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Kür sağlanan küçük hücreli akciğer karsinomlu
olguda gelişen metakron akciğer kanseri

Metachronous lung cancer in a patient who cured small cell lung cancer

Ahmet BAŞOĞLU,1 Ayşen TASLAK ŞENGÜL,1 İlkser AKPOLAT,2 Nilgün ÖZBEK,3 İdris YÜCEL4

It is known that the risk of developing a second primary re-
spiratory or digestive tract tumor is high in treated small-cell 
lung cancers. The study aims to present a patient with meta-
chronous small cell and non-small cell lung cancer. Thirteen 
years ago, a 78-year-old male patient received chemotherapy 
and radiotherapy due to limited-stage small cell cancer in 
the right lung. In the 6th year of the follow-up, he under-
went right upper lobectomy due to Stage 2B lung epidermoid 
carcinoma. Over the 7 years after lobectomy, he has been 
followed without any problem. In small cell lung cancer pa-
tients with a survival more than 2 years, the risk of develop-
ing second primary non-small cell lung cancer is 7-16 times 
higher compared to ones who smoke but do not have cancer. 
Patients should be followed closely, thus a possible meta-
chronous tumor could be detected at early stages. 
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Kür sağlanan küçük hücreli akciğer kanserinde, solunum yolu 
ve sindirim sisteminde ikinci primer tümör gelişme riskinin 
yüksek olduğu bilinmektedir. Biz metakron küçük hücreli ve 
küçük hücreli dışı akciğer kanserli olguyu literatür bilgileri 
eşliğinde sunmayı amaçladık. Yetmiş sekiz yaşında erkek has-
ta 13 yıl önce sağ akciğerde sınırlı evre küçük hücreli akciğer 
kanseri nedeniyle kemoterapi ve radyoterapi ile tedavi edildi. 
Takibinin altıncı yılında Evre 2B akciğer epidermoid kanser 
nedeniyle sağ üst lobektomi yapıldı. Metakron akciğer kanse-
ri tanısıyla yedinci yılında halen sorunsuz takip edilmektedir. 
Sağkalım iki yıldan fazla olan küçük hücreli akciğer kanse-
rinde, ikinci primer küçük hücreli dışı akciğer kanseri gelişme 
riski, sigara içen ve kanseri olmayan kişilerle karşılaştırıldı-
ğında 7-16 kat fazladır. Olgular yakın takip edilmeli ve olası 
bir metakron tümör erken evrede yakalanmalıdır.

Anahtar sözcükler: Küçük hücreli akciğer kanseri; kür; metakron.

İletişim (Correspondence): Dr. Ayşen TASLAK ŞENGÜL.  Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Göğüs Cerrahisi Anabilim Dalı, Samsun, Turkey.
Tel: +90 - 362 - 312 19 19   e-posta (e-mail): aysentaslak@yahoo.com

© 2013 Onkoloji Derneği - © 2013 Association of Oncology

36

Kür sağlanan küçük hücreli akciğer kanserin-
de (KHAK), solunum yolu ve sindirim sisteminde 
(aerodigestive) ikinci primer tümör gelişme ris-
kinin yüksek olduğu bilinmektedir.[1,2] Tedaviden 
sonra iki yıllık sağkalımda bu riskin %30’a kadar 
arttığı bildirilmiştir.[1,2] Aynı histolojik tip varlığın-
da metakronize akciğer kanserini rekürren akciğer 
kanserinden, senkronize primer akciğer kanserini 
metastatik akciğer kanserinden ayırmak güçtür.[3] 
Klinik ve tedavi yaklaşımı açısından önemli olan 
bu ayrımı yapabilmek için günümüzde Martini ve 

Melamed’in 1975 yılında tanımladığı ölçütler kul-
lanılmaktadır.[4]

Bu ölçütlere göre aynı histolojik tipte metakron 
akciğer tümörlerinde hastalıksız geçen sürenin iki 
yıldan uzun olması, ikinci kanserin farklı bir lob 
veya akciğerde olması ve ortak drenaj yollarında 
karsinom ve ekstratorasik metastaz olmaması ge-
rekir. Biz aynı taraf akciğerde farklı histolojik tipte 
metakron akciğer kanseri olgusunu literatür bilgi-
leri eşliğinde sunmayı amaçladık.
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OLGU SUNUMU

On üç yıl önce 65 yaşında erkek hasta kilo kaybı 
şikayeti ile hastanemize başvurdu. 30 paket/yıl si-
gara hikayesi vardı. Son 13 yıldır sigara kullanmı-
yordu. Koroner arter hastalığı nedeniyle yedi yıldır 
medikal tedavi alıyordu. Fizik muayenesinde sağ 
supraklavikular 2 cm çapında lenfadenopati dışın-
da patolojik bulgu saptanmadı. Akciğer grafisinde 
sağ hiler dolgunluk izlendi. Bilgisayarlı toraks to-
mografisinde sağ hilus anteriorunda yaklaşık 2x3 
cm’lik nodüler lezyon ve paratrakeal 1 cm’lik lenf 
nodları izlendi. Supraklavikular eksizyonal lenf 
nodu biyopsisi yapıldı. Histopatolajik değerlendir-
mede metastatik küçük hücreli anaplastik karsinom 
olarak raporlandı (Şekil 1). Sınırlı KHAK tanısı ko-
nulan hasta medikal onkoloji bölümüne refere edil-
di. