAK ne gore daha
az olmasina ragmen olgularin iicte birinde 6zellikle
indifferansiye biiyiik hiicreli ve adenokarsinom alt
gruplarinda, tan1 aninda uzak yayilimini yapmisg
durumdadadir. Akciger kanserinde en sik ekstratorasik
tutulum goriilen organlar adrenal, beyin, karaciger,
kemik, akciger ve lenf nodlaridir. Hastada tutulan
organa ait semptomlar gelisir. Adrenal metastazlar %35
ile ilk siray1 almaktadir. Genellikle semptomatik olarak
sessizdirler. Bazen masif lezyonlarda siddetli karin
agrilari, parankimin %90’dan fazlasinin harap oldugu
durumlarda siirrenal yetersizlik gelisebilir(10-11),
KHDAK?" 1i hastalarin otopsilerinde %30-45 oraninda
karaciger metastazi saptanmaktadir. Karaciger tutulumu
cok yaygin oldugunda istahsizlik, kilo kaybi, alkali
fosfatazda yiikselme, nadiren sarilik goriilebilir.
KHDAK de tan1 konuldugu anda hastalarin yaklasik
%?25’inde kemik tutulumuna bagh agrilar bulunur. En
¢ok kosta, vertebra, kol ve bacak uzun kemiklerini
tutar. Kemik metastazlar1 asemptomatik olabildigi gibi
kemiklerde agr1 ve hassasiyet seklinde yakinmalar var
olabilir. Hiperkalsemi tabloya eslik edebilir.
Paraneoplastik sendromlar ile ayirimi yapilmalidir.
Kemik metastazlar1 genellikle kemik trabekiillerinde
ve osteolitik tiptedir. PNS’da ise paratiroid hormonla
ilgili peptidler(PTHrP) sorumludur(!2). Klinik olarak
susuzluk, poliiiri, istahsizlik, yorgunluk, konstipasyon,
mide bulantis1, kusma ile karsimiza ¢ikabilir(13),
Tan1 konuldugunda beyin metastaz: sikli§1 %10, otopsi
caligmalarinda %50-60 arasindadir. Kotii prognoz
bulgusu olarak kabul edilen beyin metastaz1 adeno
kanserlerde daha siktir. Bas agrisi, intrakranial basing
artisin1 diistindiiriir. Nobet, kranial sinir defisitleri,
hemiparezi bulgular1 var olabildigi gibi asemptomatik
olgularda tan1 uzak metastaz taramasi sirasinda ortaya
cikabilir19),

Kanserli hastalarda tiimor hiicrelerinin biyolojik olarak
aktif olan hormon ve protein iiretimleri nedeniyle
kendisinden uzak yerlerde meydana getirdigi
paraneoplastik sendrom ad1 verilen semptom ve bulgular,
akciger kanserli hastalarda hastaligin dogal progresyonu
veya spesifik tedavinin yan etkileri sonucu meydana
gelir. En sik KHAK’ de kaydedilmigstir. (Tablo-II)
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Tablo II: Akciger kanserinde paraneoplastik sendromlar

Endokrin Hematolojik
Hiperkalsemi (PTH-RP) Anemi

Hiponatremi (STADH) Otoimmun hemolitik
Cushing sendromu anemi

(ACTH) Lokositoz

Jinekomasti (bHCG) Eozinofili

Galaktore (prolaktin) Monositoz

Hipoglisemi (insiilin-like Trombositoz

maddesi) Idiopatik trombositopenik
Akromegali (growth purpura

hormon) Trousseau sendromu
Kalsitonin Nonbakteriyel trombotik
Tiroid stimulan endokardit

hormon Vaskiilit

Norolojik Digerleri
Lambert-Eaton Kaseksi

miyastenik sendrom Hiperiirisemi/Hipotirisemi
Periferik noropati Ates

Serebellar dejenerasyon Hipertansiyon (renin)
Limbik ensefalit Memranéz nefropati
Ensefalomiyelit
Stiff-Man sendromu
Opsoklonus/Myoklonus
Retinopati

Kas-iskelet Deri

Clubbing

Hipertrofik pulmoner
osteoartropati
Dermatomiyozit
Polimiyozit

Miyopati

Pigmente/keratoz lezyonlar
Eritemler
Diger deri lezyonlart

Dispne

Soluk darlig1 6zellikle ilerlemis akciger kanserli
olgularda en yaygin, en ¢ok sorun yaratan ve malesef
siklikla iyi kontrol edilemeyen bir semptomdur. Tan1
konuldugunda olgularin % 15’inde, hastalik seyri
boyunca ise %65’inde dispne goriilmektedir(5:14).
Dispnenin varligi bu hastalarda sag kalim siiresini
kisaltmakta, yasam kalitesini bozmaktadir. Dispne
bulundugu evreden bagimsiz olarak hastanin, fiziksel,
emosyonel ve sosyal konumlarmi etkiler, anksiyete ve
oliim korkusunu arttirir(14:15) Oksijen alimi ve
tiiketiminde negatif dengeye neden olur. Akciger
kanserli hastalarin katilimi ile yapilan ¢aligmalarda,
dispnenin gogiiste sitkigma hissi, bogulma hissi, panik,
6liim korkusu ile birlikteligi ve anksiyete artisinin
dispnenin kétiilesmesi ile korelasyonu ilgi ¢ekicidir
(16,17 Bu hastalarda dispneye yanitin diizeltilmesi
anksiyeteyi azaltacaktir. Akciger kanserli hastalarda
dispneye sebep olabilecek durumlar tablo-III"de
gosterilmigtir. Dispnenin derecesi tiimoriin hava
yolunundaki yeri ve biiyiikliigiine, KOAH, kalp

yetmezligi, onceki cerrahi islem nedeni ile akciger



doku kayb1 ve benzeri durumlarin varligina veya

yokluguna bagl olarak degisebilir.

