
AKCİĞER KANSERİ VE KOAH BİRLİKTELİĞİ
COMORBIDITIES IN LUNG CANCER: COPD

Abstract

Patients who develop lung cancer often have one or 
more comorbidities that causes difficulties in considering 
treatment options. Chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) and lung cancer cause significant morbidity and 
mortality worldwide. However, significant number of lung 
cancer patients with COPD are considered to be inoper-
able due to abnormalities in pulmonary functions. Surgical 
resection is the standart therapy in early stage lung cancer. 
Evaluation of the treatment options in operable lung can-
cer is a benefit analysis and may not be high as expected. 
Minimally invasive surgery or VATS should be strongly con-
sidered in both lobectomy and sublobar resections. COPD 
is a major predictive factor for postoperative complications 
and poor prognosis in stage I lung cancer after lobectomy. 
Patients should be evaluated in a multidiciplinary fashion. 
It is necessary to develop advanced techniques and tech-
nologies in order to achieve better results in this group of 
patients.
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Özet

Akciğer kanseri sıklıkla, tedavi seçeneklerinin uygulanmasın-
da zorluklara neden olan bir veya daha fazla kronik hasta-
lıkla birliktelik gösterir. Bu komorbid hastalıklardan biri olan 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve akciğer kanseri, 
tüm dünyada yüksek morbidite ve mortaliteye neden olan 
iki hastalıktır. KOAH hastalarındaki bozulmuş akciğer fonk-
siyonları nedeniyle, bu hastalarda gelişen akciğer kanseri 
çoğu zaman cerrahi tedaviye uygun olmamaktadır. Erken 
dönem akciğer kanserinde standart tedavi cerrahi rezeksi-
yondur. Opere edilebilir akciğer kanseri olgusunun tedavi 
seçeneklerinin değerlendirilmesi kar-zarar analizidir. KOAH 
gibi komorbiditesi olan yüksek riskli hastalarda elde edilen 
fayda, beklendiği kadar yüksek olmayabilir. Gerek lobektomi 
gerekse sublobar rezeksiyonlarda, VATS veya minimal inva-
zif cerrahi yöntemler öncelikle düşünülmelidir. KOAH’ın, Evre 
I akciğer kanseri hastalarında lobektomi sonrası komplikas-
yon riski ve kötü prognoz açısından önemli bir belirleyici fak-
tör olduğu saptanmıştır. Bu nedenle bu hastalara yaklaşım 
multidisipliner olmalıdır. Bu hasta grubunda daha iyi tedavi 
sonuçları elde edebilmek için yeni teknikler ve teknolojilerin 
geliştirilmesi gereklidir. 

Anahtar kelimeler: Akciğer kanseri, KOAH, komorbidite, 
rezeksiyon, VATS, lobektomi, segmentektomi

GİRİŞ

Akciğer kanseri sıklıkla, tedavi seçeneklerinin uygu-
lanmasında zorluklara neden olan bir veya daha fazla 
kronik hastalıkla birliktelik gösterir. Bu komorbid has-
talıklardan biri olan kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
(KOAH) ve akciğer kanseri tüm dünyada yüksek mor-
bidite ve mortaliteye neden olan iki hastalıktır (1, 2). 
KOAH, zararlı gaz ve partiküllere maruziyet sonrası 
havayolları ve akciğer parankiminde anormal inflamas-
yonla ortaya çıkan, genellikle ilerleyici ve kalıcı hava 

akımı kısıtlanması ile karakterize, alevlenmeler ve eşlik 
eden hastalıklar ile şiddeti artan, önlenebilir ve tedavi 
edilebilir bir hastalıktır (3).

KOAH, artmış akciğer kanseri riski ve birçok pul-
moner ve ekstrapulmoner belirtiler ile seyreder (4). 
Akciğer kanserli olan hastaların %50-80’inde KOAH 
bulunmaktadır ve bu iki hastalık arasındaki ilişki, 
sigara içme yoğunluğundan bağımsızdır (5). Bunun 
yanı sıra Anthonissen ve ark. (6), 5887 asemptomatik 
hava yolu tıkanıklığı bulunan KOAH hastalarını dahil 
ettikleri çalışmada (The Lung Health Study), KOAH’lı 
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hastalarda en sık görülen ölüm sebebinin akciğer kan-
seri olduğunu (%33) bildirmişlerdir. KOAH’da mortalite 
nedenlerini araştıran ilk geniş ve uluslararası klinik 
çalışma TORCH çalışmasıdır (7). Bu çalışmada, üç 
yıllık takip süresi içerisinde ölen 911 KOAH hastasında 
ölüm nedenleri bildirilmiştir. Buna göre KOAH hastala-
rında en sık görülen ölüm nedenleri sırasıyla solunum 
yetmezliği (%35), kardiovasküler hastalıklar (%26) ve 
kanser (%21) olarak rapor edilmiştir. Tüm ölümlerin 
%40’ı KOAH ile ilişkili bulunmuş olup, bu hastaların, 
ölüme neden olan hastalığı eşlik eden KOAH olmasay-
dı muhtemelen atlatabileceği şeklinde yorumlanmıştır 
(8). Bu çalışmalar arasındaki farklılık, The Lung Health 
Study araştırmacılarının hava akımı kısıtlılığı düşük 
olan hafif KOAH’lı hastaları dahil etmesinden kay-
naklanmaktadır. Sonuç olarak, hafif ve orta şiddette 
KOAH’lı hastalarda en sık ölüm sebebi akciğer kanseri 
ve kardiovasküler hastalıklar iken, ilerlemiş KOAH’ı 
(FEV1<%60) olan hastalarda solunum yetmezliği öne 
çıkan ölüm nedeni olarak saptanmıştır (9, 10).

