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ÖZET 

Aghayev, N. Akciğer Kanserli Hastaların Seyrinde Plevral Sıvının Etkisi. 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim 

Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2022. Akciğer kanserli hastalarda tanı ve 

takipte saptanan plevral sıvıların sıklığı, nedenleri, klinik bulgular ve prognozla 

ilişkisini araştıran çalışma sayısı azdır. Bu tez çalışmasında, üç yıllık bir sürede 

kliniğimizde tanı konulan, tedavi ve takip edilen akciğer kanserli hastalarda, 

herhangi bir aşamada tespit edilen plevral sıvıların sıklığı, nedensel dağılımları, 

demografik, klinik, laboratuvar, görüntüleme bulguları ve sağ kalım üzerine 

etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Çalışmaya 1 Ocak 2014 ile 31 Aralık 

2016 tarihleri arasında tanı alan 895 akciğer kanserli hasta dahil edildi. Hastaların 

demografik, klinik ve prognoz verileri ile tanı veya takipte plevral sıvı saptanma 

durumu ve nedenleri kaydedildi. Hastaların %32.1 (287/895)’inde tanıda, %27.6 

(247/895)’sında ise sadece takipte plevral sıvı gelişti. Tanı sırasında malign plevral 

sıvı oranı (%47.7), takipte ise benign sıvı oranı (%45.4) daha fazlaydı (X2=59.008; 

p<0.001). Plevral sıvı gelişen hastalarda sağ kalım süresi malign plevral sıvısı 

olanlarda 8 ay, plevral sıvı nedeni bilinmeyenlerde 10 ay, benign plevral sıvısı 

olanlarda ise 19 aydı (Log-rank=50.583; p<0.001). En kötü sağ kalım tanıda malign 

plevral sıvısı olan hastalarda, en iyi sağ kalım ise takipte benign plevral sıvısı 

olanlarda idi. Çok değişkenli Cox regresyon analizi ile küçük hücreli akciğer kanseri 

ve diğer alt tiplerin skuamöz hücreli karsinoma göre (sırasıyla p<0.001 ve p=0.002), 

ECOG ≥ 1’in 0’a göre (p=0.001), herhangi bir antitümöral tedavi almayanların 

alanlara göre (tümü için p<0.001) ve tanıda malign plevral sıvısı olanların diğerlerine 

göre (p=0.028) kötü şans değerinin daha yüksek olduğu saptandı. Sonuç olarak; 

plevral sıvı akciğer kanserli hastalarda sık karşılaşılan ve sonuçlara etki etmesi 

nedeniyle dikkate alınması gereken önemli bir klinik sorundur. 

 

Anahtar Kelimeler: Akciğer kanseri, malign plevral sıvı, benign plevral sıvı,   

                                paramalign plevral sıvı, prognoz 
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ABSTRACT 

Aghayev, N. The Effect of Pleural Effusion on the Course of Patients with Lung 

Cancer. Eskişehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of 

Chest Diseases, Medical Specialty Thesis, Eskişehir, 2022. There are few studies 

addressing the frequency, causes, clinical findings, and prognosis of pleural effusions 

detected during diagnosis and follow-up of patients with lung cancer. The aim of this 

thesis was to investigate the frequency, the causal distribution, the demographic, 

clinical, laboratory, and imaging findings of pleural effusions detected at any time 

point, and their impact on survival of patients with lung cancer diagnosed over a 

three-year period, treated, and followed up in our clinic. A total of 895 lung cancer 

patients diagnosed between January 1, 2014, and December 31, 2016, were included 

in the study. Patient demographic, clinical, and prognostic data, the status and causes 

of pleural effusion at the time of diagnosis or follow-up were collected. Pleural 

effusion developed in 32.1% (287/895) of the patients at diagnosis and 27.6% 

(247/895) only during follow-up. The rate of malignant pleural effusions at diagnosis 

(47.7%) and the rate of benign effusions at follow-up (45.3%) was higher 

(X2=59.008; p < 0.001). Survival time in patients with malignant pleural effusion, 

effusion of unknown origin, and benign pleural effusion was 8, 10, and 19 months, 

respectively (log-rank=50.583; p < 0.001). Patients with malignant pleural effusion 

at diagnosis survived the worst, whereas patients with benign pleural effusion at 

follow-up survived the best. Multivariate Cox regression analysis showed that small 

cell lung cancer and other subtypes had a higher hazard ratio than squamous cell 

carcinoma (p < 0.001 and p=0.002), ECOG ≥ 1 had a higher hazard ratio than 

ECOG=0 (p=0,001), patients who did not receive antitumor therapy had a higher 

hazard ratio than those who did (p < 0.001 for all), and those with malignant pleural 

effusion at diagnosis had a higher hazard ratio than others (p=0.028). In conclusion; 

pleural effusion is a serious clinical problem that is frequently encountered in 

patients with lung cancer and should be considered as it affects outcomes. 

 

Key Words: Lung cancer, malignant pleural effusion, benign pleural effusion,   

                     paramalignant pleural effusion, prognosis 
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1. GİRİŞ 

Akciğer kanseri, kanser ölümlerinin en önde gelen nedenidir. Başta tütün ve 

tütün ürünleri olmak üzere risk faktörlerinin kontrol edilememiş olması nedeniyle 

görülme sıklığı artmaya devam etmektedir (1). Hastaların önemli bir kısmı lokal ileri 

/ ileri evrede tanı almakta ve küratif tedavi imkanlarından mahrum kalmaktadır. 

Evreleme ve tedavi uygulamalarındaki gelişmelere rağmen lokal ileri / ileri evredeki 

hastaların (IIIB, IIIC, IVA ve IVB) prognozu kötü olup beş yıllık sağ kalım yüzdeleri 

%26 ile 0 arasında değişmektedir (2). Gelişmiş ülkelerde bildirilen mortalite 

azalması esas olarak tütün ve tütün ürünlerinin kullanım sıklığındaki azalma ve 

mesleksel ortamların daha iyi rehabilite edilmesinden kaynaklanmaktadır.  

Plevral sıvı, göğüs hastalıkları kliniklerinde sık karşılaşılan klinik sorunlardan 

biridir. Göğüs hastalıkları kliniklerinin iş yükünün yaklaşık %20’sini plevral sıvılı 

hastalar oluşturmaktadır. Kliniklerde değerlendirilen plevral sıvıların en sık 

karşılaşılan nedenleri sırasıyla kalp yetmezliği, enfeksiyonlar ve malignitelerdir (3). 

Kliniklere göre değişmekle birlikte maligniteler içinde de akciğer kanseri ilk 

sıralarda gelmektedir. Akciğer kanserli hastalarda plevral sıvı, hastaların tanı veya 

tedavi - takibinde, herhangi bir aşamada gelişebilir. Bu hastalarda plevral sıvı 

doğrudan tümörün plevrayı infiltre etmesine bağlı “malign plevral sıvı”, plevrada 

tümöral tutulum olmadan tümörün indirekt etkileri neticesinde gelişen “paramalign 

plevral sıvı”, ya da tümörden bağımsız nedenlerle gelişen “benign plevral sıvı” 

şeklinde karşımıza gelebilir (4). Bazı hastalarda tüm tanısal çalışmalara rağmen, bazı 

hastalarda da istenilen tanısal çalışmalar kansere ikincil sorunlar nedeniyle tam 

yapılamadığından, akciğer kanseri olan hastaların bir kısmında plevral sıvı nedeni 

belirlenememektedir.   

Akciğer kanserli hastalarda plevral sıvı sıklığı ve nedenlerinin belirlenmesi, 

problemin boyutunun tespit edilmesini sağlamanın ötesinde evreleme, en uygun 

tedavi şekli ve olası seyri tayin ederek, hastanın iyi yönetimi ve prognozunu 

etkileyebilecek olan plevraya yönelik palyatif tedavi girişimlerinin etkin ve doğru 

biçimde yapılması imkanını sağlayacaktır. Bu noktada akciğer kanserli hastaların 

yönetiminde plevral sıvı tanı ve tedavisi hasta prognozuna katkı sağlayacak oldukça 

önemli bir konudur.  
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Bu tez çalışmasında, üç yıllık bir sürede kliniğimizde tanı konulan, tedavi ve 

takip edilen akciğer kanserli hastalarda, tanıda ve tanıdan ölüme değin takipte 

herhangi bir anda tespit edilen plevral sıvıların; sıvı saptanma zamanına göre sıklığı, 

nedensel dağılımları, demografik, klinik, laboratuvar, görüntüleme bulgularının 

özellikleri ve sağ kalım üzerine etkilerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2. 1. Akciğer Kanseri 

2. 1. 1. Tanım ve Epidemiyoloji 

Akciğer kanseri hava yolları ve akciğer parankiminden köken alan malign 

tümörleri tanımlamaktadır. Akciğer kanserlerinin yaklaşık %95’i bronş epitel 

hücrelerinden, kalan %5’i de diğer hücrelerden köken almaktadır. Bu nedenle 

akciğer kanseri ile bronş karsinomu çoğu zaman aynı anlamda kullanılmaktadır.  

Akciğer kanseri kanser insidansının ve mortalitesinin önde gelen 

nedenlerinden biridir. Dünya genelinde tüm kanserler içinde yeni kanser olgularının 

%11.4’ünden ve tüm kanser nedenli ölümlerin %18’inden akciğer kanseri 

sorumludur. Dünyada yılda tahmini iki milyon kişi akciğer kanseri tanısı almakta ve 

bu hastalık nedeniyle 1.8 milyon hasta hayatını kaybetmektedir. Yapılan 

hesaplamalara göre 2035 yılında akciğer kanseri nedenli ölümün üç milyona 

ulaşacağı tahmin edilmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 2020 

yılında akciğer kanseri insidansı 22.4/100,000 olarak bildirilmiş ve aynı yılda 

kanserler içinde 18/100,000 mortalite oranı ile en yüksek ölüm hızı akciğer 

kanserinde görülmüştür. Dünya genelinde akciğer kanseri erkeklerde görülme sıklığı 

ve mortalite oranları bakımından birinci sırada, kadınlarda görülme sıklığı 

bakımından meme ve kolorektal kanserden sonra üçüncü, mortalite oranlarına göre 

ise meme kanserinden sonra ikinci sırada gelmektedir (1). Ancak ülkelere göre bu 

oranlar değişebilmektedir (Şekil 2.1 ve 2.2). 

Dünyada ülkelere göre akciğer kanseri insidansındaki değişim farklılık 

göstermektedir (1). Batı Avrupa ülkelerinde akciğer kanseri insidansı erkeklerde 

azalırken kadınlarda artmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri (ABD) istatistiklerine 

göre hem erkekler hem de kadınlarda akciğer kanseri insidansında azalma 

görülmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde ise her iki cinste de görülme sıklığı 

artmaktadır (5). 

Ülkemizde ise DSÖ’ye göre 2020 yılında yeni akciğer kanseri tanısı alan 

erkek ve kadın hasta sayısı sırasıyla 34,207 ve 7,057 olmuş ve aynı yılda 30,749 

erkek, 6,321 kadın hasta akciğer kanseri nedeniyle hayatını kaybetmiştir. Akciğer 

kanseri insidansı erkekler için 74.8/100,000, kadınlar için 12/100,000, ölüm hızı ise 
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erkekler ve kadınlar için sırasıyla 67.5/100,000 ve 10.7/100,000 olarak verilmiştir.  

Yakın zamanlı bir çalışmada dünyada erkeklerde akciğer kanseri için en yüksek 

insidans değerinin 69.3/100,000 ile Türkiye’de olduğu bildirilmiştir (1,5). 

 

 

  Şekil 2.1. 2020 yılında ülkelere göre erkekler (A) ve kadınlar (B) arasında akciğer 

                   kanseri insidansı (1 numaralı kaynaktan uyarlanmıştır). 

 

Dünyada coğrafyalar arasında akciğer kanseri insidansındaki farklılıklar daha 

çok bu coğrafyalardaki sigara içme prevalansı, kullanılan tütün türleri, sigara içme 

alışkanlıkları, toplumda sigara içmeye başlayan ve bırakanların sayısı gibi nedenlere 

bağlıdır (6). Tütün ve tütün ürünlerinin tüketilmesinin yanında pek çok faktör akciğer 

kanseri görülme sıklığını etkileyebilir. Ayrıca tüm dünyayı etkileyerek pandemiye 

neden olan coronavirus disease 19 (COVID-19) nedeniyle 2019 yılını takiben 

akciğer kanseri teşhisi ve tedavisi yavaşlamıştır. Bazı sağlık hizmeti ortamlarının 

kapanması teşhis ve tedavide gecikmelere yol açarak yeni kanser vaka sayında kısa 
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süreli bir düşüşe ve ardından pandemi hızının yavaşlamasıyla ileri evre hastalıkta 

artışa ve bunun sonucu olarak mortalitede artışa neden olmuştur (7). 

 

 

  Şekil 2.2. 2020 yılında ülkelere göre erkekler (A) ve kadınlar (B) arasında akciğer 

                   kanseri mortalitesi (1 numaralı kaynaktan uyarlanmıştır). 

 

Akciğer kanseri insidansı hem erkeklerde hem de kadınlarda yaş ilerledikçe 

artmakta ve 6 - 7. dekatlarda en yüksek değerlerine ulaşmaktadır. Ortalama tanı yaşı 

70 olup, 50 yaşın altında olan hastaların tüm hastalar içindeki oranı %10 

civarındadır. 

Ülkelere göre değişmekle birlikte akciğer kanseri tanılı erkek hasta sayısı 

kadınlardan iki kat daha fazladır, bu da tütün kullanan erkek sayının daha çok 

olmasından kaynaklanmaktadır. Gelişmiş ülkelerde her iki cinste birbirine yakın 

insidans hızları görülmekle birlikte dünyanın tüm bölgelerinde akciğer kanseri 

insidansı erkeklerde kadınlardan daha yüksektir. Ancak sigara kullanımına paralel 
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olarak tüm dünyada kadınlarda akciğer kanserinin görülme sıklığındaki artış dikkat 

çekicidir. 

2. 1. 2. Etiyoloji 

Akciğer kanseri nedenleri arasında ilk sırada %90 oranla tütün ve tütün 

ürünlerinin kullanımı yer almaktadır. Bu nedenle önlenebilir en büyük ölüm 

nedenidir (8, 9). Akciğer kanseri ve tütün arasındaki ilişki yirminci asrın ortalarında 

tespit edilmiştir (10). Tütün ürünleri kullanıcılarında akciğer kanseri riski 

kullanmayanlara göre 15-30 kat daha fazladır ve tütün ürünü kullanımının 

durdurulmasıyla bu oran azalır (11). Tütünün yanmasıyla polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar ve N-nitrozaminler dahil olmak üzere altmıştan fazla bilinen 

kanserojen oluşmakta; bunlar da DNA hasarı ve mutasyonlara neden olarak 

karsinogenez riskini arttırmaktadır. Sadece tütün kullanımı değil, pasif içicilik de 

önemli bir risk faktörüdür. Tütün dumanındaki bazı kanserojenler sigaradaki filtreler 

nedeniyle sigara içen kişiye göre pasif içici tarafından daha yüksek 

konsantrasyonlarda solunur; örneğin benzopirene maruz kalma 4 kat daha fazladır. 

Sigara içicilerinin sigara içmeyen eşlerinde akciğer kanseri riskinin %20-30 arttığı 

bilinmektedir (12-15).  

Tütünden sonra etiyolojide önde gelen faktörler arasında çevresel ve 

mesleksel etmenler yer almaktadır. Bunlardan kaya, toprak ve sudaki doğal 

uranyumun radyoaktif bozunması sonucunda oluşan radon önemli bir nedendir. 

Ayrıca, herhangi bir malignite nedeniyle radyoterapi uygulanan hastalarda ikinci 

primer akciğer kanseri riskinin arttığı gösterilmiştir (16). Mesleksel ve/veya çevresel 

asbest maruziyeti de akciğer kanseri riskini arttırır ve akciğer kanseri nedenleri 

arasında %3-4’lük bir orana sahiptir (17). Bunlar dışında silika, hava kirliliği, eter, 

formaldehit, vinil klorid, arsenik ve nikelin de akciğer kanseri riskini arttırdığı 

bilinmektedir (18). 

Bazı kronik seyirli veya sekelle iyileşen akciğer hastalıklarına sahip 

hastalarda akciğer kanseri riskinin daha yüksek olduğu bilinmektedir. Tüberküloz, 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), pnömokonyozlar, idiyopatik pulmoner 

fibrozis bunlar arasında yer almaktadır. KOAH sigaradan bağımsız olarak akciğer 

kanseri riskini 4 kat arttırmaktadır (19). İdiyopatik pulmoner fibrozis tanılı hastalarda 
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akciğer kanseri riskinin yedi kat arttığı gösterilmiştir (20). Alfa-1 antitripsin eksikliği 

taşıyıcılarında ise akciğer kanseri riski yaklaşık iki kat artmaktadır (21). 

Bir diğer önemli risk faktörü de genetik yatkınlıktır. Birinci derece yakınları 

akciğer kanseri tanısı alanlarda akciğer kanseri riskinin arttığı gösterilmiştir (22). 

2. 1. 3. Önleme ve Tarama 

Akciğer kanseri için risk faktörlerini bilmek bu risk faktörlerinin 

uzaklaştırılmasıyla hastalığın önlenmesine yardımcı olmaktadır. Şu an için bu risk 

faktörlerinin içinde en önemlisi sigara olduğundan akciğer kanserinin önlenmesinde 

gereken en önemli müdahale sigarayı bıraktırma programlarıdır (23).  

Akciğer kanseri mortalitesinin azaltılmasında bir diğer strateji de tarama ve 

erken teşhis ile etkin tedavidir. Kanser taramasının amacı semptomların 

başlangıcından önce erken aşamada hastalığı tespit ederek küratif tedavi olasılığını 

arttırmaktır. Akciğer kanseri taramasında göz önünde bulundurulması gereken bazı 

temel ilkeler hastalığın doğal seyri, mevcut tarama testlerinin performans özellikleri 

ve erken evre hastalık için etkili tedavi stratejilerinin bilinmesini içermektedir (24). 

Erken teşhisle premalign lezyonun invaziv hastalığa ilerlemesi önlenebilir ancak 

akciğer karsinogenezi ile ilişkili erken moleküler olayların tam olarak anlaşılmaması, 

erken aşamada tanı için yeterince hassas, spesifik ve yaygın kullanılabilir 

yöntemlerin olmaması bunu zorlaştırmaktadır (25). Akciğer kanseri taraması ile ilgili 

birçok araştırma yapılmıştır. İlk olumlu sonuçlar 2011 yılında ABD’de yapılan, en 

büyük randomize akciğer kanseri taraması çalışması olan National Lung Screening 

Trial (NLST)’de yıllık akciğer filmine karşı yıllık düşük doz bilgisayarlı tomografi 

(BT) ile tarama sonuçlarının değerlendirilmesi ile elde edilmiştir. Bu çalışmada yıllık 

düşük doz BT ile taranan grupta akciğer kanseri mortalitesinde %20’lik bir azalma 

rapor edilmiştir (26). Bu sonuçtan sonra United States Preventive Services Task 

Force en az otuz paket yıl sigara içme öyküsü olan ve halen sigara içen veya son 15 

yıl içinde sigarayı bırakan 55-80 yaşında olanların yıllık düşük doz BT ile 

taranmasını önermiştir (27). Akciğer kanseri taramasıyla ilgili Avrupa’da yapılan en 

büyük çalışma ise 2020 yılında gerçekleştirilen Nederlands–Leuvens Longkanker 

Screenings Onderzoek (NELSON) çalışması olup NLST çalışmasının sonuçlarını 

doğrulamıştır. Bilimsel topluluklar ve sağlık sistemleri bu olumlu sonuçlara 
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dayanarak akciğer kanseri taramasını nüfus düzeyinde uygulamak için çalışmakla 

birlikte ekonomik yük gibi nedenlerle tarama yapılmasına karşı olanlar da 

bulunmaktadır (28).  