Tablo III:Dispne nedenleri

I-Akcigere ait nedenler
Endobronsiyal tiimdor obstriiksiyonu
Ekstrabronsiyal tiimor kompresyonu
» Diffuz parankimal infiltrasyonlar
Bronkoalveoler hiicreli karsinom,
Lenfanjitis karsinomatoza,
Pulmoner damarlarin mikrometaztazlari

II-intratorasik yayilim
Plevra: Kalinlasma
Perikard:Konstriksiyon/ efiizyon
* Mediasten: VCSS/ frenik sinir paralizisi

III-Kanserin genel etkileri
* Anemi
Zayiflama
Agri
Anksiyete

IV-Birlikte bulunan durumlar
KOAH
Kalp yetmezligi
+ Infeksiyon
Diger nedenler

Teksas Universitesi acil birim iinitesinde kanserli
hastalar arasinda dispnenin varligiin sagkalim siiresine
olumsuz etkileri oldugu gozlenmistir. Ortalama yasam
stiresi meme kanserli hastalarda 22 hafta, diger kanser
gruplarinda 27 hafta, akciger kanserinde ise sadece 4
hafta bulunmustur. Evre I-IV akciger kanserli 120
hastada dispne skorlamasinin yapildigi calismada
yiiksek dispne skorlu olgularin diisiik yasam kalitesine

sahip olduklar1 goriilmiigtiir(15.16),

Tedavi

Son derece sikintili bir semptom olan dispnenin asil
tedavisi, onu olusturan durumun diizeltilmesidir. Soluk
darlig1 ile bagvuran 1068 hastaya en sik hangi tedavilerin
uygulandigina baktigimizda %31 ile oksijen tedavisi
basta gelmektedir. Bunu beta-2 agonistler (%14),
antibiyotikler (%12), narkotikler (%11) izlemektedir.
Oksijen tedavisinin yarart perkiitan oksimetri ile
degerlendirilebilir. Tekrarlanan AKG tetkikleri
gerekmemektedir. Hipoksemili olgularda oksijen
tedavisinin mutlak yeri vardir. Ancak kitle nedeni ile
akciger kollaps1 gelismis hastalarda oksijen tedavisi
istenilen yarar1 saglamayacaktir. 14 akciger kanserli
hastada 5 L/dak. oksijen verilen hastalarin 12’si
oksijenizasyondan bagimsiz olarak iyilik hissinden s6z

etmekte ve oksijeni havaya tercih etmekte idiler (16:18),
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Bronkodilator tedavi

Beta-2 agonistler, anti kolinerjikler, inhaler ve sistemik
kortikosteroidler gibi droglarin, akciger malignitisine
KOAH ve astimin eslik ettigi durumlarda kullanimi1
oldukca siktir. Akciger kanserinin bronkospastik
hastalig1 indiikledigi gosterilmemistir. Fakat kanser
terapileri uzun donemde solunum fonksiyonlarini
bozabilirler. Ya da KOAH ve astimli1 olgularda akciger
kanserinin ilave olmasi obstriiktif akciger hastaligi
semptomlarin1 kotiilestirebilir. Akciger kanserli
hastalarin %50’den fazlasi tan1 konuldugunda sigara
kullanimini birakirlar. Fakat gecmis sigara tiiketiminin
respiratuar sistem ve pulmoner fonksiyonlar {izerine
etkisi devam edebilir. 57 brons kanserli hastada hava
yolu obstriiksiyonunun siklig1, nefes darligi ile iligkisi
ve bronkodilator tedaviye yaniti degerlendirildiginde
ortalama(!®), FEV1/FVC degeri %65, FEV1 beklenen
degerin %70’iydi. Olgularin %49°’nda havayolu
obstriiksiyonu vardi. Bu olgularin %69’unda havayolu
obstriiksiyonu orta ve agir derecedeydi.Obstriiksiyonu
olan ve olmayan grup arasinda yas, tan1 zamani, timor
boyutu, sigara anamnezi bakimindan anlamli fark
yoktu. KOAH’ 1 eslik ettigi hastalar ol¢iilii doz veya
nebiilizator ile yapilan bronkodilator tedaviden tepe
akim hiz1 ve FEV1’de anlamli degisiklik olusturacak
derecede yararlanmiyorlardi. Obstriiktif havayolu
hastalarindan bagka radyoterapi ve/veya kemoterapi
alan hastalarda pulmoner toksisite sonucu olusan
dispnelerin kontroliinde sistemik steroidlerden
yararlanilir. Kortikosteroidler mukus iiretimini azaltir,
hava yolu mukozasindaki inflamasyonu diizeltitir2D.
Agrinin varlifinda dispne daha giddetli hissedil-
mektedir. Agrinin giderilmesinin dispnenin iyilesmesine
katkast olabilir. Hafif agrilarda non-narkotik analjezikler
denenebilir. Santral sedasyon etkisine sahip morfin,
oksidon, hidromorfon gibi opioid analjezikler kardiyak
yetmezlik, ileri derecede obstriiktif havayolu hastalig1
ve ilerlemis akciger kanserli hastalarin dispnelerini
kontroliinde etkili olabilir. Oral, parenteral, aerosol
yolla kullanilabilir. Bolus narkotiklerin yeterli olamadig1
terminal evredeki olgularda devamli intravendz
inflizyon denenebilir. Ancak bu ilaglarin solunum
depresyonu etkisinden dolayi ciddi hipoventilasyon,
hiperkarbik solunum yetersizli§i sonucu 6liim

olabilecegi unutulmamalidir(22-23),

Endobronsiyal tedavi
Trakea ve/veya ana bronslar diizeyindeki havayolu
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obstriiksiyonu sonucu meydana gelen dispneler yagami
tehdit edici boyutta olabilir. Ozellikle solunum reservi
kisitl hastalarda onemli 6lciide sikintiya yol agarlar.
Hastalarin cogunda oksiirtik ile birliktedir. Bu hastalarda
dispneye hemoptizi de eslik edebilir. Brong
patolojilerinde bronkoskopi en 6nemli tanisal islemdir.
Bronkoskopik muayene ile lezyonun yeri, yayginligi,
luminal darligin derecesi, darligin tipi (intraluminal,
ekstraluminal, mikst), lezyonun yapisina ait bilgiler
edinilir. Bronkoskopi akciger kanserli hastalarda palyatif
amaclh endobronsiyal terapilerde de kullanilabilir?4),
Endobronsiyal terapi ile iyilesme ancak komorbid
hastalik nedeni ile akciger rezeksiyonu yapilamayan
insitu kanserler i¢in saglanabilir. Endobronsiyal terapi
dispne, oksiiriik, hemoptizi gibi bir¢ok semptomun
akut bir sekilde giderilmesinde, son yillarda iilkemizde
de daha yaygin olarak kullanima girmigtir. Laser terapi
ile obstriikksiyonun agilmasi deneyimli ellerde en
giivenilir ve en hizli sonug veren yontemdir.
Endobronsiyal tedavilerde en sik neodimium ytrium
aliminium garnet (Nd-YAG) laser kullanilmaktadir.
Komplikasyonlar1 ciddi hemoraji, pnomotoraks,
pnomomediastinumdur>), Endikasyon smirlari icinde
diger endobrongiyal tedavi yontemlerinden yaralanila-
bilir. Bronkoskop (rijid, fleksibl) ve endobronsiyal
terapi se¢imi lezyona ve bronkoskopistin deneyimine
baglidir. (Tablo-1V).