KOAH hastalarındaki bozulmuş akciğer fonksiyon-
ları nedeniyle, bu hastalarda gelişen akciğer kanseri 
çoğu zaman cerrahi tedaviye uygun olmamaktadır. 
Akciğer rezeksiyonunda perioperatif ölüm ve postope-
ratif kardiopulmoner komplikasyon risklerinin belirlen-
mesi için solunum fonksiyon testleri kullanılmaktadır 
ve postoperatif tahmini FEV1 değerinin %30’un altında 
olması yüksek risk olarak bildirilmiştir (11, 12). Değişik 
çalışmalarda, FEV1’in tahmini % değeri uzun hastane-
de kalış süresi (13), majör morbidite (14) ve hastanede 
gerçekleşen mortalite ile ilişkili bulunmuştur (15). Evre I 
küçük hücreli dışı akciğer kanserli hastaların değerlen-
dirildiği bir çalışmada ise, KOAH’lı hastalarda yüksek 
lokal nüks nedeniyle sağ kalım sonuçlarının daha kötü 
olduğu gösterilmiştir (16). Güncel bir çalışmada ise 
KOAH’ın Evre I akciğer kanseri hastalarında lobektomi 
sonrası komplikasyon riski ve kötü prognoz açısından 
önemli bir belirleyici faktör olduğu saptanmıştır (17). 
Bu hasta grubunda daha iyi tedavi sonuçları elde ede-
bilmek için yeni teknikler ve teknolojilerin geliştirilmesi 
gereklidir. 

KOAH HASTALARINDA AKCİĞER 
KANSERİ GELİŞME SIKLIĞI VE 
RİSK FAKTÖRLERİ

KOAH hastalarında akciğer kanseri gelişme riski 
son 30 yıldır vurgulanmaktadır (18). Her ne kadar tütün 
ürünlerinin kullanılması her iki hastalıkta da sık görül-
se de, bundan bağımsız bir risk söz konusudur. Risk 
oranları değişik çalışmalarda gerek küçük örneklem 
sayıları ve gerekse değişik araştırma metotları kulla-

nılması nedeniyle birbirinden farklı bildirilmiştir. 2011 
yılında yayınlanan bir meta-analizde, akciğerde daha 
önce gelişmiş bir hastalık bulunmasının akciğer kanseri 
için risk faktörü olduğu gösterilmiştir. 1960 ve 2010 
yılları arasında yayınlanan 39 çalışmanın verileri, altta 
yatan KOAH, amfizem, kronik bronşit ve tüberküloz 
gibi hastalıkların varlığında akciğer kanseri gelişme 
sıklığının arttığını, özellikle spirometrik veya radyolojik 
yöntemlerle tanı konulan KOAH hastalarında bu oranın 
çok daha belirgin olduğunu ortaya koymuştur (19). 

Kiri ve ark. (20), KOAH hastalarında akciğer kanseri 
görülme sıklığını gözlemlemişler ve genel popülasyo-
na kıyasla KOAH hastalarında yıllık akciğer kanseri 
görülme sıklığının en az 4-5 kat daha yüksek olduğunu 
bildirmişlerdir. 13 yıllık çalışma süresince, akciğer kan-
serinin yıllık görülme sıklığında hem genel popülasyon-
da (10000 erkekte 10’dan 15’e, 10000 kadında 5’den 
10’a), hem de KOAH’lı hastalarda (10000 erkekte 
45’ten 64’e, 10000 kadında 29’dan 48’e) artış olduğu-
nu göstermişlerdir. Çalışma genel popülasyona kıyasla 
KOAH hastalarında 3 yıllık akciğer kanseri sağ kalım 
oranlarının daha kötü olduğunu ortaya koymuştur (sıra-
sıyla %26 ve %15). 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease (GOLD) (3) evrelendirmesine göre Evre I-IV 
KOAH hastası 2507 olgu, akciğer kanseri insidansı 
ve risk faktörlerinin belirlenmesi amacıyla median 60 
ay boyunca takip edilmiştir. İnsidans yoğunluğu daha 
önceki yayınlarda bildirilenden belirgin olarak daha 
yüksek bulunmuştur (16.7/1000 kişi-yıl) (21). Akciğer 
kanseri gelişen hastalarda, hava yolu obstrüksiyonu-
nun daha düşük olduğu, daha ciddi hiperinflasyon 
bulunduğu, karbon monoksit difüzyon testi (DLCO) 
ve vücut kitle endeksi (BMI) değerlerinin daha düşük 
olduğu, hastaların daha yoğun sigara içicisi olduğu 
gözlenmiştir. Daha önce inanılanın aksine, akciğer 
kanseri gelişme riski ile hava yolu tıkanıklığının ciddi-
yeti ters orantılı bulunmuştur (22). Ağır KOAH hastala-
rında, immun sistemdeki aşırı aktivite hastalığı ağırlaş-
tırırken, akciğer kanseri oluşumuna karşı koruyucu etki 
oluşturduğu ileri sürülmüştür. 