2. 1. 4. Klinik Bulgular ve Tanı 

Akciğer kanseri tanılı hastaların %90’ından fazlasında tanı anında bir veya 

daha fazla semptom saptanabilmektedir (29). Semptomlar primer tümörün akciğer 

içindeki lokal etkilerine, toraks içindeki lokal yayım etkilerine, paraneoplastik veya 

metastatik etkilerine bağlı olabilir. Semptomların çoğunlukla nonspesifik olması 

tanının geç konulmasına neden olur. Görülen başlıca semptomlar öksürük, nefes 

darlığı, göğüs ağrısı, iştahsızlık, halsizlik ve kilo kaybıdır. En sık görülen 

semptomlardan biri olan öksürük hemoptizi ile birlikte olduğunda akciğer kanserini 

düşündürebilir (30). Tümörün rekürren laringeal sinire basısına ikincil oluşan vokal 

kord paralizisi nedeniyle ses kısıklığı olabilir (31). Tümör basısıyla ortaya çıkan 

durumlardan biri de vena kava superior sendromudur ve bu hastalarda boyun 

damarlarında dilatasyon, yüz ve boyun bölgesinde şişlik, pletore gibi semptomlar 

görülür (32). Paraneoplastik sendroma bağlı olarak başta hiperkalsemi, hiponatremi, 

uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) sendromu olmak üzere pek çok klinik durum 

görülebilmektedir (33). 

Akciğer kanserinden şüphelenilen bir hastada tanı süreci genellikle akciğer 

grafisi ile başlar ve patolojik görünüm saptanırsa veya akciğer kanseri olasılığı 

yüksekse BT çekilir. Sonraki aşama tümörün konumuna bağlıdır. Santral tümörlerde 

doğrudan görüntüleme ve aynı zamanda histolojik tanı için biyopsi örneği almak 

amacıyla bronkoskopi yapılır. Periferik tümörlerde BT veya ultrason eşliğinde 

transtorasik yaklaşımla biyopsi yapılabilir. Endobronşiyal ultrasonografi (EBUS), 

mediastinoskopi, torakoskopi, Video-assisted thoracoscopic surgery (VATS) ve 

torakotomi gibi diğer seçenekler de mevcuttur. Hangi işlem veya işlemlerin 

yapılmasına hastada küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK) veya küçük hücreli dışı 

akciğer kanseri (KHDAK) düşünülmesi, primer tümörün boyutu ve konumu, 

metastaz varlığı ve hastanın genel klinik durumuna göre karar verilir. 
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2. 1. 5. Histopatoloji 

Akciğer kanserinin histopatolojik alt tipleri büyüme hızı, yayılım, metastaz 

yapma zamanı, kemoterapi ve radyoterapiye yanıt, mutasyon durumuna göre farklılık 

gösterir. Akciğer kanserlerinin %95’lik kısmı KHDAK ve KHAK olarak 

sınıflandırılır, geride kalan %5’lik kısmı ise diğer hücre tiplerinden oluşur. KHAK 

tüm akciğer kanserlerinin %15-20’lik kısmını oluşturmakta olup yüksek hızlı 

proliferasyon, erken metastaz eğilimi ve kötü prognozla karakterizedir. KHAK 

vakalarının büyük çoğunluğunda tümör baskılayıcıları olan p53 ve retinoblastom 

genlerinin eş zamanlı inaktivasyonu bulunur (34). Akciğer stromasındaki ve 

bağışıklık mikroçevresindeki değişiklikler de muhtemelen KHAK tümör oluşumuna 

katkıda bulunur (35). Bu faktörlerin hücre tipini nasıl etkilediği, tümörün nasıl 

büyüdüğü ve metastaz yaptığı, tedaviye nasıl yanıt alındığı tam olarak 

anlaşılamamıştır. KHDAK’i ise başlıca adenokarsinom, skuamöz hücreli karsinom 

ve büyük hücreli karsinom subgruplarına ayrılır. Adenokarsinom Batı Avrupa ve 

Kuzey Amerika’da en yaygın KHDAK alt tipi olup akciğer kanserlerinin yaklaşık 

%40’ını oluşturur ve küçük hava yolu epitelinde bulunan alveolar hücrelerden 

kaynaklanır (36). Skuamöz hücreli karsinom akciğer kanserlerinin %25-30’luk 

oranını temsil eder ve adenokarsinoma göre daha büyük hava yolu epitelinde bulunan 

hücrelerden köken almaktadır (37). Büyük hücreli akciğer kanseri ise tüm akciğer 

kanserlerinin yaklaşık %5-10’unu oluşturmaktadır. Ülkemizde halen en sık görülen 

histopatolojik alt tip skuamöz hücreli akciğer kanseri olup bunu adenokarsinom takip 

etmektedir. 

Akciğer kanserinin histopatolojik sınıflandırması tanı rutininde merkezi bir 

öneme sahiptir ve çoğu hastada tedaviyi belirler. DSÖ tümör sınıflandırma sistemi 

dünya çapında benimsenmiş olup .“DSÖ Torasik Tümörler Sınıflandırma”  kitabının 

beşinci baskısı 2021 yılında yayınlanmıştır. Özellikle epidemiyoloji, histopatoloji, 

immünohistokimya, moleküler patoloji ve torasik tümörlerin tanısı ile ilgili 

yayınlanmış çok sayıda yeni veri ve güncelleme bu yeni baskıya dahil edilmiştir (38). 

2. 1. 6. Evreleme 

Akciğer kanserinin evrelemesi prognoz ve uygun tedavi verilmesi için büyük 

önem taşımaktadır. Yanlış veya eksik bir evreleme küratif ve palyatif tedavi 
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seçenekleri konusunda yanlış karar verilmesine neden olabilir. Evre IA, IB, IIA ve 

IIB KHDAK’li hastalar için küratif cerrahi rezeksiyon şansı varken, evre IIIA, IIIB 

ve IV hastalığı olanlar cerrahiden nadiren fayda görürler. KHAK tanılı hastalarda ise 

cerrahi tedavi nadiren uygulanır. Çoğunlukla bu hastalar sınırlı hastalık veya yaygın 

hastalık olarak evrelendirilir. Bu şekilde kemoradyoterapi veya sadece kemoterapi 

uygulanır (39-41).  

Evrelemenin birbirini tamamlayıcı olarak kabul edildiği, klinik ve patolojik 

evreleme olarak isimlendirilen iki tipi vardır. Klinik evre tedaviden önce elde edilen 

tüm mevcut bilgilere dayanırken patolojik evre önceki bilgilere ek olarak ameliyattan 

sonra tümörün mikroskobik olarak incelenmesiyle elde edilen bilgileri de içerir. 

Şu anda yaygın olarak kullanılan 8. TNM evreleme sistemi, International 

Association for the Study of Lung Cancer (IASLC) tarafınca Ocak 2017’de kullanıma 

sunulmuştur. TNM evreleme sistemi tümörün anatomik yayılımını tanımlamaktadır. 

T tanımlayıcısı primer tümörün boyutunu ve varsa invazyonunu, N tanımlayıcısı lenf 

nodu tutulumunu, M tanımlayıcısı ise uzak metastazı tanımlamaktadır (42). 

Akciğer kanserini evrelemek için BT, manyetik rezonans (MR) görüntüleme 

ve tüm vücut 18-florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi (FDG-PET) gibi 

görüntüleme yöntemleri dışında EBUS-transbronşiyal iğne aspirasyonu (TBİA) gibi 

minimal invaziv işlemler bazen de mediastinoskopi, mediastinotomi veya VATS gibi 

cerrahi işlemler gerekebilir (40). BT diğerlerine göre nispeten daha kolay ulaşılabilir 

ve ucuz olduğundan evreleme için en yaygın kullanılan görüntüleme yöntemidir. BT 

tümör lokalizasyonunu ve mediastinal lenf nodu tutulumunun varlığını belirlemede 

faydalıdır ancak benign ile malign pulmoner nodüller ve lenf nodlarını ayırt etmede 

katkısı sınırlıdır. Mediastinal lenf nodu metastazlarını belirlemede FDG-PET daha 

faydalıdır. Bu konuda yapılan 45 çalışmadan oluşan sistematik bir derlemede %80 

duyarlılık, %88 özgüllük, %75 pozitif prediktif ve %91 negatif prediktif değer 

bildirilmiştir (40). FDG-PET ekstratorasik metastazları tespit etmek için de kullanılır 

ancak beyin korteksinin yüksek FDG tutulumu ve PET’in düşük uzamsal 

çözünürlüğü olduğundan beyinde özellikle de milimetrik metastazların 

saptanmasında katkısı sınırlıdır. Yapılan retrospektif karşılaştırmalı çalışmalarda tanı 

anında PET görüntülemenin MR görüntüleme ile saptanabilen beyin metastazlarının 

ancak %61’ini yakalayabildiği gösterilmiştir (43). EBUS-TBİA ile paratrakeal, 
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subkarinal, hiler lenf nodlarından, endoskopik ultrasonografi - ince iğne aspirasyonu 

(EUS-İİA) ile de karaciğer, sol adrenal bez, özefagusa bitişik mediastinal lenf 

nodlarından örnekleme yapılabilmektedir. Deneyimli kişiler tarafından yapıldığında 

bu minimal invaziv işlemler mediastinoskopi kadar verimli olabilmekte ve cerrahi 

işlem ihtiyacını azaltabilmektedir (44, 45). 

2. 1. 7. Tedavi 

Akciğer kanserinin tedavisinde hastanın özellikleri, akciğer kanserinin tipi ve 

evresine göre cerrahi, kemoterapi, radyoterapi, immünoterapi ve hedefe yönelik 

tedavi (HYT) gibi seçeneklerden bazıları ya da hepsi farklı sıralamalarla 

uygulanabilmektedir. Tedavide amaç hastalığı mümkünse yok etmek, mümkün 

değilse de sınırlamak, sağ kalımı uzatmak ve/veya yaşam kalitesini arttırmaktır. 

Akciğer kanserinin en iyi şekilde tedavi edilebilmesi için multidisipliner yaklaşım 

önem arz etmektedir.  

KHDAK ve KHAK’nin tedavileri farklıdır. Rezektabl evre I ve II 

KHDAK’de uzun süreli sağ kalım için en iyi tedavi seçeneği cerrahidir (46, 47). 

Hastanın genel durumu cerrahi tedaviye uygun değilse, nonrezektabl tümörü varsa 

veya ameliyatı kabul etmiyorsa birinci basamak radyoterapi uygulanabilir. Adjuvan 

platin bazlı kemoterapinin evre II KHDAK hastaları için faydalı olduğu 

gösterilmiştir ve şu an için önerilen tedavi stratejisidir. Evre I KHDAK hastalarında 

ise adjuvan kemoterapinin yararı olup olmadığı net bilinmemektedir. Evre III 

KHDAK hastalarında tedavi tümörün yerleşimi, rezektabl olup olmaması, lenf nodu 

tutulumu durumuna göre belirlenir. Bu hasta popülasyonu heterojen olup cerrahi 

rezeksiyon, kemoterapi, radyoterapi, HYT ve immünoterapi gibi seçenekleri içeren 

tedavi stratejileri uygulanabilir. Rezektabl evre IIIA KHDAK hastalarında standart 

tedavi cerrahi ve adjuvan kemoterapidir. Adjuvan kemoterapinin bu hasta grubunda 

genel sağ kalımı önemli derecede uzattığı gösterilmiştir (48-52). Rezektabl evre IIIA-

N2 KHDAK hastalarında adjuvan radyoterapinin hastalığın kontrolünü iyileştirdiği 

bilinmektedir (53). Bu hasta grubunun tedavisi ile ilgili çok sayıda çalışmanın meta-

analizleri neoadjuvan kemoterapinin beş yıllık sağ kalımda %5-6’lık bir fayda 

sağladığını göstermiştir (54). Nonrezektabl evre IIIA KHDAK hastalarında standart 

tedavi kemoterapi ve radyoterapinin sıralı veya eş zamanlı kombinasyonu, kombine 
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tedavi verilemeyen hastalarda ise tek başına radyasyon tedavisidir. Bu konudaki 

çalışmaların meta-analizleri platin bazlı kemoradyoterapinin tek başına radyasyon 

tedavisine göre ölüm riskinde %10’luk bir azalma sağladığını göstermiştir (55-57). 

Evre IIIB KHDAK için tedavi seçenekleri ve sırası, tümör tutulumunun bulunduğu 

yere ve hastanın performans skoru (PS)’na göre belirlenir. Genellikle bu hastalar için 

standart tedavi kemoterapi ve radyoterapinin sıralı kombinasyonundan oluşmaktadır. 

Bilindiği üzere kanser hastalarında tedavi seçenekleri ve sırasını etkileyen en 

önemli faktörlerden biri hastanın PS’sidir ve bu durumun değerlendirilmesi için en 

sık kullanılan skalalardan biri de Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) PS 

skalasıdır (Tablo 2.1) (58). ECOG PS 0 ve 1 olan KHDAK tanılı hastalar 

kemoterapiyi iyi tolere etmektedir. Ancak ECOG PS 3 ve 4 olan hastalarda 

kemoterapi nadiren etkilidir ve bu hastalarda genellikle palyatif tedavi tercih edilir. 

ECOG PS 2 olan KHDAK tanılı hastalarda ise kemoterapi verilmesi tartışmalıdır. 

Metastatik KHDAK hastalarında kemoterapi bir yıllık genel sağ kalım oranını %10-

20’den %30-50’ye kadar arttırır (46). ECOG PS’si 0 veya 1 olan evre IV KHDAK 

hastaları için önerilen birinci basamak tedavi iki sitotoksik ilacın kombinasyonudur. 

Platin bazlı (sisplatin veya karboplatin) kombinasyon tedavilerinin platinsiz 

kombinasyon tedavilerine göre daha iyi yanıt ve genel sağ kalım oranı verdiği 

bilinmektedir. Platin bazlı kombinasyon tedavisi taksanlar (paklitaksel, dosetaksel 

 

 Tablo 2.1. ECOG performans skoru skalası. 

Puan Hastanın durumu 

0 Tamamen aktif ve tüm hastalık öncesi aktivitelerini kısıtlama olmaksızın yapabiliyor 

1 Ayakta ve hafif işleri yapabiliyor ancak zorlu fizik aktivitede kısıtlama mevcut                                        

 

2 

Ayakta ve kendi bakımını yapabiliyor ancak herhangi bir işte çalışamıyor ve gündüz 

saatlerinin yarısından çoğunu ayakta geçirebiliyor 

 

3 

Kendi bakımını yapmakta zorlanıyor ve gündüz saatlerinin yarısından çoğunu yatarak 

veya sandalyede oturarak geçiriyor 

4 Kendi bakımını yapamıyor, tamamen sandalye veya yatağa bağımlı 

5 Ölüm                                                                                                                               
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veya vinorelbin), antimetabolitler (gemsitabin veya pemetreksed) veya vinka 

alkaloidleri (vinblastin) ile sisplatin veya karboplatini içerebilir (59).       

Kemoterapinin olumsuz etkileri nedeniyle HYT geliştirme gereksinimi ortaya 

çıkmıştır. HYT’nin başlıca üstünlüğü hücrenin DNA’yı bölme veya sentezleme 

yeteneği üzerinde önemli bir etkisi olmadan onkojenik sürücüleri engellemesidir. 

HYT’de amaç hastalarda tümör hücresi büyümesini azaltmak için sinyal yolaklarını 

daraltmak ve protein aktivitesini bloke etmektir (60). KHDAK’lerde ilk tanımlanan 

sürücü genetik mutasyonlar Epidermal growth factor receptor (EGFR) ve anaplastik 

lenfoma kinaz (ALK) mutasyonlarıdır.  

Daha sonra bu sürücü mutasyonlara yenileri eklenmiş ve bahsi geçen 

moleküler testler KHDAK yönetiminin zorunlu bir bileşeni haline gelmiştir. EGFR, 

BRAF ve mesenchymal-epithelial transition (MET) mutasyonlarının tespiti ve ayrıca 

ALK, ROS1, RET ve nörotrofik tirozin reseptör kinaz (NTRK) translokasyonlarının 

analizi tanı standartlarına dahil edilmiştir ve bu kinazların inhibitörleri klinikte rutin 

kullanıma girmiştir (61, 62) HYT’den fayda gören iki majör EGFR mutasyonu 

mevcuttur. Bunlar ekson 19 delesyonu ve ekson 21 L858R substitüsyonudur. Birinci 

nesil (gefitinib ve erlotinib), ikinci nesil (afatinib ve dakomitinib) ve üçüncü nesil 

(osimertinib) tirozin kinaz inhibitörleri (TKİ) ile L858R mutasyonlu KHDAK tanılı 

hastalara kıyasla ekson 19 delesyonu taşıyan hastalarda tedaviye daha iyi cevap 

alınmaktadır (63, 64). ALK-EML4 füzyonlu KHDAK’nin tedavisi için alektinib, 

brigatinib, lorlatinib ve seritinib kullanılmaktadır. ROS1 füzyon mutasyonu olanlarda 

da entrektinib veya krizotinib veya ceritinib bir seçenek olarak düşünülebilir (65-67). 

BRAF V600E mutasyonu saptanan KHDAK’leri dabrafenib ile trametinib veya 

vemurafenib tedavisine duyarlıdır. Yakın tarihte yapılan çalışmalarda MET 

mutasyonlu KHDAK’lerde kapmatinib, tepotinib veya krizotinibin yüksek klinik 

aktivite gösterdiği görülmüştür (68-70). RET translokasyonları skuamöz olmayan 

KHDAK tanılı hastalarda %1-2 oranında saptanmaktadır. RET füzyon pozitif evre 

IV KHDAK’lı hastalar için selperkatinib veya pralsetinib kullanılabilir (71). 

Bir diğer tedavi seçeneği olan immünoterapi ile hastalarda sağ kalımın arttığı 

gösterilmiş ve kanserle savaşta yeni umut olmuştur (72). İmmünoterapide amaç 

tümörün ve tümör mikro ortamının neden olduğu immün baskılamanın üstesinden 

gelmek ve bağışıklık sisteminin kanser hücrelerini hedef alması ve öldürmesini 
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sağlamaktır. Son yıllarda klinik onkolojide immünoterapi kullanımı giderek 

artmaktadır ve bu amaçla Programmed death-1 receptor (PD-1), Programmed death-

ligand 1 receptor (PD-L1) ve Cytotoxic T-lymphocyte antigen 4 (CTLA-4) hedefli 

farklı immün kontrol noktası inhibitörleri kullanılmaktadır. Bunlardan nivolumab, 

pembrolizumab, atezolizumab ve durvalumab KHDAK ve KHAK tedavisi için Food 

and Drug Administration (FDA) onayı almıştır (73, 74). 

KHAK tedavisi evre ve hastanın PS’sine göre değişir. Nadiren izole 

pulmoner nodüller (evre I) olarak saptanan KHAK vakalarında tedavi cerrahi 

rezeksiyon veya stereotaktik ablatif radyoterapi (SABR) ve adjuvan kemoterapi 

şeklinde uygulanabilir. Evre I-III KHAK vakaları genellikle eş zamanlı 

kemoradyoterapi ile tedavi edilir, tedaviye yanıt alınanlarda profilaktik kraniyal 

ışınlama yapılır. Evre IV hastalarda PD-L1 inhibitörü kemoterapiye eklenebilir, 

ardından da bir yıla kadar idame PD-L1 tedavisi uygulanır (75). KHAK’de standart 

kemoterapi rejimi son otuz yıldır değişmeyen sisplatin-etoposiddir. Bu rejimin 

avantajları, eş zamanlı kemoradyoterapi ile tedavi edilen hastalarda tam dozda 

uygulanabilmesi ve toksisite profilinin iyi bilinmesidir. Sisplatin için uygun olmayan 

hastalarda karboplatin-etoposid uygulanabilir (76). İrinotekan veya paklitaksel gibi 

diğer ilaçlar bu hastalarda aktiviteye sahiptir ancak üstünlükleri gösterilememiştir 

(77). 

2. 1. 8. Prognoz 

Akciğer kanserinin prognozunda en önemli iki faktör evre ve histopatolojik 

alt tiptir. Aynı TNM grubu içindeki hastaların prognozlarında farklılık olabilir ve bu 

heterojenlik, yeni klinik veya moleküler prognostik belirteçlerin bulunmasını, 

sınıflandırmanın yenilenmesini gerektirmektedir. Bu gibi nedenlerle TNM evreleme 

sistemi belirli aralıklarla güncellenmektedir. Bunların dışında yaş, cins, sigara içme 

durumu, PS, komorbiditeler, tedaviye cevap ve mutasyon durumu gibi pek çok diğer 

prognostik faktörler de mevcuttur (78). PS evreden sonra ikinci en önemli prognostik 

faktördür (79). Karnofsky, ECOG, DSÖ ve Zubrod gibi skalalar kullanılarak hastanın 

klinik ve günlük aktivitelerini gerçekleştirme durumu değerlendirilir (58, 80). ECOG 

ve DSÖ birbirine çok benzer olup bahsedilen skalalar içinde prognoz açısından en 

ayırt edici olanlarıdır (81). Özellikle ileri evrelerde (daha çok cerrahinin kontrendike 
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olduğu durumlarda) yaş bağımsız bir prognostik faktördür (79, 82). Cinsiyet de 

oldukça güvenilir bir prognostik faktör olarak kabul edilir. KHDAK tanılı hastalarda 

kadın cinsiyetin iyi prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (79, 82, 83). Sigara içme 

öyküsü tüm evrelerde bağımsız bir kötü prognostik faktördür.  

Klinik ve tedaviyle ilişkili prognostik faktörler dışında laboratuvar 

parametrelerinin de prognostik etkisi gösterilmiştir. Anemi, lökositoz ve 

trombositozun kötü prognostik faktör olduğu bilinmektedir. Bu üç patolojik kan 

değerinin aynı anda ortaya çıkması tümör agresifliğinin arttığını ve bu nedenle erken 

evreler de dahil olmak üzere kötü bir prognoz göstereceğini düşündürür (84). 

Hiperkalsemi genellikle kemik metastazı veya paraneoplastik sendromla ilişkili olup 

bağımsız bir kötü prognostik faktördür (85-87). 

Komorbidite bir dizi kanserde kötü prognozun bir göstergesi olarak 

belirlenmiştir. Örneğin tanıda gecikmeye neden olarak ve/veya antineoplastik tedavi 

seçimini etkileyerek akciğer kanserli hastaların tedavi toleransını azaltır ve sonuç 

olarak prognozu kötü yönde etkileyebilir. Akciğer kanserinde en sık kullanılan iki 

komorbidite risk skoru Charlson comorbidity index (CCI) ve Colinet cimplified 

comorbidity score olup CCI’da total skor 0-37 arasında değişmekte ve 1-6 arasında 

puanlandırılmış 19 tıbbi durum içermektedir (Tablo 2.2). İndekste ileri yaşın da 

komorbiditeye neden olabileceği düşünülerek age-adjusted Charlson comorbidity 

index (ACCI) geliştirilmiştir. ACCI’da 40 yaş üzeri her 10 yıl için 1 puan daha 

ekleme yapılarak komorbidite indeksi skoru oluşturulmaktadır (88-90).  

2. 2. Plevral Sıvı 

2. 2. 1. Plevranın Anatomisi ve Histolojisi 

Göğüs kafesi içinde akciğerler göğüs duvarından visseral ve parietal plevra 

ile ayrılır. Bu iki seröz zar arasında tahminen 10-20 μm kalınlığında olan kapalı 

plevral boşluk mevcuttur. Sağlıklı bir bireyde bu boşluk içinde az miktarda sıvı 

bulunur. Sağ ve sol plevral boşluklar birbirinden perikardiyal boşlukla ayrılır. 

Akciğer parankimini örten plevra tabakası visseral plevra olarak adlandırılır ve kendi 

üzerine invajinasyon yaparak ve katlanarak farklı akciğer loblarını ve fissürleri 
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   Tablo 2.2. Charlson komorbidite indeksi. 

    AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome 

 

oluşturur. Visseral plevranın karşısında parietal plevra bulunur. Bu tabaka diyaframı 

ve göğüs duvarını kaplar. Parietal plevra yerleşim yerine göre alt kısımlara ayrılır. 

Servikal plevra boyun köküne kadar uzanır. Kostal plevra kostalara ve interkostal 

boşluklara bitişiktir. Mediastinal plevra mediasteni, diyafragmatik plevra ise 

diyaframı kaplar. Visseral ve parietal plevra akciğer hilusunda birbiriyle birleşir. 

Sağlıklı bir yetişkin erkekte tüm plevral yüzeyin 2000 cm2 olduğu tahmin 

edilmektedir. Sakin solunum sırasında göğüs kafesi içinde akciğerlerin doldurmadığı 

yerlerde visseral ve parietal plevra ayrılarak plevral sinüsleri oluşturur. 

Kostomediastinal sinüs kostal ve mediastinal plevranın birleştiği yerde anteriorda 

       Komorbid durum                                                                                                        Skor 

 Koroner arter hastalığı 

 Konjestif kalp yetmezliği                                                                     

 Kronik pulmoner hastalık 

 Peptik ülser                                                                                                         

 Periferik vasküler hastalık 

 Hafif düzeyde karaciğer hastalığı                                                                                                    

 Serebrovasküler hastalık 

 Konnektif doku hastalığı                                                                                                  

 Hedef organ hasarı olmayan diabetes mellitus 

 Demans                                                                                              

 

 

 

 

 

1 

 Hemipleji 

 Orta veya ciddi böbrek hastalığı 

 Hedef organ hasarı olan diabetes mellitus 

 Son 5 yıl içinde tanı konulan ve metastaz yapmayan tümör 

 Lösemi 

 Lenfoma  

 

 

2 

Orta veya ciddi karaciğer hastalığı 3 

Metastatik solid tümör 

AIDS 

             

6 
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bulunur. Kostodiyafragmatik sinüs genellikle sıvının toplandığı yer olduğundan 

klinik olarak daha önemlidir (91). 

Hem visseral hem de parietal plevra yaklaşık 40 μm kalınlığındadır. Her iki 

plevra zarı mikrovillüslerin oluşturduğu fırça benzeri mezotel hücre katmanı ve 

birkaç nonselüler katmandan oluşur. Toplam beş katmandan ibarettir: 

1. Tek katlı mezotelyal hücre tabakası; 

2. Bazal lamina ve ince bağ dokusu tabakası; 

3. Genellikle ikinci katmanla birleşen ince yüzeysel elastik tabaka; 

4. Sinirler, kan damarları ve lenfatikleri içeren gevşek bağ dokusu tabakası; 

5. Genellikle alttaki dokuya kaynaşmış fibroelastik tabaka. 

Hem mezotel hücre tabakasının hem de nonselüler katmanların yapısı alttaki 

dokuya ve göğüs duvarının hareketliliğine göre değişkenlik gösterir. Plevranın 

nispeten az hareketli olduğu apikal alanlarda mezotel hücrelerinin yüzeyinde daha az 

mikrovillus bulunur ve böylece plevra yüzeyi daha düz olur. Apikal alanlarda 

nonselüler katmanlar zayıf gelişmiştir ve bu nedenle bu alanda katmanların ayırt 

edilmesi zordur. Göğüs duvarının daha hareketli olduğu alt torasik bölgelerde ise 

mezotel hücreleri küboidaldir, alan başına daha fazla sayıdadır ve yüksek bir 

mikrovillus yoğunluğuna sahiptir. Bu alanda kalın kollajen ve elastik doku 

katmanları iyi gelişmiş olup kolayca ayırt edilebilir (92). 

Parietal plevrada olan stomalar plevral boşluk ve bağ dokusunda olan lenfatik 

ağ arasında iletişimi, bu şekilde plevral sıvının emilimini, hücreler ve büyük 

moleküllerin parietal lenfatikler vasıtasıyla plevral boşluk ve dolaşım arasında 

geçişini sağlar. Visseral ve parietal plevra arasında olan plevral sıvı göğüs kafesi 

içinde akciğerlerin elastisite ve hareketini kolaylaştırır. 

Plevrada baskın hücre tipi olan mezotel hücreleri hücre dışı matris sentezi, 

fagositoz, enflamatuar sitokin üretimi vb. fonksiyonlara sahip olup multipotenttir. 

Şekli (yassı, küboidal vb.) ve boyutu (çapı 10-50 mm, kalınlığı 1-4 mm aralığında) 

değişkenlik gösterir ve apikal yüzeyde birbirine sıkı bağlantılar ile yapışıktır. 

Elektron mikroskobu altında mezotelyal hücreler içinde salgılama ve absorpsiyon 

süreçleri anlamına gelen çoklu pinositik veziküller görülür. Poliribozom, glikojen 

granülü ve mitokondrilerin çok sayıda olması metabolik aktivite ile açıklanabilir. Her 
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hücrenin yüzeyi yaklaşık 0.1 mm çapında ve 3 mm uzunluğunda mikrovillüs dizisi 

ile kaplanmıştır (93). 

 

2. 2. 2. Plevranın İnervasyonu, Kanlanması ve Lenfatik Drenajı 

Parietal plevra interkostal sinirler (T1-T11) ve frenik sinir (C3-C5) olmakla 

iki farklı kaynaktan somatik afferent (duyusal) inervasyon alır. İnterkostal sinirler 

kostal plevra ve periferik diyafragmatik plevranın inervasyonunu sağlar. Mediastinal 

plevra ve diyafragmatik plevranın mediastinal ve orta kısmı frenik sinir tarafından 

inerve edilir. Parietal plevranın inervasyonu somatik olup ağrı açısından oldukça 

hassastır. Kostal plevra irritasyonu göğüs kafesini örten ciltte ağrı şeklinde hissedilir, 

servikal plevra ağırlıklı olarak birinci torasik spinal sinir tarafından inerve 

edildiğinden, bu sinir hasar gördüğünde ağrı üst ekstremitenin iç tarafında 

hissedilebilir. Diyafragmatik plevranın hem mediastinal hem de orta kısmı frenik 

sinir ile inerve edildiğinden bu kısımdan kaynaklanan ağrı aynı taraftaki omuzda, 

periferik kısmından kaynaklanan ağrı ise bu alan son altı torasik spinal sinirle inerve 

olduğundan karnın ön duvarında hissedilebilir. Kostal parietal plevra interkostal ve 

internal torasik arterlerden, mediastinal parietal plevra ise bronşiyal arterler, superior 

frenik arterler, internal torasik arterler ve mediastinal arterlerden beslenir. Parietal 

plevranın servikal kısmının vaskülarizasyonu subklavyen arter dalları ile, 

diyafragmatik kısmının vaskülarizasyonu ise diyafragmatik dolaşımın üst kısmındaki 

damarlar ile sağlanır. Parietal plevranın venöz drenajı interkostal damarlar yoluyla 

gerçekleşir. II-XI anterior interkostal venler internal torasik venlere, en üst 

interkostal ven brakiyosefalik vene, posterior interkostal venler ise azigos venöz 

sisteme drene olur. Parietal plevranın lenfatikleri interkostal, parasternal, 

diyafragmatik ve posterior mediastinal lenf nodlarına drene olur (94).  

Visseral plevra pulmoner pleksus yoluyla visseral afferent sinirler tarafından 

inerve edilir. Genellikle visseral plevra kaynaklı ağrı hissedilmez ancak gerilme 

hissine duyarlıdır. Visseral plevranın arteriyel beslenme ve venöz drenajı akciğer 

parankimine benzer şekilde bronşiyal damarlarla sağlanır, lenfatikleri ise akciğerlerin 

lenf nodlarına doğru akar (94). 

 



19 
 

2. 2. 3. Plevral Sıvı Fizyolojisi 

Plevral sıvı plevral boşluk içinde sürekli üretilir ve geri emilir. Tahminen 

0.01 ml/kg/saat hızla sıvı üretilir ve aynı oranda emilir, bu döngü sırasında plevral 

boşluktaki sıvı hacmi sabit kalır (95). Sonuç olarak bir günde 60 kg’lık bir kişide 

ortalama 14.4 ml plevral sıvı döngüsü olur. Normal fizyolojik şartlarda plevral sıvı 

homeostazında parietal plevranın daha önemli bir rolü olduğu düşünülür. Parietal 

plevranın damarları plevral boşluğa 10–12 μm mesafede, visseral plevranın damarları 

ise 20-50 μm mesafededir ve parietal plevrada filtrasyon basınçlarının daha yüksek 

olması muhtemeldir. Parietal plevra aynı zamanda plevral sıvının emiliminden de 

sorumlu gibi görünmektedir; çünkü doğrudan plevral boşluğa açılan 1-6 µm çapında 

çok sayıda lenfatik stoma içerir ve bu stomalar sadece parietal plevrada mevcuttur. 

Plevranın emilim rezervi yüksek olup emilim hızını 0.01 ml/kg/saat’ten 0.28 

ml/kg/saat’e kadar arttırabilir (96, 97). 

2. 2. 4. Plevra Sıvı Patofizyolojisi 

Plevral efüzyonlar plevral boşlukta çok fazla üretim veya çok az sıvı emilimi 

olduğunda meydana gelir, genellikle ise her ikisinin kombinasyonu ile oluşur. Bazı 

durumlarda sıvı diyaframdaki delikler yoluyla peritondan da gelebilir (98).  

Plevral sıvı dengesini etkileyen kuvvetleri belirlemek için Starling denklemi 

uygulanabilir (99): 

Akış = k × ([Pmv - Ppmv] - s [πmv - πpmv]) 

Burada  

 k mikrovasküler bariyerin sıvı iletkenliğidir. 

 Pmv mikrovasküler alandaki hidrostatik basınçtır. 

 Ppmv perimikrovasküler alandaki hidrostatik basınçtır. 

 s toplam protein için yansıma katsayısıdır (0-1 aralığında). 

 pmv mikrovasküler alandaki protein ozmotik basıncıdır. 

 ppmv perimikrovasküler alandaki protein ozmotik basıncıdır. 

Yukarıdaki denklemden de görüldüğü üzere geçirgenliğin artması (artan k 

veya azalan s) eksudatif plevral efüzyona neden olur. Hidrostatik basıncın artması 

ve/veya onkotik basıncın azalması ise transudatif efüzyona neden olur (94). 
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Transudatif sıvıların nedenleri sistemik mikrovasküler basınç artışı, azalmış plevral 

basınç, düşük sistemik protein konsantrasyonu, artmış plevral sıvı proteini (klinik 

olarak önemli değil) olabilir. 

 

2. 2. 5. Plevral Sıvılı Olguya Yaklaşım 

Plevral efüzyonlu hastanın değerlendirilmesi zordur çünkü hem benign hem 

de malign durumlar dahil çok sayıda farklı nedenleri olabilir. Bilindiği gibi ilk kez 

sıvı saptandığında anamnezle net bir neden saptanmazsa (diüretik tedaviyle gerileyen 

bilateral efüzyonlu, kalp yetmezliği tanısı olan hasta gibi) ileri tetkikle etiyolojiyi 

araştırmak gerekir. Bazen de hastanın klinik durumu nedeniyle semptomatik tedavi 

öncelikli olabilir. Bu durumların dikkatli bir şekilde değerlendirilmesiyle tanı ve 

tedaviye yönelik organize bir yaklaşım gerekir. British Thoracic Society (BTS) 

tarafından 2010 yılında yayınlanan tek taraflı plevral efüzyonların değerlendirilmesi 

için kanıta dayalı kılavuz yararlıdır ancak birçok alanda karar vermeye rehberlik 

edecek veri eksikliği mevcuttur (100). 

Plevral sıvı hacmini değerlendirmek için akciğer filmi, BT ve ultrason 

kullanılmaktadır. Sıvı hacimlerinin tanımı, sınırları konusunda fikir birliği ve 

standart bir ölçüm sistemi mevcut olmamakla beraber “az, orta ve masif” terimlerinin 

kullanımı yaygındır. Bir çalışma hemitoraksın 1/3’ünden azını, 1/3-2/3’ünü ve 

2/3’ünden fazlasını kapsayan efüzyonları sırasıyla az, orta ve masif olarak 

nitelendirmiştir (101). Başka bir çalışmada az, orta ve masif efüzyonlar sırasıyla 500 

ml’nin altı, 500-1000 ml ve 1000 ml’nin üzerinde olan sıvılar olarak tanımlanmıştır. 

Aynı çalışmada postero-anterior akciğer filminde kostofrenik sinüsten 1, 2-3, 4 ve 

4’ün üzerinde interkostal aralık mesafesinde olan efüzyonlar sırasıyla az, orta ve 

masif olarak nitelendirilmiştir (102). Bir diğer çalışmada ise az, orta ve masif 

efüzyonlar için hemitoraksın sırasıyla %20’sinin altı, %20-40’ı ve %40’nın üstü eşik 

değerler olarak seçilmiştir. Aynı çalışmada az, orta ve masif efüzyonlarda ortalama 

sıvı hacmi ve BT’de midklaviküler hatta ölçülen maksimum antero-posterior efüzyon 

derinliğinin sırasıyla 195 ml, 662 ml, 1832 ml ve 3 cm’den az, 3-10 cm, 10 cm’den 

çok olduğu görülmüştür (103).  

Plevral efüzyonların transuda ve eksuda olarak ayrımı yaygın 

kullanılmaktadır. Sistemik faktörler (hidrostatik ve onkotik basınçlar) değiştiğinde 
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transuda vasfında sıvı gelişir (örneğin kalp yetmezliği). Plevral yüzeyler veya 

plevraya yakın akciğer alanı artmış vasküler geçirgenlik gösterdiğinde eksuda 

vasfında efüzyon oluşur (örneğin malign plevral hastalık). Transudalar için özel bir 

yaklaşım gerekmez, altta yatan hastalık ve onun tedavisine odaklanılmalıdır. 

Eksudalar için birçok ciddi neden olduğundan sebebini belirlemek ve spesifik tedavi 

uygulamak için genellikle daha fazla ileri tetkik gerekir. Bir üniversite hastanesinde 

19 yılda tanısal torasentez uygulanan 3077 plevral efüzyonlu ardışık hastanın 

retrospektif analizi yapılmış, bu hastalar arasında efüzyon nedenlerinin sıklık sırasına 

göre kanser (%27), kalp yetmezliği (%21), pnömoni (%19), tüberküloz (%9), 

abdomen cerrahisi (%4), perikardiyal hastalıklar (%4) ve siroz (%3) olduğu 

saptanmıştır. Çalışmaya dahil edilen hastalar içinde 34 yaşın altındakilerde 

tüberküloz en sık görülen neden iken 80 yaş üzeri vakalarda kalp yetmezliği daha sık 

bildirilmiştir (104).  

Mevcut literatüre göre tüm popülasyonda plevral efüzyonun en sık nedenleri 

kalp yetmezliği, parapnömonik efüzyonlar ve kanserdir (105, 106). Plevral 

efüzyonlar genellikle nefes darlığı, öksürük ve göğüs ağrısı gibi nonspesifik 

semptomlarla ortaya çıkar. Öykü, fizik muayene, radyolojik, klinik ve laboratuvar 

bulgular eşliğinde acilen efüzyon drenajı gereken hastaların belirlenmesi önceliklidir. 

Örneğin son günlerde gittikçe artan nefes darlığı şikayeti olan ve muayene sırasında 

desatüre olan hastanın akciğer filminde mediastinal şift yapan masif plevral efüzyon 

saptanması durumunda ilk müdahale drenaj olmalıdır. Drenaj aciliyeti olmayan 

durumlarda ise tanıya yönelik ileri tetkikler yapılmalı ve sonuca göre tedavi 

uygulanmalıdır. Bu amaçla ilk aşamada hastaya tanısal torasentez ve hastanın 

dispnesi varsa hafifletmek amaçlı boşaltıcı torasentez yapılır (107). Kalp yetmezliği, 

nefrotik sendrom veya asitli sirozu olan hastalarda eksudayı düşündürecek bulgu 

yoksa önce diüretik tedavisi denenebilir. Efüzyona doğru mediastinal veya trakeal 

kayma endobronşiyal obstrüksiyonu düşündürür, bu durumda da enfeksiyon 

belirtileri yoksa torasentez ertelenebilir ve tanısal çabalar endobronşiyal obstrüksiyon 

yönünde yapılır (100). 

Hastanın özgeçmişi sıvı etiyolojisini belirlemede önemlidir. İlaçlar, 

tüberküloz (TB) için risk faktörleri, solunum yolu enfeksiyonu, malign hastalık ve 

otoimmün hastalıklar, kalp, karaciğer ve böbrek hastalıkları olup olmadığı 
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öğrenilmelidir. Örneğin dasatinib kullanan kronik miyeloid lösemi tanılı hastada 

eksuda vasfında plevral efüzyon saptandığında ilaç ilişkili plevral efüzyon etiyoloji 

açısından ilk sıralarda düşünülebilir (108). Yakın zamanda yapılan çalışmalarda bu 

grup hastaların %28-33’ünde ilaca bağlı plevral efüzyon geliştiği görülmüştür (109, 

110). Genellikle tek taraflı olarak ortaya çıkmakla beraber bilateral sıvısı olan 

vakalar da bildirilmiştir (111). Asbest maruziyeti (çevresel ve/veya mesleksel) 

öyküsü çok önemlidir. Asbeste minimum düzeyde maruz kalmak bile birkaç dekat 

sonra ortaya çıkacak olan mezotelyomaya neden olabilir (112). 

Plevral efüzyon tanı algoritmasında torasentez ilk prosedürdür (100). BTS 

kılavuzu hem komplikasyon hem de başarısızlık oranını azalttığı için torasentezin 

ultrason eşliğinde yapılmasını önermektedir (100). Güvenli torasentez için plevral 

sıvı derinliğinin en az 10-15 mm olması önerilir ancak karşılaştırmalı çalışma ve veri 

mevcut değildir (113, 114).  

Plevral sıvının normal görünümü açık sarı renkli, berrak ve kokusuzdur. Sıvı 

örneğinin rengi, kokusu ve karakteri ile etiyolojiye yönelik yorum yapılabilir. 

Örneğin; sıvı seröz vasıftaysa kalp yetmezliği, püy şeklindeyse ampiyem, hemorajik 

vasıftaysa malignite, pulmoner emboli ve benign asbest plörezisi düşünülebilir (115). 

Hemorajik görünümde sıvı saptandığında plevra/serum hematokrit oranı 

çalışılmalıdır. Bu oran %50’nin üzerinde ise hemotoraks, %1-50 arasında ise 

hemorajik sıvı ve %1’den azsa torasentez yapılan bölgenin işleme bağlı travmatize 

olduğu düşünülebilir (106). Sıvının kokusu da birtakım ipuçları vermektedir. 

Örneğin; kötü kokulu sıvı anaerobik ampiyemi, amonyak kokusu ise ürinotoraksı 

düşündürebilir. 

Plevral sıvı hücre sayımı ve ayrımı da ön tanıyı daraltmaya yardımcı olabilir. 

Örneğin; kanser ve tüberküloza bağlı efüzyonlarda lenfositik baskınlık görülürken, 

parapnömonik efüzyonlarda nötrofilik profil görülür. Malign sıvı yaymasında plevral 

sıvıdaki doğal hücrelerden farklı, malign özelliklere sahip atipik hücre popülasyonu 

görülebilir. Örneğin metastatik adenokarsinomlu hastanın malign plevral sıvı 

yaymasında genellikle papiller ve asiner yapılar oluşturan, düzgün topluluk 

sınırlarına sahip "hücre topları" (Şekil 2.3) görülür. 

Eksudaları transudalardan ayırmak için Light kriterleri (Tablo 2.3) son kırk 

yıldır standart yöntem olmuştur (116). Genellikle diüretik alan kalp yetmezliği veya 
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sirozu olan hastaların (hastaların üçte biri kadar) transudatif plevral sıvısı Light 

kriterleri ile yanlışlıkla eksudatif olarak laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyinin 

yükselebileceği ve Light kriterlerine göre sınırda eksuda olarak 

değerlendirilebileceği gösterilmiştir (117, 118). Bu hastalarda karar vermeye 

rehberlik edecek iyi bir kanıt yoktur. Plevra sıvı değerlendirilmesinde altın standart 

klinik değerlendirme ve tedaviye yanıt olup bu vakalarda da eksudatif sıvıya işaret 

eden bir bulgu yoksa altta yatan hastalığı tedavi etmek ve efüzyon gerilmezse veya 

artarsa daha fazla ileri tetkik gerekip gerekmediğine karar vermek mantıklı olabilir 

(107).  

 

 

Şekil 1.3. Plevral sıvı yaymasında hücre topu yapısı (cell ball formation) örnekleri. 

 

 Tablo 2.3. Light kriterleri. 

                                                                              Transudatif Eksudatif 

Sıvı protein / Serum protein ≤ 0.5 > 0.5 

Sıvı LDH / Serum LDH ≤ 0.6 > 0.6 

 

Sıvı LDH 
Normal serum LDH üst 

sınırının 2/3’ünden az 

Normal serum LDH üst 

sınırının 2/3’ünden çok 
                                                          

 LDH: Laktat dehidrogenaz 

 

Bazı radyolojik bulgular da sıvı etiyolojisi hakkında fikir verebilir. Örneğin, 

BT’de plevral nodülarite, 1 cm veya daha fazla plevral kalınlaşma, mediastinal 

plevral kalınlaşma ve çepeçevre plevral kalınlaşma malign hastalığı düşündürür 
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ancak bu özelliklerin yokluğu malign hastalığı dışlamaz (119). PET’in rolü ile ilgili 

yapılan üç farklı meta-analiz farklı sonuçlar vermiştir (120-122). Bu sonuçlar 

eşliğinde şu an için PET plevral efüzyonlu hastanın rutin değerlendirmesinde yer 

almamaktadır (100). 

Nedeni bilinmeyen, tekrarlayan eksuda ile karşılaşıldığında ön tanı olarak 

malign plevral hastalık düşünülmesi gereken önemli bir durumdur. Yapılan 

çalışmalar malign plevral hastalık için sıvı sitolojisinin duyarlılığının %60-70 

olduğunu göstermiştir ve sonuçlardan da görüldüğü gibi sıvı sitoloji sonucunun 

negatif olması malign hastalığı dışlamaz (100, 123). Ne yazık ki şu anda klinik 

kullanımda malign hastalık için hiçbir kesin plevral sıvı belirteci mevcut değildir. 

Nedeni bilinmeyen, tekrarlayan eksudatif sitoloji negatif plevral sıvılı hastalarda 

plevral biyopsi yapılması gerekir (100). Bunun için BT veya ultrason eşliğinde 

perkütan biyopsi, medikal torakoskopi veya VATS tercih edilebilir. 

 

2. 2. 6. Plevral Sıvı Sitolojisi 

Sitolojik inceleme patoloji uzmanlarının mikroskopla örneklerdeki her bir 

hücreyi görsel olarak incelediği, bir hücredeki herhangi bir anormalliği tespit ettiği 

ve sonunda bir karar verdiği manuel bir prosedürdür (124). Vücut boşluğu 

efüzyonları sitolojik tanıda en sık incelenen örnekler arasındadır (125). Örnek 

alınması için yapılan işlem kolay, az riskli, ucuz olduğundan ve efüzyon sitoloji 

sonucu değerli bilgi verdiğinden yaygın uygulanmaktadır (126). Vücut boşluğu 

efüzyonlarının sitolojisi için en yeni sistem olan The International System for Serous 

Fluid Cytopathology (TIS) 2020’nin sonunda yayınlandı (127). TIS vücut boşluğu 

efüzyonlarının sitolojisi için aşağıdaki sınıflandırmayı önermektedir: 

 “tanısal olmayan”: %17 malignite riski 

 “malignite negatif” : %21 malignite riski 

 “önemi belirsiz atipi”: %66 malignite riski 

 “malignite şüpheli”: %82 malignite riski 

 “malign”: %99 malignite riski 

Sitolojinin duyarlılılığı %22-81 (ortalama %58,2), özgüllüğü %91-100 

(ortalama %97) olup malign hastalık tanısının konulmasında hastalığın dışlanmasına 

göre daha verimlidir (128). Duyarlılık ve özgüllük için örnek hazırlama ve patoloji 
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uzmanının deneyimi önemli faktörlerdir. Sitoloji numunesi en kısa sürede 

laboratuvara gönderilmelidir. Bir gecikme bekleniyorsa numuneler 4°C’de 

soğutularak bekletilebilir ve bu şekilde 4 gün kadar bekletildiğinde tanı veriminde 

önemli bir değişiklik olmaz (129). Plevral metastazlar visseral plevrada daha sıktır ve 

parietal plevrada daha çok fokal olur, bu nedenle plevral sıvı sitolojisi kapalı 

perkütan plevral biyopsiden daha duyarlı bir tanı testidir (130). Duyarlılık ve 

gönderilen sıvı örneği hacmi arasındaki ilişki, gönderilmesi gereken minimum sıvı 

hacmi birçok çalışmaya konu olmuştur. Literatürde plevral sıvı hacmi için bildirilen 

optimal aralık 25 ila 75 ml arasındadır (131). TIS efüzyon sitolojisi için minimum 

sıvı hacminin 50 ila 75 ml olmasını önerir ancak sınırlı çalışma bulguları nedeniyle, 

nihai kararın ilgili laboratuvarlar tarafından verilmesi önerilmiştir. Malignite teşhisi 

için 1.5 ml kadar düşük hacimlerin de yeterli olabileceği gösterilmiştir (132). Bu 

sonuçlardan da görüldüğü gibi malign hastalığın teşhis edilemediği en az hacim sınırı 

yoktur. Gönderilmesi gereken sıvı örneği sayısına gelince, ilk çalışılan örneğin 

sitoloji sonucu malignite negatif olan vakalarda ikinci ve üçüncü kez gönderilen 

numunede malignite pozitif sonuç oranı sırasıyla %27 ve %5’tir (133).  

Malign plevral efüzyon (MPE)’lar malign hastalıklar içinde en çok akciğer ve 

meme kanseri hastalarında görülür. Akciğer kanseri tanılı hastalarda sitoloji 

duyarlılığı adenokarsinomda ve KHAK’nde mezotelyoma ve skuamöz hücreli 

karsinoma göre daha yüksektir. Yakın zamanda toplam 6057 hastayı kapsayan 36 

çalışmanın meta-analizinde MPE için sitoloji duyarlılığının %58.2 olduğu 

gösterilmiştir. Çalışmada akciğer adenokarsinomunda %83.6, akciğer skuamöz 

hücreli karsinomda %24.2, mezotelyomada ise %28.9 duyarlılık görülmüştür. 

Ekstratorasik malignitelerden yumurtalık kanseri için duyarlılık %85.2, meme 

kanseri için %65.3 olmuştur (134). İngilterede yapılan geniş bir prospektif kohort 

çalışmasında 8 yıl boyunca teşhis edilmemiş tek taraflı plevral efüzyon ile başvuran 

ardışık 921 hasta değerlendirilmiş ve 515’inde MPE saptanmıştır. Bu çalışmada sıvı 

sitolojisinin maligniteyi teşhis etmedeki duyarlılığı tüm hastalarda %46, akciğer 

kanseri tanılı hastalarda %56 olmuştur. Akciğer kanseri hastalarından 

adenokarsinomlar, KHAK ve skuamöz hücreli karsinomlarda duyarlılık sırasıyla 

%82, %43.8 ve %14.3 olmuştur. Mezotelyoma tanılı hastalarda ise %6.1 duyarlılık 

görülmüştür (135). KHDAK hastalarından alınan sıvı örneklerinin diğer bir avantajı 
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EGFR ve ALK gibi mutasyon analizlerinin yapılabilmesi ve HYT’ye yanıtın tahmin 

edilebilmesidir (136, 137). 

 

2. 2. 7. Malign Plevral Sıvıda Tanı 

MPE plevral aralıkta malign hücrelerin veya tümör dokusunun varlığı ile 

birlikte sıvı birikmesi olarak tanımlanır (138). Plevral sıvıda veya biyopsi ile plevral 

dokuda malign hücrelerin gösterilmesi ile MPE tanısı konur. Eksudatif plevral 

efüzyonun en yaygın nedenlerinden biridir ve hem artan kanser prevalansı hem de 

sağ kalımı uzatan daha etkili kanser tedavilerinin ortaya çıkması nedeniyle görülme 

sıklığı artmaktadır. Tek taraflı masif plevral efüzyonun en sık nedenidir ancak %10 

ila %13’ü bilateral olabilir (139). Genellikle primer tümörün plevraya metastaz 

yaptığını ve hastalığın ilerlediğini gösterir (140). Akciğer kanserinde malign plevral 

sıvı varlığı evreyi IV’e yükseltir ve daha kötü bir prognoza işaret eder (2). MPE 

tanısından sonra median sağ kalım altta yatan maligniteye ve tanı anındaki evreye 

bağlı olup 3 ile 12 ay arasında değişir (141).  

MPE ile paramalign efüzyonu ayırmak önemlidir. Paramalign plevral efüzyon 

bir tümörün plevral boşluk üzerindeki indirekt etkisiyle oluşur ve plevral sıvıda 

kanser hücreleri bulunmaz. Tümörün bronşiyal obstrüksiyonu ile birlikte atelektazi 

ve ipsilateral plevral efüzyon gelişimi, pulmoner emboli, mediastinal lenfatik 

obstrüksiyon, superior vena cava obstrüksiyonu, torasik kanal obstrüksiyonu 

(şilotoraks), malign perikardiyal efüzyon ve kardiyak tamponad, hipoalbüminemi 

nedeniyle ve radyoterapi veya kemoterapinin yan etkileri olarak oluşan efüzyonlar 

paramalign plevral efüzyon olarak adlandırılır.  

MPE nedenli başvuran hastalarda ortalama yaş 65’tir. Genellikle 

semptomatiktir ancak %15-25 kadarı asemptomatik olabilir (142). En sık görülen 

semptom dispne olmakla beraber öksürük, göğüs ağrısı, kilo kaybı, halsizlik, 

iştahsızlık gibi yakınmalarla da başvurabilirler (140). Plevral efüzyon fizik 

muayenede solunum seslerinde azalma, perküsyonda matite ve palpasyonda azalmış 

vokal fremitus ile saptanabilir. Postero-anterior akciğer filminde 200 ml veya daha 

büyük, lateral akciğer filminde ise 50 ml veya daha büyük hacimli efüzyonlar 

rahatlıkla görülür. Posterior kostofrenik sinüsün küntleşmesinin 26 ml kadar az bir 

plevral sıvı ile korele olduğu bildirilmiştir. 
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MPE’ler genellikle tek taraflı ve masiftir. Masif MPE’ye mediastinal şift de 

eşlik edebilir, şiftin olmaması sıvı ile birlikte atelektazi olması veya mediastenin 

malign lenf nodu kitlesi ile sabitlenmesine bağlı olabilir. Ultrason tanı aşamasında 

başarılı torasentez oranını yükseltmek ve komplikasyon riskini azaltmak dışında 

efüzyonun boyutu ve derinliği, ekojenite, septasyonlar, loküle sıvı, plevral 

kalınlaşma ve nodülarite, diyafram pozisyonu ve hareketi hakkında değerli bilgiler 

verir. Daha iyi değerlendirme için plevral faz kontrastlı BT sıvının tam drenajından 

önce yapılmalıdır (139). Parietal, mediastinal veya çepeçevre plevral kalınlaşma ve 

plevral nodülarite olması yüksek özgüllük (%88-94) ve düşük duyarlılık (%36-51) ile 

olası bir MPE’yi gösterir (119, 143). Bir çalışmada difüzyon ağırlıklı MR’nin %71.4 

duyarlılık ve %87.1 özgüllük ile benign sıvıları MPE’lerden ayırdığı ve dinamik 

kontrastlı MR kullanımı ile veriminin daha da arttığı gösterilmiştir. Yakın zamanda 

yapılan bir meta-analizde PET-BT’nin %81’lik bir duyarlılığa ve %74’lük bir 

özgüllüğe sahip olduğu gösterilmiştir. PET-BT malign ve benign efüzyonları ayırt 

etmede orta düzeyde doğruluk gösterdiğinden bu amaçla rutin kullanılmamaktadır 

(122).  

Plevral sıvının görünümü ve rutin tetkik sonuçları da malign olasılığı ve 

malign yük ile ilgili fikir verebilir: 

 Yaklaşık %50 kadarı hemorajiktir. 

 %95’i eksudadır (144, 145).  

 Genellikle lenfositiktir (146, 147). 

 Yaklaşık %10 kadarında glikoz 3.3 mmol/l’den az olabilir. 

 pH 7.3’ün altında olabilir. Düşük olması plevranın malign yükünün arttığını 

gösterir ve plöredez başarı olasılığının düşük olması ile ilişkilidir (148). 

Malign sıvı düşünülen hastada sitoloji sonucu negatif gelirse plevral biyopsi 

yapılır. Bu amaçla yapılan kör plevral biyopsiler tanısal verimi %7 ila %27 oranında 

arttırır (100). Kliniğimizde sitoloji negatif eksudatif plevral efüzyonlu 150 hasta 

üzerinde yapılan bir çalışmada BT eşliğinde Abrams iğnesi kullanılarak alınan 

plevral biyopsilerin %82.4 gibi yüksek bir duyarlılıkla sonuçlandığı gösterilmiştir 

(149). Sitoloji negatif plevral efüzyonlu hastaların dahil edildiği, gerçek zamanlı 

olmayan ultrason destekli teknikler kullanılan çalışmalarda Tru-Cut iğnesi ile plevra 
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biyopsileri için %66.7’lik bir duyarlılık rapor edilmiştir (149). Medikal 

torakoskopinin MPE’de duyarlılığı %90’ın üstündedir (150). 

Çoğu MPE’ye sitoloji ve/veya plevral biyopsi ile tanı konulur, bununla 

birlikte sitoloji negatif eksudalı hastaların %15’ine bu işlemlerden sonra hala teşhis 

konulamamaktadır. Bu hastalar yaklaşık 1 veya 2 yıl klinik ve radyolojik olarak 

yakından takip edilmelidir çünkü bu vakaların %8.3 kadarının ileride malign olduğu 

gösterilmiştir (151). 

 

2. 2. 8. Malign Plevral Sıvıda Prognoz 

MPE’li hastalarda uygulanan tedavinin yan etkileri olabilir ve/veya hastanede 

yatmayı gerektirebilir. Bu nedenle gereksiz müdahaleleri ve hasta rahatsızlığını en 

aza indirmek amacıyla en kötü prognoza sahip hastaları tanımlamak önem arz 

etmektedir. Primer kanser tipi, histolojik alt tipler, hastalığın yaygınlığı, performans 

durumu ve komorbiditeler dahil olmak üzere birçok faktör MPE’si olan hastaların 

sağ kalımını öngörebilir. Çok az çalışma MPE’li hastaların prognostik faktörlerini 

tanımlamıştır. Kasapoğlu ve ark. yüksek serum C-reaktif protein (CRP), düşük serum 

albümin, düşük plevral protein ve uzak metastazın MPE’li KHDAK hastalarında 

daha kısa sağ kalımı öngördüğünü bulmuştur (152). Birkaç çalışmada akciğer kanseri 

hastalarında plevral LDH ve neutrophil lymphocyte ratio (NLR)’nin prognoz için 

klinik biyobelirteçler olduğu gösterilmiştir (153, 154). Plevral efüzyonda plevral 

meningioma associate protein 30 (MAC30) ve vascular endothelial growth factor 

(VEGF) gibi biyolojik parametrelerin MPE’li akciğer kanseri hastalarının sağ kalımı 

için öngörücü olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (155, 156). Çalışma 

sonuçlarından da anlaşıldığı üzere tek başına klinik değerlendirme MPE’li hastalarda 

sağ kalım tahmini için yeterli değildir. Bu nedenle MPE’li akciğer kanseri 

hastalarının sağ kalımını tahmin etmek için öngörücü bir model geliştirmek mantıklı 

olabilir. Bu amaçla kan ve/veya plevral sıvı biyobelirteçleriyle birlikte klinik bilgileri 

kullanan bir prognostik model yardımcı olabilir (157). Bu skorlama sistemlerinden 

biri olan LENT’te LDH, ECOG PS, serum NLR ve tümör tipi olmak üzere dört 

değişken kullanılmaktadır (Tablo 2). Akciğer kanseri LENT skorlama sisteminde 

tümör tipleri içinde en yüksek risk kategorisindedir. Bu durum, skorlama sisteminin 

doğrulama kohort çalışmasında akciğer kanseri hastalarının 74 (60-92) gün gibi kısa 
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median sağ kalımı olmasından kaynaklanmaktadır (158). LENT dışında modifiye 

LENT, PROMISE, RECLS, RECLSAM skorlama sistemleri de mevcuttur (159-

161). 

 

2. 2. 9. Malign Plevral Sıvıda Tedavi 

MPE’nin tedavisi mümkün olduğunca semptomları hafifletmek ve yaşam 

kalitesini iyileştirmek amacıyla yapılır. Tedavi beklenen sağ kalım, PS, tümör tipi ve 

hastanın tercihine göre uygulanır. Tüm hastalarda ilk önce efüzyonun nefes darlığı 

üzerinde ne kadar etkili olduğunu, nüks hızını ve akciğerin genişleyip 

genişleyemediğini öğrenmek için boşaltıcı torasentez yapılmalıdır (162). Tekrarlayan 

efüzyonlarda diğer seçenekler düşünülebilir. 

Hastalığı çok ilerlemiş ve performans durumu kötü olan hastalarda seri 

boşaltıcı torasentez yapılabilir. Ultrason eşliğinde komplikasyon oranı düşüktür ve 

ayaktan uygulanabilir (163). Tartışmalı olmakla beraber reekspansiyon pulmoner 

ödemden kaçınmak için bir seferde en fazla 1-1,5 litre sıvı boşaltmak önerilir. Plevral 

manometri eşliğinde yapılırsa plevral basıncın -20 cmH2O üzerinde tutulmasıyla 

güvenli bir şekilde 1,5 litre üzerinde sıvı boşaltılabilir (164). Manometri olmadığında 

öksürük gibi plevral basınçla ilgili semptomlar klinisyene boşaltılacak sıvı miktarı 

konusunda rehberlik edebilir (165). Drenaj yer çekimi etkisi veya aktif aspirasyonla 

yapılabilir, hasta semptomları açısından bu iki yöntem arasında fark yoktur (166). 

Bir diğer yöntem olan plöredezis pariteal ve visseral plevra arasında 

yapışıklıklar oluşturup plevral boşluğun kapatılması ve böylece plevral efüzyon 

birikiminin önlenmesi amacıyla yapılır. Mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır 

ancak Transforming growth factor β1 yoluyla inflamasyon ve fibrozis ile ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (167). Başarılı olması için visseral ve parietal plevranın yan 

yana olması gerekir. Genişleyemeyen akciğer söz konusu ise bu şart 

sağlanamadığından başarısızlık olasılığı yüksektir. Plörodezisin başarısını tahmin 

etmede hasta semptomları, radyografik görüntüleme ve plevral manometri 

kullanımına ilişkin sonuçlar vardır ancak hepsi aslında torasentez sonrası 

genişleyemeyen ve genişleyebilen akciğeri göstermede yarar sağlar (168, 169). 

Plörodezis kimyasal sklerozan ajan verilerek veya mekanik yolla yapılabilir ancak 

genellikle birincisi tercih edilir. Bu amaçla talk, bleomisin, corynebacterium parvum, 
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etoposid, povidin-iyodin ve doksisiklin gibi birçok sklerozan ajan kullanılmıştır (170, 

171). Bunların içinde mortalitede artış yapmadan en etkili olan talktır (172-175). 

Hem bulamaç hem de pudra formunda kullanılmakta olup birkaç çalışmada bu 

yöntemler arasında nüks veya komplikasyon oranları bakımında fark olmadığı 

gösterilmiştir (176, 177). Bulamaç yönteminde göğüs tüpü boyutu başarı oranını 

etkileyebilir (178). 

Bir diğer yöntem Indwelling pleural catheter (IPC) kullanılmasıdır ki 

MPE’nin yönetiminde giderek yaygınlaşmaktadır. Ayaktan tedavi yönetiminde 

semptomların hafifletilmesi için idealdir ancak komplikasyonların önlenmesi ve 

etkin kullanımı açısından hasta seçiminin kritik önemi vardır (179). Çalışmalarda 

IPC takılan hastaların %95.6’sında semptomatik düzelme ve uygulamadan hemen 

sonra Borg skorunda iyileşme olduğu gösterilmiştir (180, 181). Plörodezisin 

genişleyebilen akciğeri olan vakalarda başaralı olmasına karşın IPC genişleyemeyen 

akciğeri olan hastalarda da etkilidir. Ayrıca takıldıktan 29-59 gün sonra hastaların 

%45-58’inde IPC ilişkili plörodezis gelişir (180, 182-185). Genişleyebilen akciğeri 

olan hastalarda ise bu oran %70’e yükselir (186). Ayrıca genişleyemeyen akciğeri 

olan hastaların neredeyse yarısında 6 ay içinde IPC ilişkili plörodezis gelişir (187). 

IPC ilişkili enfeksiyon farklı çalışma sonuçlarına göre %0 ila %12 arasında değişir 

(188, 189). Bir çalışmada genişleyebilen akciğeri olan hastalarda IPC takıldıktan 

sonra talk uygulanmış ve 35 günde tek başına IPC’den daha yüksek bir plörodez 

oranı elde edildiği görülmüştür (190). Hızlı plörodezis için bir diğer yöntem 

torakoskopi ile talk verilmesi ve aynı anda IPC yerleştirilmesi olup bu yöntemin 

hastanede kalış ve IPC kullanım süresini azalttığı, yaşam kalitesini iyileştirdiği 

gösterilmiştir (191, 192). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3. 1. Çalışma Grubu 

Çalışmada 1 Ocak 2014 ile 31 Aralık 2016 tarihleri arasında, Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi (ESOGÜ) Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim 

Dalı’nda tanı konulan ve Akciğer ve Plevra Tümörleri Polikliniğinde tedavi ve takip 

edilen 932 akciğer kanserli hasta irdelendi. Analize başlandığında hayatta olan 

hastalarda en az beş yıllık takip süresi olması hedeflenmiş olup tanı tarihi aralığı 

buna göre belirlendi. Kliniğimizde tanı konulduktan sonra başka bir merkeze giden 

ve takipten çıkan 37 hasta hariç bırakıldı (Şekil 3.1). Çalışma ESOGÜ Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylandı (16.03.2021 / 24).  

 

 

 Şekil 2.1. Çalışma grubunun akış şeması. 

 

Çalışmada analiz edilen 895 hastanın prospektif kaydedilen demografik, 

klinik ve prognoz verileri Akciğer ve Plevra Kanserleri Uygulama ve Araştırma 

Merkezi veri tabanından temin edildi ve retrospektif olarak analiz edildi. Hastaların 

yaş, cins, eğitim durumu, sigara içme durumu, asbest temas öyküsü, mesleksel risk 

faktörü, eşlik eden akciğer hastalığı, eşlik eden kanser, birinci derece yakınında 

akciğer ve diğer kanser öyküsü, komorbid hastalıklar ve ACCI, tümörün yerleşim 

yeri, histopatolojik alt tipi, hedeflenebilir mutasyon durumu, evre, ECOG PS, tedavi 
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şekli, başvuru, tanı, tedavi ve ölüm tarihi kaydedildi. Tanı veya takipte plevral sıvısı 

gelişen hastalar belirlendi. Plevral sıvının miktarı, yeri, görünümü, hücresel dağılımı, 

glukoz, protein, albümin, albümin/protein oranı, LDH, amilaz, kolesterol, trigliserid, 

pH, hematokrit, transuda - eksuda özelliği ve nedenleri, ayrıca plevral sıvıya 

müdahale şekli ve sonucu kaydedildi.  

3. 2. Çalışma Değişkenlerinin Tanımı 

Sigara içme durumu: Yaşamı boyunca 100’den az sigara içmiş hastalar 

“içmemiş”, sigara içmiş ancak son 12 ay veya daha uzun zaman önce bırakmış 

hastalar “içip bırakmış”, halen içmekte olan veya 12 aydan daha kısa süre içinde 

bırakanlar “aktif içici” olarak tanımlandı (193). 

Mesleksel risk: Hastaların mesleksel riski International Agency for Research 

on Cancer (IARC)’in önerilerine göre belirlendi (194).  

Yaşa göre ayarlanmış Charlson Komorbidite İndeksi (ACCI): Hastaların 

komorbiditeleri ayrıntılı bir öyküye dayalı olarak titizlikle değerlendirildi ve 

International Classification of Diseases (ICD) tanı kodları kullanılarak tanımlandı. 

Hastaların yaşı sıralandı ve ardından uygun formüle göre ACCI skorları hesaplandı 

(90, 195). 

Tümörün yerleşim yeri: Tümör yerleşim yeri primer tümör esas alınarak BT 

ve bronkoskopik bulgulara göre sağ - sol, periferik - santral, üst - orta - alt lob 

yerleşimli olarak belirlendi. Hemitoraksın iç 2/3’lük kısmında yer alan tümörler 

santral yerleşimli olarak kaydedildi (62).  

Evreleme: Hastaların evrelemesi 8. TNM evreleme sistemine göre yapıldı (2).  

Performans durumu: Hastaların performans durumu ECOG PS ile ifade 

edildi (Tablo 2.1) (58).   

Plevral sıvı miktarı: Plevral sıvı miktarı akciğer filmi ve/veya BT ve/veya 

ultrason kullanılarak sıvıyla kaplı hemitoraks alanının görsel olarak 

değerlendirilmesi ile belirlendi. Hemitoraksın %20’sinden daha azını, %20-40’ını ve 

%40’ından daha fazlasını kaplayan efüzyonları sırasıyla az, orta ve masif olarak 

nitelendirdik (103). 

Transuda - eksuda ayrımı: Plevral sıvı transuda - eksuda ayırımı Light 

kriterlerine göre yapıldı (116).  
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Plevral sıvı etiyolojisinin belirlenmesi: Plevral sıvı sitoloji ve/veya biyopsisi 

ile malign tutulumun gösterilmesi, BT’de malign plevral tutuluma işaret eden 

nodüler plevral kalınlaşma, mediastinal plevranın tutulması, çepeçevre plevral 

kalınlaşma ve 1 cm’den kalın plevral kalınlaşma bulgularının olması ve klinikle 

uyumlu olarak aralıklı BT taramasında malignite ile uyumlu olarak ilerleyen BT’de 

malign plevral tutulum kriterlerini karşılayan radyolojik değişiklikler olması 

durumunda plevral sıvının malign olduğu kabul edildi (135, 196). Plevral sıvı 

sitolojisi ve/veya biyopsisinin negatif olması, BT’de malign plevral tutulum 

bulgularının olmaması ve klinik bulguların uyumlu olması durumunda ise benign 

olarak kabul edildi. Bunların dışında kalan durumlar; yani plevral sıvıya yönelik 

histopatolojik çalışma yapılamayan ve BT’de malign plevral tutulum kriterlerini 

taşımayan plevral sıvılar takipte benzer kalması veya kaybolması halinde dahi 

tedavinin karıştırıcı rolü nedeniyle nedeni bilinmeyen plevral sıvı olarak 

değerlendirildi.  

Paramalign plevral sıvı: Plevranın neoplastik tutulumunun doğrudan sonucu 

olmayan ancak yine de primer tümörle ilişkili olan sıvılar paramalign plevral sıvı 

olarak kabul edildi. Lenfatik obstrüksiyon, postobstrüktif pnömoni, atelektazi, tuzak 

akciğer, şilotoraks, vena kava superior sendromu gibi tümörün lokal etkilerine; 

pulmoner emboli, hipoalbüminemi gibi tümörün sistemik etkilerine; radyoterapi ve 

kemoterapi gibi tedavilerin komplikasyonlarına bağlı sıvılar bu grupta değerlendirildi 

(4). 

Postoperatif plevral sıvı: Göğüs tüpü çekildikten sonraki 1 ay içinde aynı 

taraf hemitoraksta saptanan, torasentez yapılabilecek miktarda veya üzerinde olan, 

operasyon dışında başka bir nedenle açıklanamayan ve postop 1. aydan sonraki 

takipte kendiliğinden kaybolan veya azalan plevral sıvılar olarak tanımlandı (197, 

198). 

3. 3. İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın verileri SPSS (version 15.0) programı ile analiz edildi. Kategorik 

değişkenler frekans ve yüzde ile ifade edildi. Çalışmanın sürekli verileri ortalama ± 

standard deviation (SD), ortanca ± standard error (SE) ve min - maks değerleriyle 

verildi. Sürekli veriler için normalite testi yapıldı ve grafikleri çizildi. Normal 
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dağılım gösteren nicel verilerin karşılaştırılmasında parametrik testler (t-testi ve One-

way ANOVA) kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen nicel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Mann - Whitney U testi ve Kruskal - Wallis testleri 

kullanıldı. Sıvı gelişme durumu ile ilişkili faktörlerin belirlenmesi için nitel verilerin 

kıyaslanmasında X2 ve ileri X2 analizi yapıldı. 

Sağ kalım süresi patolojik tanı tarihiyle ölüm tarihi esas alınarak hesaplandı. 

Sağ kalım süresi olasılığının hesaplanmasında Kaplan – Meier metodu kullanılarak 

ortanca sağ kalım süresi ve %95 güven aralığı hesaplandı. Çalışılan parametrelere 

göre sağ kalım süreleri arasındaki farkların belirlenmesi için Log-rank testi yapıldı. 

Prognoz analizi ile sağ kalım süresi üzerine etkili değişkenleri, kötü şans düzeylerini 

(Hazard Ratio: HR) ve %95 güven aralıklarını belirlemek için tek değişkenli ve çok 

değişkenli Cox regresyon analizleri yapıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 895 hasta dahil edildi. Hastaların ortalama yaşı ± SD (min - maks) 

63.6 ± 9.5 (35 - 87) yıl, %89.2’si erkekti. Hastaların büyük çoğunluğu aktif sigara 

içicisiydi (%66.1). Sigara içmemiş hasta oranı %7,6 (68/895) olup erkeklerde bu 

oran %1.6 (13/798), kadınlarda ise %56.7 (55/97) idi. Hastaların yarısından 

fazlasında (%52.3)’ünde ağırlıklı olarak çevresel temas olmak üzere asbest teması 

öyküsü vardı. ACCI median 3 (0-9) idi. Hastaların demografik, özgeçmiş ve 

soygeçmiş özellikleri Tablo 4.1.’de görülmektedir. 

 

 Tablo 4.1. Hastaların demografik, özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri. 

Değişkenler   

Yaş, X ± SD (min - maks), yıl 63.6 ± 9.5 (35 - 87) 

Cinsiyet, n (%) 

   Erkek 

   Kadın 

 

798 (89.2) 

97 (10.8) 

Eğitim durumu, n (%) 

   İlköğretim 

   Lise 

   Üniversite 

 

732 (86.7) 

76 (9.0) 

36 (4.3) 

Sigara içme durumu, n (%) 

   İçmemiş 

   İçip bırakmış 

   Aktif içici 

 

67 (7.6) 

233 (26.3) 

585 (66.1) 

Asbest temas öyküsü, n (%) 

   Yok 

   Çevresel temas 

   Mesleksel temas 

   Çevresel ve mesleksel temas 

 

395 (45.9) 

437 (50.9) 

15 (1.7) 

13 (1.5) 

Mesleksel risk faktörü, n (%) 

   Yok 

   Var  

 

674 (79.3) 

176 (20.7) 

Eşlik eden akciğer hastalığı öyküsü, n (%) 

   Yok 

   Var 

 

704 (79.7) 

179 (20.3) 

Eşlik eden diğer kanser öyküsü, n (%) 

   Yok 

   Var  

 

837 (94.8) 

46 (5.2) 
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 Tablo 4.1.“Devam” Hastaların demografik, özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri. 

Birinci derece yakında akciğer kanseri öyküsü, n (%) 

   Yok 

   Var  

 

760 (86,6) 

118 (13.4) 

Birinci derece yakında diğer kanser öyküsü, n (%) 

   Yok 

   Var  

 

655 (74.6) 

223 (25.4) 

Charlson Komorbidite İndeksi, median (min-maks) 3 (0-9) 

  X ± SD: Ortalama ± Standard Deviation 
  Eksik veri: Eğitim durumu için 51, sigara içme durumu için 10, asbest temas öyküsü için 35,  

  mesleksel risk faktörü için 45, eşlik eden akciğer hastalığı ve diğer kanser öyküsü için 12, birinci     

  derece yakında akciğer kanseri ve diğer kanser öyküsü için 17, Charlson Komorbidite İndeksi   

  için 12 

 

 Hastaların yarıdan fazlasında tümör sağ hemitoraksta (%55.4), santral 

yerleşimli (%76.2) ve üst lob (%60.9) kaynaklı idi.  Başvurudan tanı konulana kadar 

geçen süre median 6 (1 - 31) gündü. En sık saptanan histopatolojik alt tip skuamöz 

hücreli karsinom olup bunu adenokarsinom ve KHAK izlemekteydi (sırasıyla %38.4, 

%34.4 ve %17.2). Ayrıca skuamöz hücreli karsinom, adenokarsinom ve KHAK 

oranları erkek hastalarda sırasıyla %41.1 (328/798), %31.1 (248/798) ve %17.9 

(143/798), kadın hastalarda ise yine sırasıyla %16.5 (16/97), %61.9 (60/97) ve % 

11.3 (11/97) olarak tespit edildi. Tanı sırasında hastaların %82.3’ü lokal ileri - ileri 

evre (IIIB, IIIC, IVA ve IVB) hastalığa sahipti (Tablo 4.2). 

 

 Tablo 4.2. Hastaların tümör yerleşim yeri, histopatolojik alt tipi ve evreleri. 

Değişkenler, n (%)   

Primer tümörün hemitoraksı 

   Tx 

   Sağ  

   Sol  

 

8 (0.9) 

496 (55.4) 

391 (43.7) 

Primer tümörün yerleşimi 

   Tx 

   Perifer 

   Santral 

 

8 (0.9) 

205 (22.9) 

682 (76.2) 

Primer tümörün lobu 

   Tx 

   Üst 

   Orta 

   Alt  

 

8 (0.9) 

545 (60.9) 

60 (6.7) 

282 (31.5) 
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 Tablo 4.2.“Devam” Hastaların tümör yerleşim yeri, histopatolojik alt tipi ve evreleri. 