Tablo I'V: Endobronsiyal obstriiksiyon tedavileri

Argon plazma koagiilasyon
Havayolu dilatasyonu (balon dilatasyon)
Intraluminal stent implantasyonu

1. Laser terapi

2. Fotodinamik terapi

3. Brakiterapi (Endobronsial radyasyon)
4. Elektrokoter

5. Kiriyoterapi

6.

7.

8.

Elektrokoter laserin bulunmadigi durumlarda
kullanilabir. Endobronsiyal lezyonlarda elektrik akimi
verilerek koagiilasyon ve buharlagsma saglanir.
Elektrokoter uygulamasi ile obstriiktif havayolu agilarak
dispne acilen ortadan kaldirilabilir. Yapilan bazi
calismalarda havayolunun agilma hiz1 laser terapi ile
ulagilana esittir. Hastalarin %55-75’inde dispne hizla
iyilesebilir(20), Avantaji lasere gore ucuz olmasidir.
Fotosensitif terapi 3 faktore baghdir:1-Fotosensitif
madde, 2-Fotosensitif maddeyi aktive edebilen 151k,
3-Oksijen. Fotodinamik tedavide laser 1siginin

fotosensitizer molekiiller tarafindan absorbsiyonu ile
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gelisen fotokimyasal etkilesim sonucu serbest radikaller
ortaya cikar. Serbest oksijen radikalleri doku i¢in ¢ok
toksiktir. Pahali, gec etki gosterme (tiimor birkag giin
sonra nekroza ugrar) gibi dezavantajlara sahiptir(27),
Brakiterapi radyoaktif 1g1nlamanin tiimor yatagina
dogrudan uygulanmasidir. Konvansiyonel eksternal
radyoterapiye gore cevre saglam dokulara zarar
vermeksizin daha yiiksek radyasyon uygulanabilme
avantaji vardir(8),

Kriyoterapi tiimoriin s1v1 azot ile dondurularak nekroza
ugratilmasidir. Ozellikle kiiciik tiimorlerde etkilidir.
Ucuz ve giivenli bir yontemdir. Etkisinin ge¢ baglamasi
kullanimini smirlandirmaktadir (27). Argon plazma
koagiilasyon da endobronsiyal obstriiksiyondan kaynak-
lanan dispnenin hizla giderilmesinde basari ile kullanil-
maktadir¥. Endobronsiyal stentler havayolunda agiklik
saglamak, brons diizensizliginin giderilmesi amaci ile
brons liimenine yerlestirilmektedir. Iyi yerlestirilmis

stentler uzun siire brong iginde kalabilirler (29,

Malign plevral efiizyonlar

Akciger kanserli hastalarda %7-15 siklikla bulunur(10),
Gogiis duvari, mediasten, plevral alan ve akcigeri
etkileyen mekaniksel faktorler sonucu dispneye neden
olur?®), Dispne olusturacak bagka patolojilerin olmadig:
durumlarda plevral sivinin drenaji sonucu akcigerin
re-ekspansiyonu hastay: rahatlatacaktir. Torasentezde
bir defada alinan s1vi miktari 1-1.5 litreyi asmamalidur.
Biiyiik miktarda sivinin bosaltilmasi, 6zellikle
endobronsiyal obstriiksiyonun varliginda re-ekspansiyon
pulmoner 6dem gelisimine sebep olabilir(30),

Sivinin tekrar birikmemesi amaci ile intermitant
teropatik torasentez, pleuroperitoneal sant, plevral
drenaj kateteri, sistemik terapi, kimyasal ploredez
uygulanabilecek yontemlerdir. Kimyasal ploredez icin
gogiis tiipli veya medikal torokoskopi kullanilabilir.
Basar1 orani kullanilan fibrozan ajanin tipine gore
degismektedir. Antinoeplastik ajanlarin (Bleomisin)
tam yanit oran1 %54’ iken talk kullanildiginda bu oran
%93 ulagmaktadir. (Tablo V). Kiigiik hiicreli akciger
kanserine bagli plevral efiizyonlarda sistemik
kemoterapi ile hem sivida hem de dispnenin

iyilesmesine olumlu yamit bildirilmigtirG®.

Oksiiriik
Oksiiriik akciger kanserinde ortalama %70 siklikta
goriilen, baglangictan itibaren var olan rahatsizlik verici

bir semptomdur. Akciger kanserli kisiler siklikla sigara



Akciger kanserinde goriilen semptom ve tedavi yaklagimlari

TabloV: Sik olarak kullanilan ploredez ajanlarmin basar1 oranlar1 ve yan etkileri

Kimyasal ajan Basar1(%) doz Gogiis agrisi(%) Ates(%)
Talk 93 25-10g 7 16
Corynebacterium parvum 76 3.5-14 mg 43 59
Doxycycline 72 500 mg(sik ¢ok sayida) 40 31
Tetracycline 67 500mg-20mg/kg 14 10
Bleomycin 54 15-240 iinite 28 24

kullandiklarindan o6ksiiriik yeni semptom olarak
degerlendirilmez. Oysa var olan oksiiriikteki karekter
degisiklikleri dikkate alinmalidir. Oksiiriik %25’den
daha fazla hastada produktif niteliktedir. Ozellikle
havayolu tutulumlu akciger kanserlerinden bagka
infeksiyon, gastro-ozafageal reflii, ACE inhibitor
kullanim1 ve daha bir¢ok neden oksiiriige sebep
olabilir(16),

Oksiiriigiin kesilmesinde sebebe yonelik tedavi esastir.
Antikanser tedavi ve radyoterapiye bagl oksiiriiklerde
kortikosteroidler kullanilmaktadir. Bronkospazm oldugu
durumlarda standart bronkodilator ilaglardan
yararlanilabilir. Konvansiyonel tedavilere direncli
hastalarda inhaler yolla kullanilan sodyum kromog-
likatin hastalarda oksiiriigii azaltig1 gézlenmistirGD.
Benzonatat, oksalamin fosfat ve benzeri non-opioid
Oksiiriik kesiciler, mukolitikler (asetilsistein) de
kullanilabilen droglardir. Akciger kanserinde en iyi
oksiiriik kesiciler opioidlerdir. Diger tedavilerle kontrol
altina alinamayan inatc1 oksiiriiklerde endikedir. Kodein
en yaygin olarak kullanilan opioidtir. Opioid droglarin
kullaniminda solunum depresyonu ve hipoventilasyon

nedeni ile doz artirrminda dikkatli olunmalidir(19).