Yakın zamanda yapılan prospektif çalışmalar, akci-
ğer kanseri olgularının % 65-70’inde kanser tanısın-
dan önce KOAH teşhis edildiğini göstermektedir (23). 
KOAH ile akciğer kanseri arasındaki yakın ilişki, her iki 
hastalık için ortak risk faktörleri ve patofizyolojik meka-
nizmaları akla getirmektedir ve yapılan çalışmalarla 
detaylı şekilde ortaya konmuştur (24). 

Kronik inflamasyonun diğer organlarda malignite 
oluşumunda etkin rolü olduğu bilinmektedir. KOAH’da 
izlenen kronik hava yolu inflamasyonunun da akciğer 
kanseri gelişiminde rol oynadığı ileri sürülmektedir. 

Toraks Cerrahisi Bülteni 2015; 9: 253-62

254



Sigara dumanına bağlı hava yolu inflamasyonunun, 
epitelyal hücrelerde hasar ve bu hasarın tamiri sırasın-
da hücrelerin hızlı bir şekilde yıkılıp yeniden yapılmasına 
neden olduğu, bunun neticesinde de DNA hataları ve 
karsinogenezin gerçekleştiği düşünülmektedir. İnhale 
kortikosteroidler ile tedavi edilen KOAH hastalarında 
akciğer kanseri gelişme riskinin daha düşük olduğunun 
gözlenmesi bu hipotezi desteklemektedir (25, 26). Her 
ne kadar KOAH varlığında tüm akciğer kanseri hücre 
tipleri gelişebilse de, hava yolu obstrüksiyonu özellikle 
skuamöz hücreli akciğer kanserinin gelişmesi ile ilişki-
lidir (27). 

KOAH prevalansı yaşla birlikte artar ve özellikle 60 
yaşın üzerinde en yüksek düzeye ulaşır (3). Benzer 
şekilde, akciğer kanseri insidansı 50 yaşın altında 
nispeten düşük olup, özellikle 60 yaşından sonra 
hızla artar (28). Sigara içmeyenlerle karşılaştırıldığında, 
sigara içenlerde özellikle 60 yaşından sonra katlanarak 
artan bir risk söz konusudur. Çok değişkenli analizler 
kullanıldığında, yaş ve paket-yıl sayısındaki artışa bağlı 
olarak 2-3 kat daha fazla akciğer kanserine yakalanma 
riski bulunduğu tespit edilmiştir (23). Bunun yanı sıra, 
KOAH’lı hastalarda akciğer kanserine yakalanma riski, 
KOAH gelişmemiş sigara içicisi hastalara oranlar 2-5 
kat daha fazladır (29).

Akciğer kanseri de KOAH’a benzer şekilde, gelir 
düzeyi ve eğitim seviyesi düşük toplum kesiminde daha 
sıklıkla ortaya çıkmaktadır (30). Hem KOAH’lı hastaların 
hem de akciğer kanserli hastaların % 85-90’ında sigara 
kullanım öyküsü mevcuttur. Ancak, KOAH ile akciğer 
kanseri arasındaki ilişkiye, bir kofaktör olarak sigaranın 
rolü olduğunu gösteren bir bulgu saptanamamıştır (25).

Akciğer kanseri veya KOAH gelişimine neden ola-
bilecek genetik değişiklikler üzerine birçok çalışma 
yapılmıştır. Kromozom 6q üzerindeki genetik lokusun 
gerek akciğer kanseri riski ve gerekse akciğer fonk-
siyonlarında bozulma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
Benzer şekilde kromozom 12 üzerindeki genetik odak-
lar akciğer kanseri, KOAH ve düşük akciğer fonksi-
yonları ile ilişkili bulunmuştur (31). Nikotinik asetilkolin 
reseptör genlerini kodlayan kromozomda (15q24/25) 
oluşan değişikliğin akciğer kanseri için risk faktörü 
olduğu bilinmektedir. Diğer çalışmalarla 15q24/25 
lokusunun, paket-yıl sigara kullanılmasından bağımsız 
olarak, ciddi amfizem gelişimi ile ilgili olduğu göste-
rilmiştir. Akciğer kanseri gelişmesinin bu kromozom 
bölgesindeki değişiklik ile doğrudan ilgili olup olmadığı, 
ya da nikotin bağımlılığı ve KOAH yoluyla dolaylı ola-
rak akciğer kanseri gelişip gelişmediği kesin değildir. 
Öte yandan alfa-1 antitripsin eksikliği taşıyıcılarında 
akciğer kanseri gelişme riskinin iki kat artmış olduğu 
gösterilmiştir (32). 