Histopatolojik alt tip 

   Skuamöz hücreli karsinom 

   Adenokarsinom 

   Küçük hücreli karsinom 

   Miks tip 

   Büyük hücreli karsinom 

   Küçük hücreli dışı karsinom 

   Tiplendirilemeyen 

   Karsinoid tümör 

   Klinik - radyolojik tanı 

 

344 (38.4) 

308 (34.4) 

154 (17.2) 

14 (1.6) 

10 (1.1) 

31 (3.5) 

17 (1.9) 

6 (0.7) 

11 (1.2) 

Evre 

   IA1 

   IA2 

   IA3 

   IB 

   IIA 

   IIB 

   IIIA 

   IIIB 

   IIIC 

   IVA 

   IVB 

 

4 (0.4) 

11 (1.2) 

20 (2.2) 

17 (1.9) 

2 (0.2) 

38 (4.2) 

67 (7.5) 

158 (17.6) 

90 (10.1) 

187 (20.9) 

301 (33.6) 

  Tx: Primer tümör belirlenemedi 

Hastaların %59.1’inde ECOG PS 0 idi. Hedeflenebilir mutasyon pozitifliği 

saptanan 54 hastanın çoğunluğu adenokarsinomdu. Birinci seri tedavide en sık 

uygulanan tedavi kemoterapi iken ikinci seri tedavide destek tedavisiydi. Hastaların 

median sağ kalımı 11.0 ± 0.5 (10.1 - 11.9) ay olarak saptandı (Tablo 4.3, Şekil 4.1). 

 Tablo 4.3. Hastaların klinik özellikleri, birinci ve ikinci seri tedavi şemaları. 

Değişkenler   

ECOG performans skoru 

   0 

   1 

   ≥2 

 

516 (59.1) 

333 (38.1) 

24 (2.8) 

Birinci seri tedavi şeması, n (%) 

   Destek tedavi 

   Kemoterapi  

   Cerrahi 

   Kemoradyoterapi 

   Radyoterapi 

 

138 (15.9) 

365 (42.0) 

102 (11.7) 

257 (29.6) 

7 (0.8) 
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 Tablo 4.3.“Devam” Hastaların klinik özellikleri, birinci ve ikinci seri tedavi   

                   şemaları. 

İkinci seri tedavi şeması, n (%) 

   Destek tedavi 

   Kemoterapi 

   Cerrahi 

   Kemoradyoterapi 

   Radyoterapi  

   İmmünoterapi 

   Tirozin kinaz inhibitörü 

 

498 (57.3) 

303 (34.9) 

1 (0.1) 

36 (4.2) 

3 (0.3) 

2 (0.2) 

26 (3.0) 

Sağ kalım süresi, ay, median ± SE (min - maks) 11.0±0.5 (10.1 - 11.9) 

  ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group   SE: Standard Error  

  Eksik veri: ECOG performans skoru için 22, birinci ve ikinci seri tedavi şeması için 26 

 

 

 

                              Şekil 4.1. Hastaların Kaplan - Meier sağ kalım eğrisi. 

 

Toplam 895 hastanın 287 (%32.1)’sinde tanı sırasında plevral sıvı saptandı. 

Başlangıçta plevral sıvısı olmayan 608 hastanın 247 (%40.6)’sinde, toplam hasta 

sayısı dikkate alındığında ise hastaların %27.6 (247/895)’sında takipte plevral sıvı 

gelişti. Takipte plevral sıvı gelişenler, sıvısı olmayanlara (p=0.048) ve tanıda sıvısı 

olanlara göre daha gençti (p<0.001). Tanı sırasında plevral sıvısı olan hastalar 



39 
 

arasında kadın hasta ve sigara içmeyen hasta oranı daha yüksekti (sırasıyla p=0.009 

ve p<0.001). Takipte plevral sıvı gelişenlerin ACCI’yı diğerlerine göre daha düşüktü 

(p=0.007). Tanıda plevral sıvısı olan hastalarda santral yerleşim ve alt lob yerleşimi 

daha fazlaydı (her ikisi için de p<0.001). Tanıda plevral sıvısı olan hastalarda 

adenokarsinom, takipte sıvısı gelişen hastalarda skuamöz hücreli karsinom oranı 

daha fazlaydı (p=0.029). Tanıda plevral sıvısı olan hastalarda evre 4 (p<0.001), 

takipte sıvısı gelişenlerde evre 3 hasta (p<0.001) oranı daha yüksekti. Tanıda plevral 

sıvısı olan hastalarda ECOG PS daha kötüydü (p<0.001). Sağ kalım süresi en kısa 

olan hastalar tanıda sıvısı olanlar, en uzun sağ kalım süresi olanlar ise takipte sıvısı 

gelişenlerdi (Tablo 4.4, Şekil 4.2).     

         

 Tablo 4.4. Hastaların plevral sıvı gelişme durumlarına göre demografik, klinik ve    

                   sağ kalım verilerinin karşılaştırılması. 

 

Değişkenler  

Plevral sıvı  

p 
Yok Tanıda Takipte 

Yaş, X ± SD, yıl 63.7 ± 9.1 65.1±10.0 61.9±9.2 0.001 

Cinsiyet, n (%) 

   Erkek 

   Kadın 

 

336 (93.1) 

25 (6.9) 

 

242 (84.3) 

45 (15.7) 

 

220 (89.1) 

27 (10.9) 

 

0.002 

Sigara içme durumu, n (%) 
   İçmemiş 

   İçip bırakmış 

   Aktif içici 

 
14 (3.9) 

101 (28.3) 

242 (67.8) 

 
37 (13.0) 

77 (27.0) 

171 (60.0) 

 
16 (6.6) 

55 (22.6) 

172 (70.8) 

 

<0.001 

Asbest temas öyküsü  
   Yok 

   Var  

 
151 (44.3) 

190 (55.7) 

 
128 (45.9) 

151 (54.1) 

 
116 (48.3) 

124 (51.7) 

 
0.628 

Charlson Komorbidite İndeksi,   

median (min - maks) 

 
4 (0-9) 

 
4 (0-9) 

 
3 (0-8) 

 

0.007 

Primer tümörün hemitoraksı 

   Sağ  

   Sol  

 

206 (57.5) 

152 (42.5) 

 

154 (54.4) 

129 (45.6) 

 

136 (55.3) 

110 (44.7) 

 

0.711 

 

Primer tümörün yerleşimi 

   Santral 

   Perifer 

 

250 (69.8) 

108 (30.2) 

 

246 (86.9) 

37 (13.1) 

 

186 (75.6) 

60 (24.4) 

 

<0.001 

Primer tümörün lobu 
   Üst 

   Orta 

   Alt  

 
246 (68.7) 

19 (5.3) 

93 (26.0) 

 
144 (50.9) 

23 (8.1) 

116 (41.0) 

 
155 (63.0) 

18 (7.3) 

73 (29.7) 

 

<0.001 
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 Tablo 4.4.“Devam” Hastaların plevral sıvı gelişme durumlarına göre demografik,   

                    klinik ve sağ kalım verilerinin karşılaştırılması. 

Histopatolojik alt tip& 

   Skuamöz hücreli karsinom 

   Adenokarsinom 

   Küçük hücreli karsinom 
   Miks tip 

   Büyük hücreli karsinom 

   Küçük hücreli dışı karsinom 
   Tiplendirilemeyen 

   Karsinoid tümör 

   Klinik – radyolojik tanı 

 

142 (39.3) 

117 (32.4) 

64 (17.8) 
8 (2.2) 

4 (1.1) 

12 (3.3) 
9 (2.5) 

2 (0.6) 

3 (0.8) 

 

93 (32.4) 

116 (40.4) 

54 (18.8) 
0 (0.0) 

2 (0.7) 

9 (3.2) 
7 (2.4) 

1 (0.3) 

5 (1.8) 

 

109 (44.1) 

75 (30.4) 

36 (14.6) 
6 (2.4) 

4 (1.6) 

10 (4.1) 
1 (0.4) 

3 (1.2) 

3 (1.2) 

 

0.029 

Evre 
   1 

   2 

   3 

   4 

 
33 (9.1) 

19 (5.3) 

133 (36.8) 
176 (48.8) 

 
2 (0.7) 

4 (1.4) 

54 (18.8) 
227 (79.1) 

 
17 (6.9) 

17 (6.9) 

128 (51.8) 
85 (34.4) 

 

<0.001 

ECOG performans skoru 

   0 

   1 

   ≥2 

 

216 (62.2) 

123 (35.5) 
8 (2.3) 

 

116 (41.4) 

151 (53.9) 
13 (4.7) 

 

184 (74.8) 

59 (24.0) 
3 (1.2) 

 

<0.001 

Sağ kalım süresi ± SE,  

median (%95GA) 

10.0±0.79 

(8.46-11.54) 

8.0±0.66 

(6.70-9.30) 

17.0±1.46 

(14.14-19.87) 
<0.001 

SD: Standard Deviation   SE: Standard Error   GA: Güven aralığı   &: İlk üç alt tip kıyaslandı   

ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group 

Eksik veri: Sigara içme durumu için 10, asbest temas öyküsü için 35, ECOG performans skoru için 22 

 

 

          Şekil 4.2. Hastaların plevral sıvı gelişme durumlarına göre Kaplan - Meier                        

                          sağ kalım eğrileri. 
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Takipte plevral sıvı gelişene kadar geçen süre median 6 (1 - 95) aydı. Takipte 

sıvı geliştikten sonra ölüme kadar geçen süre ise median (min - maks) 6 (1 - 81) aydı. 

Tanıda ve takipte plevral sıvı gelişen hastalar plevral sıvı özelliklerine göre 

kıyaslandığında tanıda orta ve masif plevral sıvı, takipte ise az miktarda plevral sıvı 

oranının daha fazla olduğu (p<0.001) saptandı. Plevral sıvının yerleşim yeri, 

görünümü ve niteliği bakımından iki grup arasında fark saptanmadı. Buna karşın 

tanıda plevral sıvısı olan hastalarda plevral sıvı protein, albümin, albümin/protein 

oranı, amilaz ve kolesterol değerleri daha yüksekti (p<0.001). Plevral sıvının 

hücresel içeriğine bakıldığında tanıda sıvısı olan hastalarda lenfosit, lenfosit-mezotel 

ve hücre topu oranı takipte sıvısı gelişen hastalara göre daha fazlaydı (p<0.001) 

(Tablo 4.5).  

      

 Tablo 4.5. Tanıda ve takipte plevral sıvı gelişen hastaların plevral sıvı özelliklerinin    

                   karşılaştırılması.             

Sıvı özellikleri Tanıda Takipte p 

Plevral sıvı miktarı, n (%) 

   Az 

   Orta 

   Masif  

 

198 (69.0) 

40 (13.9) 

49 (17.1) 

 

211 (85.4) 

22 (8.9) 

14 (5.7) 

 

<0.001 

Plevral sıvı yerleşimi, n (%) 

   Bilateral 

   Sağ 

   Sol 

 

35 (12.2) 

144 (50.2) 

108 (37.6) 

 

27 (10.9) 

122 (49.4) 

98 (39.7) 

 

0.842 

Plevral sıvı görünümü, n 

   Seröz 

   Serohemorajik 

   Hemorajik 

   Bulanık  

 

92 

2 

24 

2 

 

23 

3 

8 

1 

 

0.191 

Plevral sıvı niteliği, n 

   Eksuda 

   Transuda 

 

105 

12 

 

29 

7 

 

0.145 

Plevral sıvı biyokimyası, 

median (min - maks) 

   Glukoz, mg/dl 

   Protein, g/dl 

   Albümin, g/dl 

   Albümin/protein oranı 

   LDH, u/l 

   Amilaz, u/l  

 

 

119 (0-328) 

4.31 (1.63-8.38) 

2.50 (0.43-5.11) 

0.59 (0.23-0.769 

395 (80-7051) 

43 (5-1030) 

 

 

127 (0.5-392) 

3.80 (1.46-5.30) 

1.95 (0.80-3.10) 

0.54 (0.37-0.69) 

352 (103-4231) 

30 (5-858) 

 

 

0.919 

0.007 

<0.001 

0.019 

0.372 

0.042 
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 Tablo 4.5.“Devam” Tanıda ve takipte plevral sıvı gelişen hastaların plevral sıvı   

                   özelliklerinin karşılaştırılması.             

   Kolesterol, mg/dl 

   Trigliserid, mg/dl 

   pH 

   Hematokrit, % 

75 (16-215) 

26 (3-171) 

7.40 (6.56-7.55) 

0.20 (0.00-4.80) 

63 (19-142) 

29 (8-71) 

7.44 (7.06-7.59) 

0.30 (0.00-12.70) 

0.005 

0.501 

0.142 

0.667 

Plevral sıvı hücresel dağılımı, n 

   Hücre topu 

   Eozinofil 

   Lenfosit 

   Lenfosit-mezotel 

   Mezotel 

   Nötrofil 

 

6 (5.2) 

14 (12.2) 

46 (40.0) 

40 (34.8) 

1 (0.8) 

8 (7.0) 

 

1 (2.9) 

3 (8.8) 

10 (29.4) 

8 (23.5) 

4 (11.8) 

8 (23.5) 

 

0.0025 

  LDH: Laktat dehidrogenaz 

 

Tablo 4.6’da plevral sıvı gelişen hastaların nedenlere göre dağılımı yer 

almaktadır. Tanı sırasında malign plevral sıvı oranının (%47.7), takipte ise benign 

sıvı oranının (%45.4) daha fazla olduğu saptandı (X2=59.008; p<0.001) (Tablo 4.6, 

Şekil 4.3). 

 

 Tablo 4.6. Hastaların tanı ve takipteki plevral sıvı nedenlerinin karşılaştırılması. 

Plevral sıvı Tanıda Takipte Toplam 

Malign, n (%) 137 (47.7) 64 (25.9) 201 (37.6) 

Benign, n (%) 45 (15.7) 112 (45.4) 157 (29.4) 

Bilinmeyen, n (%)  105 (36.6) 71 (28.7) 176 (33.0) 

Toplam, n (%) 287 (100.0) 247 (100.0) 534 (100.0) 

 

Tanıda ve takipte plevral sıvı gelişen hastaların benign nedenlerine 

bakıldığında, tanıda en sık saptanan benign etiyoloji paramalign plevral sıvılar iken 

takipte postoperatif plevral sıvılardı (Tablo 4.7, Şekil 4.4 ve Şekil 4.5).  
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Şekil 4.3. Hastaların tanı ve takipteki plevral sıvı nedenleri. 

 

   Tablo 4.7. Hastalarda saptanan benign sıvı nedenleri. 

    Plevral sıvı nedeni n (%) 

 

 

 

   Tanıda 

   KKY 7 (15.6) 

   KBH 3 (6.7) 

   Pnömotoraks 1 (2.2) 

             

   Paramalign  

   PPE 2 (4.4) 

   PTE 2 (4.4) 

   Diğer  30 (66.7) 

 

 

 

 

   Takipte  

   Postoperatif 52 (46.4) 

   KBH 5 (4.5) 

   KKY 3 (2.7) 

   Pnömotoraks 3 (2.7) 

   Hepatik hidrotoraks 1 (0.9) 

 

   Paramalign 

   RT’ye sekonder 30 (26.7) 

   PPE 9 (8.0) 

   PTE 2 (1.8) 

   Diğer 7 (6.3) 

    KKY: Konjesitf kalp yetmezliği, KBH: Kronik böbrek hastalığı, PPE: Parapnömonik efüzyon,  

    PTE: Pulmoner tromboemboli, RT: Radyasyon tedavisi 
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Şekil 4.4. Tanıda benign plevral sıvı nedenleri. 
 

 

 

                         Şekil 4.5. Takipte benign plevral sıvı nedenleri.  
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Plevral sıvı gelişen hastalarda sağ kalım süresi malign plevral sıvısı olanlarda 

8.0 ± 0.79 (6.46 - 9.54) ay, plevral sıvı nedeni bilinmeyenlerde 10.0 ± 0.98 (8.09 - 

11.91) ay, benign plevral sıvısı olanlarda ise 19.0 ± 1.73 (15.62 - 22.38) aydı (Log-

rank=50.583; p<0.001) (Şekil 4.6). 

 

  

         Şekil 4.6. Plevral sıvısı olan hastaların malign olma durumlarına göre 

                          Kaplan-Meier sağ kalım eğrileri. 

 

Plevral sıvısı olan hastalar her bir grup kendi içinde ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde en kötü sağ kalım tanıda malign plevral sıvısı olan hastalarda, 

en iyi sağ kalım ise takipte benign plevral sıvısı olanlarda saptandı. Tanıda malign, 

benign ve bilinmeyen plevral sıvısı olan hastaların sağ kalım süreleri birbirlerinden 

farklıydı (Log-rank=19.569; <0.001). Takipte plevral sıvı gelişenlerde ise benign 

plevral sıvısı olan hastaların malign plevral sıvısı olan ve plevral sıvı nedeni 

bilinmeyen hastalara göre daha uzun bir sağ kalım süresine sahip olduğu (Log-

rank=17.023; <0.001), buna karşın malign plevral sıvısı olan hastalar ile plevral sıvı 

nedeni bilinmeyen hastaların sağ kalımının farklı olmadığı saptandı (Tablo 4.8).  
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 Tablo 4.8. Tanı ve takipte plevral sıvı gelişen hastaların malign olma durumlarına    

                   göre sağ kalım sürelerinin karşılaştırılması. 

 

Plevral sıvı 

Tanıda Takipte 

Median±SE %95 GA Median±SE %95 GA 

Malign1 5.0±0.92 3.19-6.81 15.0±1.59 11.89-18.11 

Benign2 12.0±1.60 8.86-15.14 23.0±1.63 19.81-26.20 

Bilinmeyen3 9.0±0.76 7.50-10.50 13.0±2.09 8.90-17.10 

Log Rank; p 19.569; <0.001 17.023; <0.001 

  SE: Standard Error   GA: Güven aralığı  

  Tanıda 1 vs 2: p<0.001; 1 vs 3: 0.005; 2 vs 3: 0.027 

  Takipte 1 vs 3: 0.693; 2 vs 3: <0.001; 1 vs 2: 0.001 

  

Çalışma grubunda sağ kalım üzerine etki eden faktörler çok değişkenli Cox 

regresyon analizi ile değerlendirildiğinde KHAK ve diğer alt tiplerin skuamöz 

hücreli karsinoma göre (sırasıyla, p<0.001 ve p=0.002), ECOG ≥ 1’in 0’a göre 

(p=0.001), herhangi bir antitümöral tedavi almayanların alanlara göre (tümü için 

p<0.001) ve tanıda malign plevral sıvısı olanların diğerlerine göre (p=0.028) kötü 

şans değerinin daha yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.9). 

 

 Tablo 4.9. Çalışma grubunda sağ kalım üzerine etki eden faktörlerin çok değişkenli   

                   Cox regresyon analiz sonuçları. 

Değişkenler   HR %95 GA p 

Histopatolojik alt tip 

   Skuamöz hücreli karsinom 

   Adenokarsinom 

   Küçük hücreli karsinom 

   Diğer  

 

1 

0.92 

1.48 

1.54 

 

 

0.77-1.10 

1.20-1.83 

1.18-2.02 

 

 

0.368 

<0.001 

0.002 

Evre 

   I 

   II 

   III 

   IV 

 

1 

1.06 

1.53 

1.69 

 

 

0.55-2.05 

0.88-2.66 

0.95-3.01 

 

 

0.865 

0.135 

0.073 

ECOG 

   0 

   ≥1 

 

1 

1.32 

 

 

1.13-1.55 

 

 

0.001 
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 Tablo 4.9.“Devam”Çalışma grubunda sağ kalım üzerine etki eden faktörlerin çok    

                   değişkenli Cox regresyon analiz sonuçları. 

Tedavi  

   Destek tedavisi 

   Kemoterapi 

   Cerrahi  

   Kemoradyoterapi  

   Radyoterapi 

 

1 

0.22 

0.09 

0.10 

0.07 

 

 

0.17-0.27 

0.06-0.15 

0.08-0.13 

0.03-0.16 

 

 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

Plevral Sıvı 

   Yok 

   Nedeni bilinmeyen 

   Tanıda malign plevral sıvı 

   Takipte malign plevral sıvı 

   Tanıda benign plevral sıvı 

   Takipte benign plevral sıvı 

 

1 

1.17 

1.28 

1.09 

0.97 

0.87 

 

 

0.97-1.43 

1.03-1.61 

0.82-1.45 

0.68-1.36 

0.65-1.15 

 

 

0.106 

0.028 

0.548 

0.840 

0.323 

  HR: Hazard ratio   GA: Güven aralığı   ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group 

 

Tanıda plevral sıvısı olan 287 hastanın 79 (%27.5)’una, takipte plevral sıvı 

gelişen 247 hastanın ise 29 (%11.7)’una plevral sıvının semptomatik tedavisi için 

müdahalede bulunuldu. Bu hastaların bir kısmında birden fazla girişim gerekti. 