Hemoptizi

Hemoptizi akciger kanserinde siklikla (%40) karsi-
lagilan baslangig semptomudur®. Ozellikle sigara
anamnezi olan 40 yas iistii erkeklerde dikkate
alinmalidir. Genellikle oksiiriik, belirsiz g6giis agrisini
izler. Yiiz seksen biri (%78.4) KHDAK, 50’si (%21.6)
KHAK’li toplam 231 hastanin analizinde 94 (%40)
olguda baslangi¢c semptomu hemoptiziydi. Hemoptizi
santral lezyonlar1 %56.3’iinde bulunurken, periferik
lezyonlarda bu oran %?23.2’°idi. Yine T1 tiimorlerde
hi¢ hemoptizi saptanmaz iken, T2, T3 ve T4 tiimorlerde
sirasiyla %21.2, %29.7 ve %80.3 oranindaydi(®),
Hemoptizi olabilmesi i¢in lezyonun havayoluna
ulagmasi gerekir. Muhtemelen hemoptiziden bronsiyal
mukoza iilserasyonu, bronsiyal ve veniillerin riiptiirti,

tiimor i¢indeki kan damarlarinin lokal nekrozu ve
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inflamasyonu sorumludur(32). Nadiren asfiksiye neden
olacak kadar fazla miktarda olabilir. Biiyiik miktardaki
hemoptiziler santral yerlesimli epidermoid kanserlerde
genis kavitasyon ve bronsiyal veya pulmoner arter
icine dogrudan erozyonu sonucu meydana gelebilir(32),
Akciger kanserinde masif hemoptiziden 6liim orani
yliksektir(%59-100). Cerrahi daha kesin tedavidir.
Ancak bu hastalarin ¢cogu ilerlemis hastaliga sahiptirler.
Ik yapilacak igslem havayolu acikligmin saglanmasi
olmalidir. Bunun i¢in genellikle endotrekeal intiibasyon
gerekir. Tek liimenli endotrekeal tiipleri tercih edilmeli
ve kanamayan akciger korumaya alinmalidir(16),
Bronkoskopik muayene kanamanin yerini saptamak
ve endobrongiyal miidaheleler i¢in yapilabilir. 1/10
000 oraninda epinefrin gibi vasoaktif droglarin verilmesi
goriilebilen lezyonlarda etkilidir(16). Kanayan yerin
balonla tampone edilmesi, sogutulmus salin soliisyonla
lavaj uygulanabilecek diger yontemlerdir(33),
Endobronsiyal lezyon kanamalarinda Nd-YAG laser
fotokoagiilasyon ile %6019, argon plazma koagiilasyon
ile %100’e yakin yanit bildirilmistir34. Elektrokoter
kullanim1 da yararl olabilir.

Kanayan yerin tam olarak saptandigi durumlarda
bronsiyal arter embolizasyonu da diger bir secenektir35),
Eksternal veya endobronsiyal radyoterapinin kanamanin

kontroliine yararlari bildirilmistir(30),

Agrn

Agr1 hastanin aktivitesini kisitlamasi, yagam kalitesini
onemli Olciide bozmasi nedeniyle en sik yakinilan
semptomlardan biridir. Akciger kanserinde agr1
tiimoriin lokal veya metastatik yayilimi, tanisal islem
ve tedavinin toksik etkilerine bagl olabilir.

Kiigiik hiireli dis1 akciger kanseri olgularinda %?20-
45’inde, genellikle agriya duyarl: intratorasik yapilarin
dogrudan veya metastatik invazyonu sonucu olusan
gogiis agris1 bulunmaktadir?), lerlemis kanserli
hastalarin ise %75’i agridan yakimirlar(10), Apikal
timorlerde brakiyal pleksusun lokal invazyonunda

oldugu gibi radikiiler tip gogiis agrilar1 gozlenir.
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Periferik tiimorlerde daha siklikla kostal plevra ve
gbgilis duvart invazyonu nedeni ile plevral agrilar
gelisebilir(16.37),

Agr1 hastalarin yaklasik %90’da uygun tedavi ile konrol
edilebilir. Analjezik droglar, palyatif radyoterapi ve
kemoterapiler, sinir blokaji, palyatif cerrahi uygun
endikasyonlardaki segeneklerdir. Analjezik medikas-
yonda oral yol tercih edilir. Oral tedavinin miimkiin
olmadig1 durumlarda rektal ve transdermal yol
kullanilabilir. Intramuskular yol agrili ve emilimin
giivenilir olmamas1 nedeniyle verilmez. Oncelikle
agrinin ciddiyeti sorgulanmalidir. Bunun i¢in en yaygin
agr skalalar1 sayisal (0’ dan 10’a kadar) ve gorsel
mukayese skalasidir. Hafif veya orta derecede agrilarda
asetaminofen veya nonsteroidal antiinflamatuar
(NSAID) droglarla baglanir. Agr1 direng gosterir veya
daha kdétiilesirse opioidler ilave edilmelidir. Agrinin
stirmesi halinde ya opioid dozu arttirilir ya da daha
potent bir ajan se¢ilir. Morfin orta veya ciddi agrilar
icin en sik kullanilan opioidtir. Oral kullanamayan
hastalara transdermal ve rektal yolla verilebilir. Fentanil
transdermal olarak kullanilabilen bir opioidtir.
Opioidlerin konstipasyon yapici yan etkileri vardir.
Lifli diyet, hafif laksatifler, magnezyum siitleri
kullanilabilir. Direncli durumlarda opioidlerin etkisini
arttiran droglar ilave edilebilir. Intrakranial metastaz
veya spinal kord basilarinda inflamasyon ve 6demi
azaltan kortikosteroidler kullanilabilir. Noropatik
agrilarda fenitoin, karbamezapin, klonazepam gibi
antikonviilzanlar ve trisiklik antidepresanlar
analjeziklere yardimcidir. Kemik metastazlarinda ise
bifosfonat ve kalsitoninden yararlanabilirler(16),
Kemik metastazlarina bagli agr1 palyasyonunda
farmakoterapi, radyoterapi ve viicut agirligini tasiyan
kemik ise patolojik fraktiir olmadan once cerrahi

stabilizasyon yapilmalidir.