KOAH’LI AKCİĞER KANSERİ 
HASTALARINDA PREOPERATİF 
DEĞERLENDİRME

Erken evre akciğer kanserinde standart tedavi cer-
rahi rezeksiyondur. Bununla birlikte evre I-II küçük 
hücreli dışı akciğer kanserli yaşlı hastaların yaklaşık 
%20’sinde, kötü pulmoner fonksiyonlar veya komor-
biditeler nedeniyle, tedavi amaçlı cerrahi uygulanama-
maktadır (33). Akciğer kanseri hastalarında perioperatif 
majör morbidite ve mortalite nedenleri Tablo 1’de özet-
lenmiştir (14). Kozower ve ark. (14) Society of Thoracic 
Surgeons (STS) veritabanını kullanarak yaptıkları bu 
araştırmaya göre, hasta yaşındaki 10 yıllık artış, vücut 
kitle endeksindeki (BMI) 10 kg/m2 fazlalık, FEV1 değer-
lerinde beklenenin %10’u veya daha fazla düşüklük 
olması, neoadjuvan kemoterapi uygulanmış olması, 
kreatinin değerinin 2 mg/dl veya daha yüksek olması 
ya da dializ ihtiyacının bulunması, Zubrod performans 
değerlerinin 2 veya daha yüksek ve benzer şekilde 
ASA performans değerlerinin 3 veya daha yüksek 
olması, bilobektomi veya pnömonektomi uygulanması 
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Tablo 1. Akciğer kanseri hastalarında perioperatif 
majör morbidite ve mortalite nedenleri 

Major Morbidite (8%)	 Mortalite (2%)

Performans durumu	 Performans durumu

ASA skoru (4 veya 5) 	 ASA skoru 

Pnömonektomi veya bilobektomi	 Diyaliz ihtiyacı 
 (vs wedge rezeksiyon) 

Lobektomi, sleeve lobektomi 	 Pnömonektomi or 
veya segmentektomi (vs wedge 	 bilobektomi (vs wedge 
rezeksiyon) 	 rezeksiyon) 

İndüksiyon kemoradyoterapi 	 Kreatinin >2 

Diyaliz ihtiyacı	 İndüksiyon  
	 kemoradyoterapi 

Kreatinin >2 	 Patolojik evre IV 

Steroid kullanımı	 Steroid kullanımı

Torakotomi vs VATS 	 Yaş 

Konjestif kalp yetmezliği 	 Acil vs elektif vaka 

Aktif sigara içiciliği	 Erkek cinsiyet

Yaş 	 BMI (ters orantılı) 

BMI (ters orantılı) 	 FEV1 (ters orantılı) 

Koroner arter hastalığı	

FEV1 (ters orantılı) 	

ASA: American Society of Anesthesiologists; VATS: video yardımlı torakoskopik 

cerrahi; BMI: vücut kitle endeksi; FEV1: birinci saniye zorlu ekspiratuar kapasite



yüksek morbidite ve mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 
Morbidite ve mortalite oranlarının preoperatif FEV1 
değerleri ile ters orantılı olduğu gösterilmiştir. 