Tanıda plevral sıvısı olan hastalarda uygulanan girişimler; 40 boşaltıcı torasentez, 20 

ince çaplı kateter ile drenaj, 14 geniş çaplı kateter ile drenaj ve 6 kalıcı kateter ile 

müdahale idi. Bu hastaların 16’sına drenaj sonrasında plörodezis uygulandı. Takipte 

plevral sıvısı gelişen hastalara uygulanan girişimler ise 12 boşaltıcı torasentez, 11 

ince çaplı kateter ile drenaj, 3 geniş çaplı kateter ile drenaj, 4 kalıcı kateter ile 

müdahale idi. Bu hastaların da 4’üne drenaj sonrasında plörodezis uygulandı (Şekil 

4.7). 
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Şekil 4.7. Plevral sıvının semptomatik tedavisi için yapılan müdahaleler. 
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5. TARTIŞMA 

Akciğer kanserinin tanı yaşı toplumda sigara içme oranı ve diğer risk 

faktörlerine göre yıllar ve ülkeler arasında farklılık gösterebilmektedir. 

Çalışmamızda ortalama tanı yaş 63.6 yıl olarak saptanmıştır. The Surveillance, 

Epidemiology and End Results (SEER)’e göre 2015-2019 yıllarında ABD’de akciğer 

kanseri tanı yaşı median 71 olarak bildirilmiştir (199). Ülkemizde ise Sağlık 

Bakanlığı Akciğer Kanseri Çalıştay Raporu 2016’ya göre akciğer kanseri tanı alma 

median yaşı 63’tür (200). Hastalarımızın yaş ortalaması ülkemiz için bildirilen 

verilerle uyumlu ancak ABD için bildirilen verilere göre farklı olarak 

değerlendirilmiştir. Tanı yaşındaki farklılıklar üzerinde risk faktörlerinin etkili 

olabileceği düşünülebilir. Mesleksel kanserojen maruziyetindeki farklılıklar, 

ülkemizde sigaraya başlama yaşının gelişmiş ülkelere göre daha düşük olması ve 

ülkemizde sigara içme oranının ABD gibi gelişmiş ülkelere göre daha yüksek 

olmasının ülkemizde tanı yaşının daha düşük olmasına neden olduğu düşünülmüştür 

(201, 202). 

Hastalarımızın %89.2’si erkek idi. International Agency for Research on 

Cancer (IARC) tarafından yayınlanan GLOBOCAN 2020 verilerine göre dünyada 

tanı alan akciğer kanseri hastalarının %65’i erkek olup Türkiye’nin dahil olduğu Batı 

Asya bölgesinde bu oran %80.7’dir (1). Yılmaz ve ark. (203) ülkemizde akciğer 

kanseri tanısı alan hastaların %88’inin erkek olduğunu saptamışlardır. Yukarıda adı 

geçen çalıştay raporunda da erkeklerde ve kadınlarda akciğer kanseri insidansı 

sırasıyla 59.3/100,000 ve 10.0/100,000 olarak bildirilmiştir (200). Diğer gelişmekte 

olan ülkeler gibi Türkiye’de de kadınların iş hayatına girmesi ve sigara kullanım 

sıklığı 1980 yılından sonra artmıştır. Buna karşın gelişmiş ülkelerde daha erken 

sanayileşme nedeniyle kadınların iş hayatındaki oranı ve böylece kanserojenle 

karşılaşma riski daha yüksek olmuştur. Benzer şekilde kadınların sigara içme oranları 

da yakın tarihlere kadar gelişmiş ülkelerde daha yüksek idi. Bu nedenlerle 

çalışmamızda ülkemiz verilerine paralel olarak akciğer kanseri tanısı alan hastalar 

arasında erkek cinsiyet oranı daha yüksektir. 

Çeşitli gözlemsel çalışmalarda, eğitim düzeyinin akciğer kanseri insidansı ile 

ters orantılı olduğu gösterilmiştir (204, 205). Yakın zamanda Kanada’da yapılan 
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geniş kapsamlı bir çalışma bu bilgileri doğrulamıştır. Bu çalışmada hastaların 

%73’ünün ilköğretim düzeyinde eğitim aldığı görülmüştür (206). Bizim 

çalışmamızda bu oran %86,7 idi. Bu da sosyal ve çalışma hayatı ile uyumlu bir bulgu 

olarak değerlendirilmiştir. 

Akciğer kanseri için en önemli risk faktörü sigara olup hastaların %80-

90’ında sigara içme öyküsü olduğu bilinmektedir (207). Hastalarımızın %92.4’ünde 

sigara içme öyküsü vardı. Sanayileşmiş ülkelerde etiyolojide mesleksel kanserojen 

teması önemli olduğu için sigaranın etiyolojideki payı biraz daha düşük olabilir.  

Hastalarımızda esas olarak çevresel temas olmak üzere asbest teması öyküsü 

%52.3 oranındaydı, bu da hastanemizin bulunduğu coğrafi bölgenin jeolojik yapısı 

ve farklı yollarla asbestin ev içi ortamlara taşınarak sürekli maruziyet koşullarının 

yaratılması ile ilişkilidir (208). Bu oranın yüksekliği sigara içimi ile sinerjik risk 

oluşturduğundan bölgemiz için akciğer kanseri genel popülasyona göre daha ciddiye 

alınması gereken bir sorun olarak değerlendirilebilir (209). 

 Hastalığın gelişimine katkıda bulunan mesleki karsinojenlere maruz kalmış 

akciğer kanserli hastaların kesin yüzdesini maruziyetin yoğunluğu, farklı 

genetik/etnik köken ve sigara içme geçmişindeki geniş bir aralık nedeniyle tahmin 

etmek zordur. Ancak bazı yazarlar tarafından yaklaşık %10’luk bir rakama atıfta 

bulunulmaktadır (210). ABD’de yapılan bir çalışmada akciğer kanseri hastalarında 

%9-15 oranında mesleki kanserojen maruziyeti bildirilmiştir (211). Serimizde 

mesleksel risk faktörü hastaların %20.7’sinde saptandı. Bizim çalışmamızdaki oran 

literatüre göre biraz yüksek gözükmektedir. Bu fark iş yeri güvenliğinin gelişmiş 

ülkelerdeki kadar yüksek olmamasından kaynaklanıyor olabilir. 

Kronik bronşit, amfizem, KOAH, geçirilmiş tüberküloz, interstisyel akciğer 

hastalıkları gibi akciğer hastalıklarının akciğer kanseri riski ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (212, 213). Bizim çalışmamızda hastalık dağılımına girmeden genel 

olarak hastaların %20.3’ünde tanı anında eşlik eden bir akciğer hastalığı tanısı vardı.  

Koshiol ve ark. (214)’nın yaptığı, eşlik eden akciğer hastalıklarının ayrı 

değerlendirildiği çalışmada 2,100 akciğer kanseri tanılı hastanın %20’sinde kronik 

bronşit, %10’da amfizem, %24’ünde KOAH olduğu görülmektedir. Yang ve ark. 

(215)’nın çalışmasında 1,559 akciğer kanseri tanılı hastada sadece geçirilmiş 
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tüberkülöz ve amfizem birlikteliğine bakılmış olup söz konusu oranlar sırasıyla %8.4 

ve %9.7 olarak saptanmıştır. Gerek etiyolojideki ortak risk faktörü gerekse sekel 

zeminin kanser gelişimindeki etkisi nedeniyle eşlik eden akciğer hastalığı olan 

kişilerde akciğer kanseri açısından dikkatli olunmalıdır.  

Tedavideki gelişmelerle birlikte kanser hastalarının sağ kalımı arttıkça ikinci 

primer malignite teşhisinin giderek arttığı bilinmektedir (216). Birinci kanserden 

sonra değiştirilmeyen riskli yaşam tarzı, kanser tedavisi ve genetik faktörler 

nedeniyle hastalarda ikinci primer akciğer kanseri gelişme riski de artmaktadır (217, 

218). Donin ve ark. (219)’nın yaptığı çalışmada akciğer kanseri dışı kanser öyküsü 

olup ikinci malign hastalık olarak akciğer kanseri tanısı alan hastaların tüm akciğer 

kanseri tanısı alanlar içindeki oranı %4.8 olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda 

eşlik eden diğer kanser öyküsü olan hastalar %5.2 oranındaydı. Multikanser 

sendromları genel olarak kalıtsal nedenlere bağlı olduğundan oranların diğer 

popülasyonlarla Türkiye popülasyonu arasında benzer olması beklenebilir. 

Tokuhata ve Lilienfeld (220)’in akciğer kanserinin kalıtsal olmasına ilişkin 

ilk raporundan bu yana birkaç çalışma ailede kanser öyküsünün akciğer kanseri 

riskinde artışa neden olduğunu göstermiştir. Yakın zamanda yapılan bir meta-analiz 

çalışmasında birinci dereceli akrabalarda akciğer kanseri öyküsü olmasının akciğer 

kanseri için güçlü bir öngörücü olduğu sonucuna varılmıştır (221). Bahsi geçen 

çalışmada akciğer kanseri tanılı hastalar arasında birinci dereceli akrabalarda akciğer 

kanseri dışı malign hastalık ve akciğer kanseri öyküsü sırasıyla %21.3 ve %10.1 idi. 

Bizim çalışmamızda bu oranlar sırasıyla %25.4 ve %13.4 olarak saptandı. Kalıtsal 

faktörlerin bizim çalışmamızda nispeten daha yüksek oranda olması, diğer risk 

faktörlerinin oldukça sık olması, böylece kalıtsal yatkınlığın diğer risk faktörleri ile 

sinerjik etkisi sonucu kendini daha fazla oranda göstermesine bağlı olabilir. Yani 

gen-çevre etkileşiminin sinerjik etkisi kalıtsal ortaya çıkışı kolaylaştırıyor olabilir. 

Hastaların komorbidite durumu ACCI ile değerlendirildi ve median skor 3 (0-

9) olarak saptandı. Çalışmamızda 12 hastada eksik veri olmakla beraber geride kalan 

883 hastada ACCI dağılımı; 0 (n=9), 1 (n=56), 2 (n=164), 3 (n=218), 4 (n=226) ve 

≥5 (n=210) olarak saptandı. 1994-2007 yıllarında akciğer kanseri tanısı alan 611 

hastanın değerlendirildiği bir çalışmada ACCI skor dağılımı; 0 (n=51), 1-2 (n=241), 
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3 (n=139), 4 (n=104) ve ≥5 (n=76) şeklinde olmuştur (222). Bizim serimiz ile bu seri 

arasındaki nispi farklılıklar eşlik eden komorbiditelerin toplumsal farklılıklarından 

kaynaklanmış olabilir. 

Çalışmamızda hastaların yarıdan fazlasında primer tümör üst lob (%60.9) 

kaynaklıydı. Bu oran 33,919 akciğer kanseri tanılı hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada %50.3, bir diğer çalışmada ise %71.6 olmuştur (223, 224). Yine primer 

tümör yerleşimi hastaların %55.4’ünde sağ taraftaydı. Jamnik ve ark. (225)’nın 

yaptığı bir çalışmada akciğer kanseri tanılı hastalarda primer tümör hastaların 

%60’ında sağ hemitoraksta ve %67.7’sinde üst lob yerleşimli olarak saptanmıştır. 

Hastalarımızda santral tümör oranı %76.2 idi. Akciğer tümörlerinin santral ve 

periferik yerleşimlerinin standart bir tanımı olmadığından farklı çalışmalarda oransal 

olarak farklı sonuçlar elde edilebilmektedir (226). Bulgularımız literatürde 

tanımlanan bulgular arasında yer almaktadır. 

Histopatolojik alt tiplerden skuamöz hücreli karsinom, adenokarsinom, küçük 

hücreli karsinom ve büyük hücreli karsinom oranları sırasıyla %38.4, %34.4, %17.2 

ve %1.1 idi. 1992–2013 yılları arasında ABD’de akciğer kanseri tanısı alan büyük 

hasta popülasyonu verilerini inceleyen bir çalışmada skuamöz hücreli karsinom, 

adenokarsinom, küçük hücreli karsinom ve büyük hücreli karsinom oranları sırasıyla 

%22.4, %50.3, %13.1 ve %1.8 olmuştur (227). Bu çalışmada hastaların %52.3’ü, 

bizim çalışmada ise %89.2’si erkekti ve bahsi geçen çalışmada erkeklerde skuamöz 

hücreli karsinom, adenokarsinom, küçük hücreli karsinom ve büyük hücreli karsinom 

oranları sırasıyla %26.7, %45.5, %12.7 ve %1.9 olarak saptanmıştır. Akciğer kanseri 

alt tiplerinin dağılımındaki bu fark birçok faktörle açıklanabilir. Sigara içme 

alışkanlıkları ve farklı markalardaki kimyasal madde içeriğindeki farklılıklar, akciğer 

kanserinde östrojen reseptör ekspresyonunun gösterilmiş olması, ekzojen ve endojen 

östrojenin etkileri gibi faktörler dağılımdaki bu değişikliğe neden olabilir (228-231). 

Türkiye’de akciğer adenokarsinomu vakalarında oransal artış yakın tarihlere dayanır. 

Bunun birkaç nedeni olabilir. Hafif içimli sigaraların daha az tüketilmesi ve 

hastaların çoğunlukla erkek olması bu orandaki değişimde rol oynayabilir. Bilindiği 

gibi normal filtreli sigaralarda polisiklik aromatik hidrokarbonlar (büyük moleküllü 

bileşikler) daha çok santral hava yollarında yığılmakta, hafif içimli sigaralarda ise 

küçük molekül ağırlığına sahip nitrözaminler daha yoğun olup çoğunlukla perifere 
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yerleşmektedirler. Dolayısıyla skuamöz hücreli karsinomlarda polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar, adenokarsinomda ise nitrözaminler önde gelen risk faktörleridir. 

Türkiye’de hafif içimli sigaralar son yıllarda yaygınlaşabilmiştir. Nitekim 

önümüzdeki yıllarda akciğer adenokarsinomunun daha da artması beklenmektedir. 

Serimizde hastaların %5.8’i evre I, %4.5’i evre II, %7.5’i evre IIIA, %27.7’si 

evre IIIB veya IIIC, %54.5’i evre IV idi. Bir diğer ifadeyle hastaların %17.8’i lokal 

hastalık (evre IA, IB, IIA, IIB, IIIA), %27.7’si lokal ileri evre hastalık (evre IIIA, 

IIIB, IIIC), %54.5’i ileri evre hastalık (evre IVA, IVB) olarak evrelendirildi. SEER’e 

göre 2012-2018 yıllarında ABD’de akciğer kanseri tanılı hastaların %4’ünün evresi 

bilinmemekle beraber %19’u lokal evrede, %22’si lokal ileri evrede, %55’i ileri 

evrede tanı almıştır (199). Porcel ve ark. (232)’nın çalışmasında ise tanı anında 

hastaların %11’i evre I, %6’sı evre II, %28’i evre III ve %55’i evre IV olarak 

saptanmıştır. Bahsi geçen çalışma hastaları ve bizim hastalar arasında evre IV ve 

evre II oranları benzer idi ancak evre I oranı İspanya grubunda daha yüksekti. Bu 

durum olası mesleki riskli ortamların Avrupa Birliği standartlarına göre sağlık 

açısından daha sık ve detaylı taramalarına bağlı olabilir.  

 Hastalarımızın %97.2’sinde ECOG PS 0 veya 1 idi. Ülkemizde yapılan ve 

2012-2016 yılları arasında KHDAK tanısı alan hastaların değerlendirildiği bir 

çalışmada bu oran %94.5 olarak saptanmıştır (233). Bu durum da hastaların 

çoğunluğunda antitümöral tedavinin verilebilir olduğunu göstermektedir. 

Hastalarımızın %82.2’si lokal ileri - ileri evre hastalıktı. Kemoterapi veya 

kemoradyoterapi verilen hasta oranı ise %83.3 idi. Bu durum hastaların bilinen etkin 

antitümöral tedaviyi alabildiğini göstermektedir. Ancak cerrahi tedaviye girebilen 

hasta oranı %11.7 olup bu oran erken tanı için riskli gruplarda tarama çalışmalarının 

önemini göstermektedir, bu nedenle ülkemizde de tarama çalışmalarına bir an önce 

başlanması gerekli olacaktır. İkinci seri tedavi şemasına baktığımızda maalesef 

hastaların %57.3’üne sadece destek tedavi verilebildiği dikkati çekmektedir. 

İmmünoterapi veya TKİ gibi yeni nesil tedavi alan hasta oranı %3.2’de kalmıştır. Bu 

durum da ülkemizdeki Sosyal Güvenlik Kurumu (SGK) sınırlamalarının geç 

açılmasına bağlı olabilir. Bulgularımız açıkça göstermektedir ki Türkiye’de ikinci 

basamak antitümöral tedavide yetersizlik vardır. 
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Çalışma grubunun median sağ kalımı 11.0 ± 0.5 (10.1 - 11.9) ay olarak 

saptandı. Literatürde evre IIB, IIIA, IIIB, IIIC, IVA ve IVB akciğer kanseri tanılı 

hastalarda median sağ kalım sırasıyla 66 ay, 29.3 ay, 19 ay, 12.6 ay, 11.5 ay, 6 ay 

olarak bildirilmektedir (2). 2002-2016 yılları arasında akciğer kanseri tanısı alan 

29,825 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada median sağ kalım süresi 11.2 ay 

(%95 GA: 11.0 - 11.4) olarak saptanmıştır (234). Ülkemizde yapılan ve 2005-2012 

yıllarında tanı alan 1,031 akciğer kanseri tanılı hastanın dahil edildiği diğer bir 

çalışmada ise median sağ kalım 12.1 ay (%95 GA: 10,9- 13,1) olarak bulunmuştur 

(235). Ülkemizde yapılan bahsi geçen çalışmada KHAK tanılı hasta oranı bizim 

çalışmadakine göre daha düşük idi (%17.2’e karşın %14.9). Ayrıca median tanı yaşı 

da bizim çalışmaya göre daha düşük saptanmıştı (63.6’ya karşın 60.1 yıl). Daha genç 

yaşta tanı alan hastaların aktif tedavi alma şansı daha yüksek olabilir. Bahsi geçen 

çalışma (235) ve bizim çalışma hastalarının median sağ kalımları arasındaki farkın 

bu nedenlere bağlı olması muhtemeldir. Genel olarak hastaların sağ kalım sürelerinin 

kısıtlı olduğu açıktır. Sağ kalım süresi evreden etkilenmektedir, bu noktada açıktır ki 

akciğer kanserinde tedavi etkinliğini artırabilmek için erken tanı kritik rol 

oynamaktadır. 

Çalışmamızda toplam 895 hastanın 287 (%32.1)’sinde tanı sırasında, 247 

(%27.6)’sinde ise sadece takipte plevral sıvı saptandı. Böylece hastaların 

%59.7’sinde tanıda veya takipte akciğer grafisi ve/veya ultrason ve/veya BT ile 

plevral sıvı saptanmış oldu. Çalışmamızın önemli bir özelliği hastaların tanıdan 

ölüme veya analize başlanan 31 Aralık 2021 tarihine kadar plevral sıvı yönünden 

dikkatli değerlendirmesinin yapılmış olmasıdır. Akciğer kanserinde plevral 

efüzyonların insidansı ve doğrudan neoplastik tutulum, hastalığın dolaylı etkileri 

(paramalign efüzyonlar) ya da benign nedenler gibi etiyolojiye dair ayrıntılı 

dökümanı nadiren yapılmıştır. Geniş klinik serilerde akciğer kanseri hastalarının 

yaklaşık %15’inde tanı aşamasında plevral sıvı saptandığı bildirilmiştir (236-238). 