Yorgunluk

Yorgunluk akciger kanserli hastalarda agr1 ve dispne
gibi yagam kalitesini etkileyen biiyiik bir problemdir.
Akciger kanserli hastalarin 6zellikle ilerlemis
donemlerinde yaygin olarak bulunur. Kanserli
hastalarin %32’si yorgunluk nedeni ile giinliik
aktivitelerini anlamli olarak aksattiklarini ifade
etmislerdir38:3%). Yorgunlugun sebepleri kanserin
kendisi olabilecegi gibi kanser kemoterapileri, komorbid
hastaliklar, anemi, agr1, uyku bozukluklari, ruhsal

hastaliklar, endokrin hastaliklar, infeksiyon,
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malniitriisyon, noromuskiiler hastaliklar, elektrolit
dengesizlikleri ve diger metabolik patolojiler olabilir*0),
Genel popiilasyonda depresyonun yorgunluga katkisi
bilinmektedir. Kanserli hastalar arasinda major
depresyon ve benzer hastaliklar %42’idi. Akciger
kanserli hastalarda ise depresyon prevelansi %15 olarak
bulunmustur®D, Yorgunluk olgularin %21 inde diisiik
performans durumu, balgam, mide bulantisi, uykusuzluk
ve agri gibi diger bazi fiziksel faktorler ile giiglii
birlikteligi gosterilmistir. Yorgunluk fiziksel ve
psikolojik semptomlarin etkisine sekonder olarak artig
gosterebilir. Bazi calismacilar dispne ile iliskili
bulmuslardir. Yorgunlugun istah kaybu ile birlikteligi
malniitriisyona ve dolayis1 ile kageksi gibi biyolojik
siireclere yol agabileceginden 6nemlidir3®). Yorgunluk
semptomlari, genel halsizlik, kolay yorulma,
konsantrasyon bozuklugu, uyku bozuklugu, hafiza
kaybi, emosyonel labilite belirtileri ile karsimiza
cikabilir. Kanser yorgunluk skalasi ile degerlendirilir
42),

Yorgunlugun tedavisinde psikolojik etkenler dikkate
alinmalidir. Hastalarin 6nemli bir kisminin depresyon
tedavisinden yaralandiklar1 gozlenmektedir(38).
Yorgunlugun non-farmakolojik tedavisinde hasta
egitimi, egzersiz, aktivite-istirahat diizenlenmesi,
onemsiz aktivasyonlarin engellenmesi, uygun beslenme
ve hidrasyon, stresin azaltilmas1 ve algi terapilerinden
yararlanilabilir. Farmokolojik tedavide ise psikostimu-
lanlar veya diisiik doz kortikosteroidler etkili olabilir0),

Zayiflama

Kanserli hastalarda 6zellikle ilerlemis donemdeki
hastalarda kaseksi boyutunda gériilebilir. Istahsizlik,
kilo kaybi(>%5) performans statusunu diisiirerek yasam
kalitesini etkileyebilir*?), Kilo kaybi kanserli hastalarda
kotii prognoz bulgusu olup sag kalim siiresi ve anti-
tiimor tedavi sonuglarini olumsuz yonde etkilemektedir
(43,44)

Kanserde kageksi olugsmasinin nedeni multifaktoryeldir.
Son zamanlarda yapilan c¢aligmalar ilerlemis
gastrointestinal ve akciger kanserlerinde kilo kaybinin
devaminda sistemik inflamatuar yanitin 6nemini
vurgulamaktadir®®, Sistemik inflamatuar yanit
infeksiyon, cerrahi veya travma altindaki organizmanin
zorunlu bir yanitidir. Interlokin-6’y1 da iceren pro-
inflamatuar sitokinler tarfindan siirdiiriiliir*>). Tiimor
nekrozis faktor alfa, interlokinler, proteoglikan, insiilin,

kortikotropin, epinefrin, human growth faktor ve insiilin



like growth faktor gibi bircok sitokin ve hormonlar rol
oynarlar®). Bu sitokinlerin etkisi altinda kan lipidleri
yiikselir, katabolik hormon {iretimi artar, glikoneo-
genez, akut faz protein iiretimi artar, kas proteinleri
azalir, insiilin duyarlilig1 azalir. Sistemik inflamatuar
yanit klinik evreden bagimsiz olarak kotii sonug ile
birliktedir?),

Kanserli hastalarda kilo kaybinin kontrolii oldukca
zordur. Beslenme desteginin enteral veya parenteral
arttirilmasi bile yetersiz kalabilir. Farmakolojik ajan
olarak en sik megestrol asetat kullanilmaktadir(48),
Kortikosteroidlerin sinirl yararlari olabilir. Kageksinin
istahsizlik, mide bulantisi ile birlikte oldugu durumlarda

tetrahidrokannabinol deriveleri kullanilabilir.

SEMPTOM KONTROLUNDE RADYOTERAPI

Semptom kontrolii ve palyatif tedavide radyasyon
onkolojisi onemli yere sahiptir. Kiiciik hiicreli dist
akciger kanserlerinin yaklasik %60’1nda tant konuldugu
esnada tiimoriin lokal biiylimesine bagli semptomlar
vardir. Radyoterapi hastaligin dogal seyrini
degistirmedeki rolii kesin olmamakla beraber lokal
semptom palyasyonunda 6nemli bir aractir®, Ozellikle
ileri evre, kilo kaybi, diisiik PS’u olan kotii prognostik
faktorli ve sinirli sag kalim beklenen KHDAK’inde
semptomatik tedavi amaci ile siklikla kullanilmak-
tadir®?). KHDAK’de pulmoner semptomlar iizerine
etkinligi %50-90 arasindadir®® (Tablo VI). Palyatif
RT’de en yiiksek yanit orant %76-95 ile hemoptiziye
aittir. Hemoptiziyi gogiis agris1 (%50-80), oksiiriik
(%50-65) ve dispne (%37-60) izlemektedir(#),
Palyasyon amacli RT i¢in optimal radyasyon semalar1
kesinlesmemistir Ancak farkli fraksiyonlar ile yapilan
bircok caligmada sag kalim ve etkinlik olarak farklari
istastiksel olarak anlamsiz bulunmustur(*8-5D)