Erken evre akciğer kanserlerinde küratif tedavi için; 
sistematik lenf nodu diseksiyonu ile birlikte lobekto-
mi uygulanması önerilir. Lobektomi için postoperatif 
komplikasyon görülme oranı %30-40, operatif mortali-
te oranları %1-5 arasında bildirilmiştir ancak altta yatan 
akciğer hastalığı olanlarda bu oranlar yükselmektedir 
(34-36). Solunumsal olarak, güvenle akciğer rezeksi-
yonu yapılabilmek için, tahmini FEV1 ve tahmini DLCO 
değerlerinin ≥%80 olması gerekir. KOAH hastalarında 
ölçülen parametreler genellikle bu değerlerde değildir. 
Bu nedenle KOAH hastalarının, ileri medikal değerlen-
dirme yapılmaksızın operasyona alınmaları önerilmez 
(37). Anatomik rezeksiyonlar için güvenli sınır olarak 
kabul edilen değerler Tablo 2’de gösterilmiştir (38). 
Bu hastalar için tahmini postoperatif FEV1 değerlerinin 
1000 ml veya üzerinde olması, ya da normal değerlerin 
%30-40’ından fazla olması güvenli rezeksiyon sınırı 
olarak bildirilmiştir. Benzer şekilde, tahmini postope-
ratif DLCO değerinin %40’ın üstünde olması da cer-
rahi için güvenilir sınır olarak kabul edilmiştir (37, 39). 
Lobektomi sonrası morbidite ve mortalite sebepleri 
içerisinde en başta solunum yetmezliği gelmektedir. 
İlerlemiş akciğer hastalığı bulunan hastalardaki sağ 
kalım, hastalığın ciddiyetine bağlı olarak azalmaktadır. 
KOAH’lı hastalarda FEV1 değerinin %35’den düşük 
olması, takip eden her yıl için %10 ek mortalite (5 yıllık 
sağ kalım %50) oluşturmaktadır (40-43). Hastaların 
ameliyat öncesi akciğer fonksiyonları ne kadar iyi ise, 
postoperatif dönemde de aynı oranda iyi seyretti-
ği gözlenmiştir. Postoperatif akciğer fonksiyonlarının 
tahmininde etkilenen ve çıkarılacak akciğer alanlarının 
oluşturacağı risk hesabı için radyonüklid görüntüleme 
ve kantitatif bilgisayarlı tomografi gibi birçok yöntem 
kullanılabilmektedir. Postoperatif fonksiyonların tah-
min edilmesinin güvenirliği, amfizemin yaygınlığı ve 
dağılımı, çıkarılacak olan akciğer alanı, hastanın genel 
durumu ve preoperatif hazırlığın doğru yapılmasına 
bağlıdır (44). Son yayınlarda, video-yardımlı torasik 
cerrahi (VATS) ile yapılan lobektomi ameliyatlarının 
morbiditeyi azalttığı (40, 41, 44), bu nedenle solunum 
fonksiyon testlerinin, VATS lobektomi sonrası gelişe-
bilecek komplikasyonları doğru değerlendiremeyece-
ği öne sürülmüştür (42). Öte yandan sadece KOAH 
varlığı, akciğer dışı organ ameliyatlarında postoperatif 
pulmoner komplikasyonların gelişme ihtimalini 2 kat 
artırırken, toraksa yönelik cerrahi yapılmasında bu risk 
4 kat artmaktadır (45).

Postoperatif morbidite ve mortalite riskini belirleyen 
ve bunu göz önüne alarak tedavi planlaması yapılma-

sını amaçlayan birden fazla sayıda algoritma yayınlan-
mıştır (11, 12, 46). Bu algoritmalar kullanılarak yüksek 
riskli hastaların belirlenmesi ve hatta gereğinde cerrahi 
dışı tedavilere yönlendirilmesi önerilmiştir (Şekil 1, 2). 
Bununla birlikte, evre I akciğer kanseri tedavisiz bırakıl-
dığında ortalama 18 ay sağ kalım olduğu göz önünde 
bulundurulmalıdır (47). Cerrahi ve anestezi teknikleri 
her geçen gün gelişmektedir ve bu kılavuzların sürekli 
yenilenmesi gerekmektedir.

Kılavuzlardan elde edilen bilgiler genel olarak 
değerlendirildiğinde, özellikle KOAH’lı hastalar gibi 
solunum fonksiyonları kötü olan olgularda, morbidite 
ve mortalite risklerini belirlemek amacıyla en sık tahmi-
ni postoperatif FEV1 (ppo FEV1) ve tahmini postoperatif 
DLCO (ppoDLCO) verileri kullanılmaktadır (48). ppo FEV1 
ve ppoDLCO değerlerinden birinin %40’dan düşük 
olmasının yüksek perioperatif morbidite ve mortalite ile 
ilişkili olduğu bildirilmiştir. Özellikle neoadjuvan terapi 
alan hastalarda bu değerlerin daha da düşeceği göz 
önüne alınmalıdır. Ancak yine de bu değerler cerrahi 
seçeneği dışlamak için yeterli değildir. Tümörün bası-
sına bağlı atelektazi alanlarının ventilasyon/perfüzyon 
kusuru oluşturabileceği ve rezeksiyon sonrası pulmo-
ner fonksiyonlarda belirgin değişiklik oluşmayabileceği 
akılda tutulmalıdır. Solunum fonksiyonlarında düşük 
değerler saptanan hastalarda preoperatif değerlendir-
mede ek testlerin ve kan gazı ölçümlerinin uygulanma-
sı gereklidir. 

Kardiopulmoner egzersiz testleri (KPET) ile egzer-
siz sırasında EKG değişiklikleri, kalp atım hızı, dakika 
solunum sayısı ve oksijen uptake değerleri ölçülerek 
değerlendirilir ve maksimal oksijen tüketimi (VO2max) 
değerleri saptanır (12). VO2max 15 mL/kg/dak’dan 
düşük ise hasta cerrahi için yüksek riskli kabul edilir 
(49) ve yüksek perioperatif mortalite riski bulunduğu 
bildirilmiştir (50).