Porcel ve ark. (232) 556 akciğer kanseri tanılı hastanın değerlendirildiği çalışmada 

hastaların %26.5’inde tanı aşamasında plevral sıvı rapor etmişlerdir. Aynı çalışmada 

takipte 79 (%14) hastada plevral sıvı gelişmiş ve böylece hastaların %40.5’inde 

tanıda veya takipte plevral sıvı saptanmıştır. Toplumlarda akciğer kanseri tanılı 

hastalarda tanı aşamasında risk faktörleri, cinsiyet ve eşlik eden komorbiditelerin 



55 
 

farklılığına bağlı olarak plevral sıvı oranının değişebileceği açıktır. Örneğin bizim 

serimizde asbest temaslı hasta oranı %54.1 idi. Dolayısıyla bu diğer serilere göre 

sıklık itibariyle farklı bir etiyolojik neden olabilir. Takipte gelişen sıvılar 

düşünüldüğünde uygulanan tedavi yöntemleri de bu oran üzerinde etkili olabilir. 

Porcel ve ark. (232)’nın çalışmasında hastaların %23’ü radyoterapi almıştı ancak 

bizim hastaların %30.4’üne birinci basamak tedavi olarak radyoterapi veya 

kemoradyoterapi tedavisi verilmiştir. Hastalarımızın 30 (%3.4)’unda radyoterapiye 

sekonder sıvı gelişmiş olup bu durum da sıvılı hasta oranının artmasına katkıda 

bulunmuş olabilir. Ayrıca hastalarımızın 52 (%5.8)’sinde ameliyata sekonder sıvı 

gelişmiştir. Bu konuda az sayıda çalışma olması ve mevcut çalışmalarda da 

ameliyata sekonder sıvının net tanımının olmaması konu ettiğimiz oransal farklılığın 

bir başka nedeni olabilir. Bu durum çalışmamızın bir kısıtlılığı olarak düşünülebilir. 

Serimizde malign sıvı oranı tanı aşamasında plevral sıvısı olan hastalarda 

%47.7, takipte plevral sıvısı gelişenlerde ise ise %29.5 idi. Dolayısıyla takipte daha 

çok diğer nedenlere bağlı benign nitelikli sıvıların geliştiği dikkat çekmektedir. Bu 

durum tedavi sürecindeki komorbiditelere, tedavi komplikasyonlarına, hasta izlemine 

bağlı olabilir. Dolayısıyla hastaların takibinde plevral sıvı saptandığında olası benign 

nedenlerin ön planda olabileceği düşünülmeli, sıvı etiyolojisi tayin edilmeye 

çalışılmalıdır. Çünkü benign nedenlere bağlı sıvılar tedavi edilebildiğinden prognoza 

önemli katkıları olabilir ve en azından erken ölümlerin nispeten engellenmesi 

sağlanabilir. 

Çalışmamızda takipte sıvısı gelişenler, sıvısı olmayanlara (p=0.048) ve tanıda 

sıvısı olanlara göre daha gençti (p<0.001) ve ayrıca takipte plevra sıvısı gelişenlerin 

ACCI’yı diğerlerine göre daha düşüktü (p=0.007). Bu farklılığın bir nedeni olarak 

takipte benign sıvı gelişen hastaların 52 (%46.4)’sinde ameliyata sekonder sıvı 

gelişmiş olması, dolayısıyla cerrahiye daha çok genç ve komorbidite indeksi düşük 

hastaların girebilir olması düşünülebilir. Tanıda benign sıvıların içinde kalp 

yetmezliğinin %15.6, takipte %2.7 olması benzer şekilde daha genç olma hali ile 

ilgili olabilir. Nitekim ACCI’da fark olması da bu savı güçlendirmektedir. 

 Tanı sırasında sıvısı olan hastalar arasında kadın hasta oranı tanı sırasında 

sıvısı olmayan ve takipte sıvısı gelişen hastalara göre daha yüksekti (p=0.009). Bu 
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durum kadınlarda adenokarsinomun daha sık olmasından kaynaklanmış olabilir. 

Adenokarsinom oranı kadınlarda %61.9, erkeklerde ise %31.0 idi. Nitekim bu 

durumla uyumlu olarak kadınlarda hiç sigara içmeyen hasta oranı %56.8 iken 

erkeklerde bu oran %1.7 idi. Bu farklılık erkek ve kadınlar arasında tümörün hem 

klinik bulguları hem de davranış bulguları arasındaki farklılıkların nedeni olabilir. 

Tanı sırasında plevral sıvısı olan hastalar arasında sigara içmeyen hasta oranı 

tanı sırasında sıvısı olmayan ve takipte sıvı gelişen hastalara göre daha yüksekti 

(p<0.001). Bu da sigara içmeyenlerde adenokarsinom oranının daha yüksek olması 

nedeniyle ortaya çıkmış olabilir.  

Tablo 4.4’te görüldüğü üzere tanıda plevral sıvısı olan hastalarda 

adenokarsinom, takipte sıvı gelişen hastalarda ise skuamöz hücreli karsinom oranı 

daha fazlaydı (p=0.029). Tanıda sıvısı olan hastalarda adenokarsinomun daha fazla 

görülmesi Porcel ve ark. (232)’nın bulgularıyla uyumluydu. Serimizde tanıda sıvısı 

olan ve takipte sıvı gelişen hastaların histopatolojik alt tip dağılımında saptanan bu 

farklılık adenokarsinomlarda malign sıvı gelişme riskinin daha yüksek olmasına, 

takipte de benign sıvı oranının daha yüksek olmasına bağlı olabilir. Tanıda sıvısı olan 

hastalarda santral yerleşim ve alt lob yerleşimi daha fazlaydı (her ikisi için de 

p<0.001). Tanı ve takipte plevral sıvı gelişmesi, tümör yerleşimi ve hücre tipi 

ayrımları tartışıldığında, gruplarda sıvı etiyolojisinin dağınıklığı önemli karıştırıcı 

faktör olduğundan birbirleri arasındaki ilişkiyi değerlendirmede yetersizliğe neden 

olmuş olabilir. Ayrıca tümör yerleşimi tanımının farklı kaynaklarda farklı verilmesi 

de bu duruma katkıda bulunabilir. Biz çalışmamızda National Comprehensive 

Cancer Network (NCCN)’i esas alarak hemitoraksın iç 2/3’lük kısmında yerleşen 

tümörü santral tümör olarak tanımladık. 

Tanıda sıvısı olan hastalarda evre IV (p<0.001), takipte sıvısı gelişenlerde ise 

evre III hasta (p<0.001) oranı daha yüksekti. Tanıda sıvısı olanlarda evre IV’ün daha 

yüksek olması beklenen bir sonuçtur ve zaten tanıda sıvısı olanlarda etiyolojik neden 

çoğunlukla malign sıvıydı. Takipte plevral sıvı gelişen hastalar ise çoğunlukla tanı 

aşamasında evre III olan hastalardı. Bu bulgu evre III hastalarda uygulanan tedaviler 

sonucu benign nitelikte plevral sıvı oluşması ya da hastalığın ilerlemesi sonucu 

malign plevral tutulum gelişmesi ile açıklanabilir.  
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Tanıda sıvısı olan hastalarda ECOG PS daha kötüydü (p<0.001). Bu durum 

bu grupta evre IV hasta oranının yüksek olmasına bağlı olabilir. 

 Median sağ kalım süresi en kısa olan hastalar tanıda sıvısı olanlar (8 ay), en 

uzun olanlar ise takipte sıvısı gelişenlerdi (17 ay). Bu tanı aşamasında malign sıvı 

oranının yüksek olması, takipte ise benign sıvı oranının yüksek olması, benign 

sıvıların da tayin ve tedavi edildikleri takdirde prognozu kötü yönde etkilememesine 

bağlı olabilir. Ayrıca takipte plevral sıvı gelişenlerin bir kısmında neden postoperatif 

benign sıvı idi. Bu da iki grup arasındaki prognoz farkında etkili bir faktör olabilir. 

Takipte plevral sıvı gelişene kadar geçen süre median 6 (1 - 95) aydı. Takipte 

sıvı geliştikten sonraki median sağ kalım süresi de 6 (1 - 81) ay olarak saptandı. 

Akciğer kanseri tanılı hastalarda sağ kalım süresi tanıda veya takipte malign plevral 

sıvının ilk kez saptandığı tarihten ölüme kadar olan süre olarak hesaplandığı bir 

çalışmada RECLS skorlamasına göre düşük, orta ve yüksek riskli gruplarda median 

sağ kalım sırasıyla 716 gün, 224 gün ve 38 gün olarak rapor edilmiştir (161). Söz 

konusu çalışmada elde edilen süreler bizim serimizdeki süreler ile benzer idi. Bizim 

hastalarda benign sıvıların da sağ kalıma etkisi değerlendirilmiştir. Nitekim takipte 

sıvı gelişen hastalardan malign sıvılılarda median sağ kalım 15 ay, benign sıvılarda 

ise 23 ay idi (p<0.001).  

Tanıda plevral sıvısı olan ve takipte plevral sıvı gelişen hastalar sıvı 

özelliklerine göre kıyaslandığında, tanı aşamasında orta ve masif plevral sıvı oranı 

takipte ise az miktarda plevral sıvı oranı daha fazlaydı (<0.001). Bu fark tanı 

sırasında plevral sıvısı olan hastalarda daha çok malign plevral sıvı olması, takipte 

plevral sıvı gelişen hastalarda ise daha çok benign sıvı olması ile açıklanabilir.  

Plevral sıvının yerleşim yeri, görünümü ve niteliği bakımından iki grup 

arasında fark saptanmadı. Buna karşın tanıda plevral sıvısı olan hastalarda plevral 

sıvı protein, albümin, albümin/protein oranı, amilaz ve kolesterol değerleri daha 

yüksekti (p<0.001). Plevral sıvının hücresel içeriğine bakıldığında tanı aşamasında 

sıvısı olan hastalarda lenfosit, lenfosit-mezotel ve hücre topu oranı takipte sıvısı 

gelişen hastalara göre daha fazlaydı (p<0.001). Bu da tanıda plevral sıvısı olan 

hastalar arasında malign sıvı oranının (%47.7) takipte plevral sıvı gelişen hastalar 
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arasındaki malign sıvı oranından (%25.9) daha yüksek olmasına bağlıdır 

(X2=59.008; p<0.001). 

Plevral sıvı gelişen hastalarda sağ kalım süresi malign plevral sıvısı olanlarda 

8 ay, plevral sıvı nedeni bilinmeyenlerde 10 ay, benign plevral sıvısı olanlarda ise 19 

aydı (Log-rank=50.583; p<0.001). Plevral sıvısı olmayan hastalarda ise median sağ 

kalım 10 aydı. Porcel ve ark. (232)’nın çalışmasında akciğer kanseri tanılı hastalarda 

malign plevral sıvısı olanlar, plevral sıvı nedeni bilinmeyenler ve sıvısı olmayanlarda 

median sağ kalım sırasıyla 5.5 ay, 7.5 ay ve 12.7 ay olarak bildirilmiştir. 

Morgensztern ve ark. (237)’nın çalışmasında evre M1b KHDAK tanılı hastalardan 

malign plevral sıvısı olmayan ve olan hastalarda median sağ kalım sırasıyla 5 ay ve 3 

ay idi. Malign sıvısı olanlarda median sağ kalımın kısa olması beklenen bir bulgudur. 

Nitekim tüm serilerde bu özellik tespit edilmiştir.  

Plevral sıvısı olan hastalar arasında her bir grup kendi içinde ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde en kötü sağ kalım tanıda malign plevral sıvısı olanlarda, en iyi 

sağ kalım ise takipte benign plevral sıvısı olanlarda saptandı. Tanıda malign sıvısı 

olan hastaların kötü prognozlu olduğu bilinmektedir, bu nedenle de 7. ve daha sonra 

8. TNM evreleme sisteminde malign plevral sıvılı hastalar M1a olarak 

evrelendirilmiştir. Tanıda malign, benign ve bilinmeyen plevral sıvısı olan hastaların 

sağ kalım süreleri birbirlerinden farklıydı (Log-rank=19.569; <0.001). Bu tanı 

aşamasında saptanan nedeni bilinmeyen sıvıların bir kısmının malign, diğer kısmının 

da benign olabilmesi ile açıklanabilir. Takipte plevral sıvı gelişenlerde ise benign 

plevral sıvısı olan hastaların malign plevral sıvısı olan ve plevral sıvı nedeni 

bilinmeyen hastalara göre daha uzun bir sağ kalım süresine sahip olduğu (Log-

rank=17.023; <0.001), buna karşın malign plevral sıvısı olan hastalar ile plevral sıvı 

nedeni bilinmeyen hastaların sağ kalımının farklı olmadığı saptandı. Bu sonuca 

dayanarak takipte gelişen nedeni bilinmeyen plevral sıvıların malign olasılığının 

yüksek olduğu düşünülebilir. Tanıda ve takipte plevral sıvı saptanan hasta 

gruplarında malign ve benign sıvısı olanların median sağ kalımına baktığımızda 

takipte sıvı gelişen grubun sıvı malign de olsa benign de olsa daha uzun yaşadığı 

dikkat çekmiştir. Bu da beklenen bir durumdur çünkü takipte malign sıvı gelişmesi 

bir progresyon bulgusu iken benign sıvı gelişmesi ise daha çok tedavi 

komplikasyonlarına bağlı olabilir.  
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Hastalarımızın %17.5 (157/895)’inde, plevral efüzyonlu hastaların ise %29.4 

(157/534)’ünde benign sıvı saptandı. Benign sıvılar içinde paramalign, postoperatif, 

KKY, KBH, pnömotoraks ve hepatik hidrotoraks nedenli sıvı oranları, sırasıyla, 

%52.2 (82/157), %33.1 (52/157), %6.4 (10/157), %5.1 (8/157), %2.5 (4/157) ve 

%0.6 (1/157) idi. Postoperatif sıvılar kendiliğinden rezorbe olduğundan sadece takip 

gerektirirken diğer benign sıvılı hastalarda altta yatan hastalık veya nedene yönelik 

tedavi yönetimi gerekti. Takipte plevral sıvı gelişen akciğer kanserli hastalarda, 

sıvının natürünün tespit edilmesi, malign hastalığın dışlanması halinde etyolojiye 

yönelik tedavi ile hastanın klinik sonuçlarını iyileştireceğinden önem arz etmektedir. 

Tanıda plevral sıvısı olan hastaların %27.5 (79/287)’ine, takipte plevral sıvı 

gelişenlerin %11.7 (247/29)’sine ve böylece sıvılı hastaların %20.2 (108/534)’sine, 

tüm hastaların ise %12.1 (108/895)’ine plevral sıvının semptomatik tedavisi için 

müdahalede bulunuldu. Bu hastaların bir kısmında birden fazla girişim 

gerçekleştirildi. Bizim serimizde akciğer kanseri tanılı hastaların %12.1’inde kanser 

tedavisine ek olarak plevral sıvıya yönelik girişim gerekti. Malign plevral sıvılar 

akciğer kanserli hastalarda dispnenin önde gelen nedenleri arasında yer aldığından, 

plevral sıvıya uygulanan müdahaleler yaşam kalitesini arttırmaktadır.   

Çalışma grubunda sağ kalım üzerine etki eden faktörler çok değişkenli Cox 

regresyon analizi ile değerlendirildiğinde küçük hücreli karsinom ve diğer alt tiplerin 

skuamöz hücreli karsinoma göre (sırasıyla, p<0.001 ve p=0.002), ECOG ≥ 1’in 0’a 

göre (p=0.001), herhangi bir antitümöral tedavi almayanların alanlara göre (tümü için 

p<0.001) ve tanıda malign plevral sıvısı olanların diğerlerine göre (p=0.028) kötü 

şans değerinin daha yüksek olduğu saptandı (Tablo 4.9). Burada çok değişkenli 

analiz yapıldığından tanıda malign sıvı olmasının diğer faktörlerden bağımsız olarak 

bir kötü prognoz belirteci olması dikkati çekmektedir. Nitekim bu sonuç 

Morgensztern ve ark. (237)’nın çalışmasında elde edilen M1b evreli hastalarda 

malign sıvı olan ve olmayanlar arasında median sağ kalımdaki farkla uyumludur.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda hastaların yaş ortalaması 63.6 yıl, erkek hasta oranı %89.2, 

eğitim seviyesi ilköğretim düzeyinde olan hasta oranı %86.7, aktif sigara içiciliği 

oranı %66, çevresel asbest teması oranı %50.9, mesleksel risk faktörü olan hasta 

oranı %20.7, skuamöz hücreli karsinom oranı %38.4 ve lokal ileri-ileri evre hasta 

oranı %82.3 olarak saptandı. Bu durum ülkemizde akciğer kanseri epidemiyolojisi ve 

seyrinin gelişmiş ülkelerden farklı olduğunu, bu durumun tanı ve takipte dikkate 

alınması gerektiğini göstermektedir. Başta tütün ve tütün ürünleriyle mücadele olmak 

üzere risk faktörlerinin bertaraf edilmesi akciğer kanserinin önlenmesinde en önemli 

noktadır. 

Çalışmamızda, ardışık 3 yılda tanı alan, tanıdan ölüme değin ya da en az 5 yıl 

izlenen 895 akciğer kanserli hastanın %32.1’inde tanı aşamasında, %27.6’sında 

takipte ve böylece toplamda tüm hastaların %59.7’sinde plevral sıvı geliştiği, bu 

hastaların bir kısmında kanser tedavisinin yanı sıra plevral sıvıya yönelik tanı ve 

tedavi çabalarının gerektiği gözlenmiştir. Dolayısıyla akciğer kanserinde plevral sıvı 

dikkate alınması gereken önemli bir klinik sorundur.  

Tanı aşamasında plevral sıvısı olan hastaların %47.7’sinde malign sıvı, 

%15.7’sinde benign, %36.6’sında nedeni bilinmeyen, buna karşın takipte sıvı gelişen 

hastaların %25.9’unda malign, %45.4’ünde benign sıvı ve %28.7’sinde nedeni 

bilinmeyen plevral sıvı saptandı. Bu grupların sağ kalımı tanı aşamasında saptanan 

malign sıvılarda 5 ay, benign sıvılarda 12 ay, nedeni bilinmeyenlerde ise 9 ay, buna 

karşın takipte gelişen malign sıvılarda 15 ay, benign sıvılarda 23 ay ve nedeni 

bilinmeyen sıvılarda 13 ay olarak belirlendi. Her iki aşamada saptanan sıvıların farklı 

niteliğinin hastaların prognozuna yansıdığı gözlendi. Dolayısıyla akciğer kanserli 

hastalarda her iki durumda da plevral sıvının tanısı ve tedavisi önem taşımakta olup 

ihmal edilmemelidir.  

Tanı ve takip aşamasında saptanan benign plevral sıvılar arasında paramalign 

plevral sıvıların oranı sırasıyla %76 ve %43 olarak saptandı. Paramalign plevral 

sıvılar kanser tedavisini etkileyebileceğinden dikkate alınması ve titizlikle 

değerlendirilmesi gereken bir konudur.  
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Çalışma grubunda sağ kalım üzerine etki eden faktörler çok değişkenli Cox 

regresyon analizi ile değerlendirildiğinde histopatolojik alt tip, ECOG PS, 

antitümöral tedavi alıp almama durumu ve tanıda malign plevral sıvı olması prognoz 

üzerine etkili değişkenler olarak bulundu. Bu durum da tanı aşamasında plevral sıvı 

saptanan hastalarda tanısal çalışmanın önemini göstermektedir. 
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