Inoperabl evre III olgularda 5 yillik sagkalim %5’den
azdir ve hastalarin hemen tamami1 uzak metaztazlar
sonucu Olmektedir. Vena kava siiperior sendromu
(VCSS), hemoptizi, agrili kemik metaztazlari, beyin
metastazlar1 ve bronsg obstriiksiyonuna bagl
semptomlarda RT’nin etkinligi herkes tarafindan kabul
edilmektedir. Ozellikle toraks agris1 ve hemoptizi,
olgularin %60-80’inde kontrol altina alinmaktadir.
Ortalama yasam siiresinin 3-6 ay oldugu bu calisma
grubunda semptomlarin palyasyon siiresi 7-14 hafta

bulunmustur(®,
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Akciger kanserinde goriilen semptom ve tedavi yaklagimlari

Palyatif RT yaniti hastanin yasam beklentisi ve
perfomans skalast ile degismektedir. Direngli maligniteli
imitsiz son donem bir hasta RT’den nadiren yararlanir.
Bu grupta biiyiik tek fraksiyonlu terapiler hemoptizili
olgularda yararli olabilir. Kétii performans skalaya
sahip hastalarin RT yaniti, iyi PS’s1 olanlardan daha
azdir. Anemi, KOAH, mikardiyal patolojiler ve kemik
iligi disfonksiyonu gibi kanserle birlikte hastaliklarin
bulunmasi, kanser veya onun tedavileri ile ilgili

patolojilerin varlig1 da RT seyrini ve yanitin etkiler®D.

Tablo VI: Palyatif RT ile semptom kontrolii

Semptom Yanit orant
Hemoptizi % 76-95
Gogiis agrist % 50-80
Oksiiriik % 50-65
Dispne % 37-60
Atelektazi % 62

Ses kisiklig1 % 49
Disfaji -

Palyatif RT lokal tiimor progresyonunu bagl
semptomlarm yanisira metastazlarla ilgili semptomlarin
palyasyonunda da yararlidir>2). Akciger kanserinde
beyin metastazi tan1 aninda veya hastalifin seyri
sirasinda siklikla goriilebilir. Rezeksiyon yapilan
KHDAK’ nin %25’inde beyin metastazi gelismektedir.
Beyin metastazli hastalar bag agris1 (%50), bolgesel
zayiflik (%40), duyu kayb1 veya yiiriime ve denge
bozuklugu (%15) tanimlayabilirler. Norolojik harabiyeti
onlemek veya azaltmak icin acil tedavi gerekir. Eger
artmis intrakranial basing varsa steroidler ile
(dexamethasone, metilprednison, prednison) kontrol
altina alinmalidirGD, Diiiretik ve hiperventilasyon
diger kullanibilecek tedavilerdir. Nobet geciren
hastalarda antikonviilzanlar tedaviye eklenebilir.
Radyoterapi ile semptomlarda %60-90 oraninda
diizelme gerceklesir. Norolojik disfonksiyonlar
gerileyebilir, perfomans skalasi diizelir. Ayrica RT ile
hastanin sag kalim siiresi 4-6 ay uzar(2).

Kemige en sik metastaz vertebra, pelvis ve femurda
goriilir®GD Kemik metastazlarinda RT ile agrn
palyasyonu ve kemik kiriklarinin 6nlenmesi
amaclanmaktadir. Palyatif RT sonras1 agr palyasyonu
olgularin %50-62’ sinde tam, %80-90’sinde kismi-
tam olarak gerceklesmektedir.

Spinal kord basis1 ve VCSS RT den yararlanan klinik
tablolardur.
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SEMPTOM KONTROLUNDE KEMOTERAPI

Modern KT sag kalim siiresinin uzatilmasinda ve yasam
kalitesinin iyilestirilmesinde 6nemli rol oynar. KHAK”’
kemoterapiye duyarlidir. Yaygin hastalikta bile sagkalim
siiresine ve yasam kalitesine ¢cok onemli katkilari
nedeniyle standart olarak kabul edilmektedir KHAK ’leri
akciger kanserlerinin %14 {inii olusturmaktadir(49),
Metastatik KHAK ’lerinin tedaviye yanit orani ortalama
%60, iki yillik sag kalim %35 kadardir®?). En uygun
palyatif KT secimi icin objektif dl¢iimler tam olarak
netlesmemistir. Ancak hastanin tolere edemeyecegi
rejimlerden kaginmak, risk ve yarar arasindaki denge
g6z Oniine alinmalidir. Palyatif KT nin sonrasinda; 1-
Cevap orani ve sagkalim siiresine etkisi 2-Toksisitesi
3-Hastalikla ilgili semptomlarin kontrolii 4-Yagsam
kalitesine katkis1 degerlendirilmelidir.

Palyatif KT icin hasta secimi 6nemlidir. Ekstratorasik
hastaligin varligi, bazi1 metastazlarin lokalizasyonu
(6rn;beyin), kilo kayb1 kotii prognoz bulgularidir. PS’u
daha yiiksek olan hastalar ile mukayese edildiginde
diisiik performans statusa sahip hastalarda KT yanit1
daha az, tedavi toksititesi daha fazladir. Palyatif KT
icin evre-IIIB ve evre-1V, iyi performans statuslu
(ECOC :0,1 bazen 2) hastalar en uygundur®3),

Platin bazli kemoterapinin etkinligi destek tedavisi ile
karsilagtirmali calismalarla degerlendirilmis; destek
tedavili hastalarda 4.8-8.7 ay olan yasam siiresinde 2-
3 ay diizelme, 1 yillik yasam siiresinde de %10 artig
(%16°dan %26’ya) saglanmistirG4),

Helsing ve arkadaslarinin yaptig1 calismada(®> da
sonuglar benzerdi. Bu calismada yalniz destek tedavisi
alan grup ile destek tedavisine kemoterapi (karboplatin+
etoposid) ilave edilen hasta grubu kargilagtirildi. Dort
birer ay araliklarla toplam 6 ay yasam kalitesi ol¢iildii.
Kemoterapi alan gurupta fiziksel fonksiyon ve semptom
kontrolii daha iyiydi. Psikolojik farklar kemoterapi
alanlarin lehine olmakla birlikte, fiziksel fonksiyonlara
gore daha azdi. Sadece destek tedavisi alan gurupta
ortalama sag kalim siiresi 11 hafta, 1 yillik yasam %8
iken, kemoterapi gurubunda bu degerler 29 hafta ve
%?28 bulundu.