En basit uygulanabilen testlerden biri olan “mer-
diven çıkma” testinde, hastalara kendi belirledikleri 
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Tablo 2. Anatomik rezeksiyonlar için güvenli sınır 
kabul edilen değerler 

Kriter	 Değer

Preoperatif FEV1	 >1.5 L veya >%80  
	 (tahmin edilenin)

Preoperatif DLCO	 >%80 (tahmin edilenin)

VO2max 	 >15 mL/kg/dak

Tahmini postoperatif FEV1	 >%40 (tahmin edilenin)

Tahmini postoperatif DLCO	 >%40 (tahmin edilenin)

FEV1: birinci saniye zorlu ekspiratuar kapasite; DLCO: karbon monoksit 

difüzyon testi; VO2max: maksimum oksijen uptake
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Şekil 1. Preoperatif değerlendirme için American College of Chest Physicians (ACCP) kılavuzu



hızda, çıkabildikleri kadar çok kat merdiven çıkmaları 
söylenir. Göğüs ağrısı, ciddi nefes darlığı, bacak ağrısı 
semptomlarının gelişmesi halinde test sonlandırılır 
(51). Genel olarak 3 kat merdiven çıkabilen bir has-
tada FEV1’in 1,7 L veya daha iyi olduğu ve lobektomi 
uygulanabileceği kabul edilmektedir. Benzer şekilde 5 
kat merdiven çıkabilen hastada FEV1’in 2 L veya üze-
rinde olduğu kabul edilir (VO2max ≥ 20 mL/kg/dak) ve 
pnömonektomi uygulanabileceği bildirilmiştir (52, 53). 
Komorbid hastalıkları yüzünden merdiven çıkma tes-
tini tamamlayamayan hastalarda, akciğer rezeksiyonu 
sonrasında artmış perioperatif mortalite riski olduğu 
bildirilmiştir. Üç kat merdiven çıkmayı başaramayan 
hastalarda, perioperatif ölüm ve artmış kardiopulmo-
ner komplikasyon riskleri nedeniyle cerrahi dışı tedavi-
ler düşünülmelidir (54).

Diğer bilinen testlerden 6-dakika yürüme testi, 
VO2max değerleri hakkında kısıtlı bilgi sağlaması ve 
standart bir uygulaması olmaması nedeniyle nadi-
ren kullanılır (48). On metre aralıklı iki nokta arasında 

belirlenen ve zamanla hızlanan bir tempoda yürüye-
rek uygulanan mekik (shuttle) yürüme testi, 6-dakika 
yürüme testinin aksine cerrahi değerlendirme öncesi 
değerli bir testtir. Yirmi beş kere mekik yürüyüşünün 
tamamlanması halinde VO2max değerinin 15 mL/kg/
dak’dan daha yüksek olduğu gösterilmiştir (55). 

Solunum fonksiyon testlerinin preoperatif değer-
lendirilmesi oluşabilecek komplikasyonları belirlemekte 
her zaman yeterli olmayabilir. Tahmini hesaplamalar, 
ameliyat sonrası beklenen normale en yakın değerleri 
ortaya koymaktadır. Halbuki postoperatif FEV1, ilk 24 
saat içinde preoperatif değerlerden %30-50 düşük sap-
tanmıştır ki bu tahmini postoperatif hesaplamalardan 
%10-30 daha düşük değerlere işaret etmektedir (44, 
56, 57). Bu düşüklüğün preoperatif saptanan değerlerin 
%80-90’ına dönmesi için minimum 6 ay gerekmektedir. 
Bununla birlikte, KOAH hastalarında lobektomiden 6 
hafta sonra yapılan ölçümlerde FEV1 değerindeki düşüş, 
KOAH’ı olmayan hastalara göre daha az bulunmuştur 
(sırasıyla %0-8, %16-20) (44, 58). Solunum fonksiyon 
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testlerinden yola çıkarak, tümörün yerleşim yeri ve etki-
lenen segmentlerin durumu gibi diğer faktörler de etkili 
olduğu için, normal ve yüksek risk arasında belirgin bir 
sınır çizmek mümkün olmayabilir. Bununla birlikte tah-
mini postoperatif değerin %40’dan düşük olması artmış 
riske işaret eder ve her hasta için bireysel değerlendir-
me yapmak gereklidir (12).

Postoperatif DLCO ilk 24 saat içerisinde %25-30 
kadar düşüklük gösterir ve preoperatif değerlerin 
%80-90’ına geri dönmesi için en az 2 ay gereklidir 
(44). Düşük DLCO postoperatif morbidite ve uzamış 
yoğun bakım ihtiyacı ile ilişkilidir ve FEV1’de olduğu 
gibi, komplikasyon gelişme riski her 10 puanlık düşüş 
için %10-20 artar (59, 60). Düşük DLCO değerleri aynı 
zamanda yüksek operatif mortalite ile de ilişkilidir. Her 
10 puanlık düşüş operatif mortalite riskinde %20-35 
artışa neden olmaktadır (60). Cerrahi rezeksiyona kont-
rendikasyon oluşturacak kesin bir alt değer oluşturmak 
mümkün değilse de ppoDLCO %40’ın altında ise yük-
sek riskten bahsedilebilir (11).