Hastalarin kemoterapiye ait diisiinceleri olduk¢a
enteresandir. Ilerlemis KHDAK ’li hastalarin %22’si
yasamda 3 aylik diizelme i¢in kemoterapiyi tercih
etmiglerdir. Olgularin %68’1 ise eger semptomlar
azalacaksa, yagam siirelerinde uzama olmaksizin bile

kemoterapiyi kabul etmislerdir>®). Bu, yeni droglarin
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etkinliginin degerlendirilmesinde objektif timor yaniti
gibi geleneksel dlciimlerden ziyade, yasam kalitesi ve
sagkalim siiresinde artig kriterlerinin dikkate alinmasi

gerekliligini vurgulamaktadir.

KAYNAKLAR

1. Treat]. Part I: Treatment of non-small cell lung cancer: chemotherapy.
In: Fishman AP, ed. Fishman’s pulmonary diseases and disorders.
Philadelphia, 3" edition, Mc Graw Hill, 1998;1796-1818.

2. Martini N, Bains MS, Burt M, ve ark. Incidence of local recurrence
and second primary tumors in resected stage I lung cancer. J
Thorac Cardiovasc Surg 1995; 109:120.

3. Sullivan FJ. Palliative radiotherapy. In: Pass HI, Mitchell JBM,
Johnson DH, Turris AT, Minna JD, eds. Lung cancer principles
and practice. Philedelphia: Lippincott Williams & Wilkins,
2000;57:1006-1023.

4, Numico G, Russi E, Merlano M. Best supportive care in non-
small cell lung cancer: is there a role radiotherapy and chemotherapy?
Lung Cancer 2001;32:213-226.

5. Muers MF, Round CE. Palliation of symptoms in non-small
cell lung cancer: a study by the Yorkshire Regional Cancer
Organisation thoracic group. Thorax 1993;48:339-343.

6.  Ozdemir1, Aydin G, Erturan S, ve ark. Akciger kanseri olgularinda
semptomlarin tam ve tedavideki yeri. I.Ulusal Torasik Onkoloji
Kongresi Ozet kitabi, 2004:58.

7. Thammakumpe K. Clinical manifestation and survival of patients
with non-small cell lung cancer. J Med Assoc Thai 2004;87:
503-507.

8. Thhde DC. Small cell lung cancer. In: De Vita VT, ve ark, eds.
Cancer: Principles and practice of oncology. New York, Churcill
Livingstone, 1993;728.

9. Small cell lung cancer: Diagnosis, treament, and natural history,
In: Fishman AP, ed. Fishman’s pulmonary diseases and disorders.
Philadelphia, 3" edition, Mc Graw Hill, 1998;114:1819-1831.

10. Margolis ML. Non-small cell lung cancer- clinical aspects,
diagnosis, staging, and history. In: Fishman AP, ed. Fishman’s
pulmonary diseases and disorders. Philadelphia, 3 edition, Mc
Graw Hill, 1998;112:1759-1781.

11.  Silvestri GA, Lenz JE, Harper SN, ve ark. The relationship of
clinical findings to CT scan evidence of adrenal metastases
in the staging of brochogenic carcinoma. Chest 1992; 102:1748-
1751.

12.  Burtis WJ. Parathyroid hormone-related protein: Structure,
fonction, and measurement. Clin Chem 1992; 38:2171-2183.

13.  Johnson BE, Chute JP. Extrapulmonary syndroms associated

with lung cancer. In: Fishman AP, ed. Fishman’s pulmonary



14.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

diseases and disorders. Philadelphia, 3 edition, Mc Graw Hill,
1998;116:1841-1849.

Reuben DB, Mor V. Dyspnea in cancer patients. Chest 1986;89:
234-236.

Smith EL, Ilann DM, Ahles TA, ve ark. Dyspnea, anxiety, body
consciousness, and quality of life in patients with lung cancer.
J Pain Symptom Manage 2001;21:323-329.

Kvale PA, Simoff M, Prakash UBS. Palliative care. Chest
2003;123:284-311.

O’Diriscoll M, Corner J, Bailey C. The experience of breathlessness
in lung cancer. Eur J Cancer Care (Engl) 1999;8:37-43.
Bruera E, de Stoutz N, Valesco-Leiva A, ve ark. Effects of oxygen
on dyspnea in hypoxaemic terminal-cancer patients. Lancet
1993;342:13-24.

Miller KL, Zhou SM, Barrier RC, ve ark. Long term changes
in pulmonary fonction tests after definitive radiotherapy for
lung cancer. 2003; 56:611-615.

Congleton J, Muers MF. The incidence of airflow obstruction
in bronchial carcinoma, its relation to breathlessness, and response
to bronchodilator terapy. Respir Med 1995; 8§9:291-296.
Abratt RP, Wilcox PA. The effect of irradiation on lung fonction
and perfusion in patients with lung cancer. Int J Radiat Oncol
Biol Phys 1995;31:915-919.

Cohen MII, Anderson AJ, Krasnow SII, ve ark. Continuous
intravenous infusion of mophine for severe dyspnea. South
Med J 1991;84:229-234.

Boyd KJ, Kelly M. Oral mophine as symptomatic treatment
of dyspnea in patients with advanced cancer. Palliat Med 1997,
11:277-281.

Erturan S, Yaman M. Havayolu darliklarinda endobronsiyal
tedavi. Solunum 2003; 5:311-315.

Cavaliere S, Venuta F, Foccoli P, ve ark. Endoscopic treatment
of malignant airway obstruction in 2008 patients. Chest 1996;
110:1536-1542.

Tlomasson JP, Bell NJ. Endobronchial electrocautery. Semin
Respir Crit Care Med 1997;18:535-543.

Unger M, Sterman D. Bronchoscopy, transthoracic needle aspiration,
and related procedures. In: Fishman AP, ed. Fishman’s pulmonary
diseases and disorders. Philadelphia, 3" edition, Mc Graw Hill,
1998;38:589-606.

Anacak Y, Ozkok S, Haydaroglu A. Endobronsial brakiterapi.
In: Haydaroglu A, ed. Akciger kanserleri tani ve tedavi, Ege Universitesi
Basimevi, Izmir, 2000;14:213-222.

Agusti AG, Cardus J, Roca J, ve ark. Ventilation-perfusion mismatch
in patients with pleural effusion: effects of thoracentesis. Am
J Crit Care Med 1997;156:1205-1209.

Statement of the American Thoracic Society. Management of

malignant pleural effusions. Am J Respir Crit Care Med 2000;

Akciger kanserinde goriilen semptom ve tedavi yaklasimlari

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

162:1987-2001.

Moroni M, Porto C, Gualtieri G, ve ark. Inhaled sodium cromogylycate
to treat cough in advanced lung cancer patients. Br J Cancer
1996;74:309-311.

Litzky LA. The pathology of non-small cell lung carcinoma.
In: Fishman AP, ed. Fishman’s pulmonary diseases and disorders.
Philadelphia, 31 edition, Mc Graw Hill, 1998;38:589-606.
Conlan AA, Ilurwitz SS. Management of massive hemoptysis
with the rigid bronchoscopy and cold saline lavage. Thorax
1980; 35:901-990.

Morice RC, Ece T, Ece F, ve ark. Endobronchial argon plasma
coagulation for treatment of hemoptysis and neoplastic airway
obstruction. Chest 2001; 119:781-787.

Osaki S, Nakanishi Y, Wataya I, ve ark. Prognosis of bronchial
artery embolization in the management of hemoptysis. Respiration
2000;67:412-416.

Plataniotis GA, Kouvaris JR, Dardaufas C, ve ark. A short radioterapy
course for locally advanced non-small cell lung cancer (NSCLC).
Effective palliation and patients’ convenience. Lung Cancer
2002; 35:203-207.

Yaman M, Aydin G. Akciger kanseri. In:Erk M, ed. Gogiis
hastaliklar1. Istanbul:Cantay, 2001:753-803.

Okuyama T, Tanaka K, Akechi T, ve ark. Fatigue in ambulatory
patients with advanced lung cancer: Prevelance, correlated
factors, and screening. J Pain Symptom Manage 2001; 22:554-
564.

Tanaka K, Akechi T, Okuyama T, ve ark. Impact of dyspnea,
pain, and fatigue on daily life activities in ambulatory patients
with advanced lung cancer. J Pain Symptom Manage 2002;
23:417-564.

Pirker R. Assesment and management of fatigue in lung cancer.
Lung Cancer 2003; 41:77.

Okamura H, Akechi T, Kaguya A, ve ark. Depression in patients
with advanced cancer. In: Eguchi K, Klastersky J, Feld R,
eds. Current perspectives and future directions in palliative
medicine. New York: Springer, 1998:67-76.

Okuyama T, Akechi T, Kaguya A, ve ark. Development and
validation of the cancer fatigue scale: a brief, three-dimensional,
self-rating scale for assessment of fatigue in cancer patients.
J Pain Symtom Manage 2000; 19:5-14.

Leji-Halfverk S, Dagnelie C, Kappert P, ve ark. Decreased energy
and phosphorylation status in the liver of lung cancer patients
with weight loss. J Hepatology 2000; 32:887-892.

Scott HR, McMillan DC, Brown DJF, ve ark. A prospective study
of the impact of weight loss and the sistemic inflammatiory response
on quality of life in patients with inoperable non-small cell
lung cancer. Lung Cancer 2003; 40:295-299.

Jammieson NB, Brown DJF, Wallace AM, ve ark. Adiponectin



G Aydin

46.

47.

48.

49.

50.

51

and the sistemic in weight-losing with non-small cell lung
cancer. Cytokine 2004; 27:90-92.

Todorove P, Cariuk P, McDevitt T, ve ark. Characterization
of a cancer cachectic factor. Nature 1996; 379:739.
Dudgeon DJ, Lertzman M, Askew GR. Physiological changes
and clinical correlations of dyspnea in cancer outpatients. J
Pain Symptom Manage 2001; 21:373-379.

Kraut M, Wozniak A. Clinical presentation. In:Pass H, Mitchell
JB, Johnson DH, Turrisi AT, Minna JD, eds. Lung cancer. Principles
and practice. Philadelphia:Lippincott Williams & Wilkins,
2000:521-534.

Cross CK, Berman S, Buswell L, ve ark. Prospective study of
palliative hypofractionated radiotherapy (8.5 Gy x 2) for patients
with symptomatic non-small cell lung cancer. J Radia Oncol
Biol Phys, 2004; 58:1098-1105.

Appold S, Baumann M, Herrmann T, ve ark. Results of irradiation
of inoperable stage III non-small cell lung cancer with 25 Gy
in five fractions. Srahlenther Oncol 1999; 175:267-270.
Medical Research Council. A Medical Research Council randomised
trial of palliative radiotherapy with two fractions or a single
fraction in patients with inoperable non-small cell lung cancer

and poor performance status. Br J Cancer 1992; 65:932-941.

94

53.

54.

55.

56.

Barnes EA, Palmer JL, Bruera E. Prevelance of symptom control
and palliative care abstracts presented at the annual meeting
of the American society for therapetic radiology and oncology.
J Radia Oncol Biol Phys, 2002; 54:211-214.

Middleton MR, Thatcer N, Hopwood P. Palliative chemotherapy.
In: Pass HI, Mitchell JBM, Johnson DH, Turris AT, Minna
JD, eds. Lung cancer. Principles and practice. Philedelphia:
Lippincott Williams & Wilkins, 2000;57:995-1005.

Rapp E, Peter JL, Willan A, ve ark. Chemotherapy can prolong
survival in patients with advenced non-small cell lung cancer-
report of a Canadian multicenter randomised trial. J Clin Oncol
1990;8:1301.

Helsing M, Bergman B, Thaning L, Hero U, for the Joint Lung
Cancer Study Group. Quality of life and survival in patients
with advenced non-small cell lung cancer receiving supportive
care plus chemotherapy with carboplatin and etoposide or
supportive care only. Randomised phase III trial. Eur J Cancer
1998;34:1036-1044.

Silvestri G, Pritchard R, Welch HG. Preferences for chemotherapy
in patients with advanced non-small cell lung cancer: descriptive
study based on scripted interviews. BMJ 1998;317:771-
775.