KOAH’LI AKCİĞER KANSERİ 
HASTALARINDA CERRAHİ

Erken dönem akciğer kanserinde standart tedavi 
cerrahi rezeksiyondur. Opere edilebilir akciğer kanseri 
olgusunun tedavi seçeneklerinin değerlendirilmesi kar-
zarar analizidir. KOAH gibi komorbiditesi olan yüksek 
riskli hastalarda elde edilen fayda beklendiği kadar 
yüksek olmayabilir. Bu nedenle bu hastalara yakla-
şım multidisipliner olmalıdır. National Comprehensive 
Cancer Network kılavuzunda cerrahi tedavinin pren-
sipleri bildirilmiştir (61). Anatomik pulmoner rezeksi-
yonlar küçük hücreli dışı akciğer kanserinde hastaların 
çoğunda tercih edilmelidir. Eğer sublobar rezeksi-
yonlar uygulanacaksa (segmentektomi veya wedge 
rezeksiyon) parankimal cerrahi sınır tümörden 2 cm 
veya daha fazla uzakta ya da tümör çapından daha 
geniş mesafede olmalıdır. Sublobar rezeksiyonda aynı 
zamanda N1 ve N2 lenf nodu istasyonları uygun şekil-
de örneklenmelidir. Segmentektomi tercih edilen yön-
tem olmalıdır. Sublobar rezeksiyon Tablo 3’de verilen 
kriterlere uygun hastalarda tercih edilmelidir. Gerek 
lobektomi ve gerekse sublobar rezeksiyonlarda, VATS 
veya minimal invazif cerrahi yöntemler öncelikle düşü-
nülmelidir. Sleeve lobektomi gibi akciğer koruyucu 
ameliyatlar pnömonektomiye tercih edilmelidir.

Komorbid hastalığı olmayan akciğer kanseri olgula-
rında anatomik lobektomi sublobar rezeksiyonlara (seg-
mentektomi veya wedge rezeksiyon) tercih edilmelidir 
(62, 63). Her iki yöntemin karşılaştırıldığı tek randomize 
çalışmada, lobektomi ile sağ kalım oranlarının daha yük-

sek (5 yıllık sağ kalım %73 ve %56) ve nüks oranlarının 
daha düşük (5 yıllık nüks %63 ve %78) olduğu gösteril-
miştir (63). Daha güncel serilerde, cerrahi sınırlara ve lenf 
nodu diseksiyonuna daha dikkatli yaklaşılması gerektiği 
bildirilmiş, adjuvan brakiterapi uygulaması ile eş değer 
sağ kalım ve nüks oranları bildirilmiştir (64-68). Bunun 
yanı sıra, değişik çalışmalarda 75 yaşın üstündeki has-
talarda lobektominin sağ kalım avantajının olmadığı gibi, 
segmentektomi uygulanan hastalarda daha düşük nüks 
oranları ile daha düşük morbidite ve mortalite saptandığı 
bildirilmiştir (69, 70).

The American College of Surgery Oncology Group 
(ASOCOG) erken evre akciğer kanseri tedavisinin 
belirlenmesine yönelik çok sayıda ve çok merkezli faz 
III çalışmalar başlatmıştır. ASOCOG z4032, z4033 ve 
z4099 (71) çalışmaları, akciğer kanserli hastaları belir-
lenen “yüksek risk” kriterleri doğrultusunda çalışmalara 
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Tablo 3. National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) kılavuzuna göre sublobar rezeksiyon tercih 
edilecek durumlar

Kötü solunum rezervi ya da lobektomiye kontrendikasyon 
oluşturacak majör komorbiditeler

Aşağıdaki özelliklerden en az birini gösteren 2 cm veya 
daha küçük pulmoner nodül

o	 Saf Adenokarinoma in situ histoloji

o	 Bilgisayarlı tomografide nodül %50 veya daha 
büyük oranda buzlu-cam görünümünde

o	 Radyolojik takiplerde uzun ikiye katlanma 
(doubling) zamanı (≥400 gün)

Tablo 4. Sublober rezeksiyon uygulamalarında 
The American College of Surgery Oncology Group 
(ACOSOG) “yüksek risk” kriterleri

Bir majör veya iki minör kriterin sağlanması gereklidir

Majör Kriterler

o	 FEV1 < % 50 (tahmin edilen)

o	 DLCO < % 50 (tahmin edilen)

Minör Kriterler

o	 Yaş 75

o	 FEV1 veya DLCO %50 - %60

o	 Pulmoner hipertansiyon (PA sistolik > 40 mmHg)

o	 LV fonksiyonu < %40

o	 PaO2 < 55 mmHg

o	 PaCO2 > 45 mmHg

FEV1: birinci saniye zorlu ekspiratuar kapasite; DLCO: karbon monoksit 
difüzyon testi; PA: pulmoner arter basıncı; LV: sol ventrikül; PaO2: parsiyel 
oksijen basıncı; PaCO2:  parsiyel karbondioksit basıncı



dahil etmiştir (Tablo 4). ASOCOG z4032 çalışmasında, 
yüksek risk nedeniyle lobektomi yapılamayan has-
talarda sublobar rezeksiyonlar, brakiterapi ile birlikte 
uygulanan sublober rezeksiyonlar ile karşılaştırılmıştır. 
Henüz sağ kalım analizleri yayınlanmamış olan çalış-
manın, postoperatif 30 ve 90 gün sonunda morbidite 
ve mortaliteyi gösteren sonuçları açıklanmıştır (72). 
Sublobar rezeksiyon ile brakiterapinin kabul edilebilir 
30 ve 90 gün morbidite ve mortalite ile uygulanabile-
ceğini bildirmişlerdir. ASOCOG z4099 çalışması ise, 
lobektomi için yüksek riskli kabul edilen evre-I akciğer 
kanserli hastalarda sublobar rezeksiyon ve stereotaktik 
vücut radyoterapisi (SBRT) uygulamalarını karşılaştır-
mıştır ancak sonuçları henüz yayınlanmamıştır. 

Halen kanser cerrahisi ile uğraşan merkezler ara-
sında yüksek riskli hastanın belirlenmesi konusunda bir 
konsensus oluşturulamamıştır. Bahsedilen çalışmaların 
tamamlanması ile yüksek riskli hastalarda yapılan uygu-
lamaların sağ kalım üzerinde etkisi daha netleşebilecek-
tir. Puri ve ark. (73), on yıllık süre içerisinde takip edilen 
1066 hastadan, ASOCOG kriterlerine uygun olarak 
yüksek risk gruba dahil olduğu halde lobektomi uygula-
nan 194 hastada, postoperatif morbidite ve mortalitede 
anlamlı bir değişiklik saptamamışlardır. 

Postoperatif morbidite ve mortalitede en sık neden 
pulmoner komplikasyonlardır. Pulmoner komplikas-
yonların postoperatif FEV1 düşüklüğü ile ilişkili olması 
nedeniyle Raviv ve ark. (74), KOAH ve akciğer kanseri 
birlikteliği olan ve tedavide cerrahi uygulanan serilerin 
sonuçlarını değerlendirmişlerdir. Bu derlemede, birçok 
çalışma ile solunum fonksiyonlarındaki tahmini ve 
gerçek değişikliklerin, amaç hacim küçültücü cerrahi 
olmasa da KOAH nedeniyle ciddi olarak etkilenebilece-
ği vurgulanmıştır. KOAH’lı hastalarda FEV1 değerlerinin 
çok az değiştiği, hatta bazı çalışmalarda iyileştiği bildi-
rilmiştir. Benzer şekilde, lobektomi uygulanan akciğer 
kanseri hastalarında KOAH’ı olanlarda olamayanlara 
göre FEV1 kaybının daha az olduğu ve buna bağlı 
olarak VO2max değerlerinin KOAH’ı olmayan hastalar-
la benzer oranlarda düştüğü hatta FEV1 değerleri en 
düşük KOAH’lı hastalarda VO2max değerlerinde iyileşme 
olabildiği gösterilmiştir (75). Aynı derlemede, üst lob 
baskın, heterojen amfizemli hastalarda, üs ve orta lob 
yerleşimli tümörlerde üst lobektomi uygulanması öne-
rilmiş, eş zamanlı hacim küçültücü wedge rezeksiyon-
lar uygulanmasının KOAH’lı hastalarda ek fayda sağ-
layabileceğinden bahsedilmiştir. Lobektomiye uygun 
olmayan hastalarda ise segmentektominin wedge 
rezeksiyona tercih edilmesi gerektiği bildirilmiştir.

Akciğer kanseri ve KOAH gibi komorbiditelerin bir 
arada olduğu yüksek riskli hastalarda, stereotaktik 
vücut radyoterapi (SBRT) ve radyofrekans ablasyon 

(RFA) tedavilerinin, akciğer rezeksiyonuna uygun olma-
dığı düşünülen seçilmiş hasta gruplarında uygulanabi-
leceği bildirilmiştir (25). Bununla birlikte, her iki yöntem 
için de, literatürde yayınlanmış sağ kalım analizlerini de 
içeren prospektif çalışmalar henüz yoktur. KOAH var-
lığında, RFA’de izlenen yüksek pnömotoraks oranları 
nedeniyle SBRT tercih edilmelidir. Çok merkezli faz III 
çalışmaların tamamlanması ile KOAH ve diğer komor-
bid durumları olan hastalarda bu teknolojilerin yaygın 
ve güvenli şekilde kullanılabilirliği anlaşılabilecektir (71).

SONUÇ

Akciğer kanseri ve KOAH, ölüme neden olan has-
talıklar içerisinde en başta yer almaktadır. Tek başına 
veya bir arada yüksek morbidite ve mortalite oranları 
ile seyreden bu hastalıkların sık görülen birlikteliği, en 
iyi tedavinin hastalıklara neden olan ortak etkenlerden 
korunma olduğunu göstermektedir. Her iki hastalıkta 
da erken tanı, multidisipliner tedavi uygulamaları ve 
minimal invazif yaklaşımlar sağ kalım oranlarını artır-
maktadır.
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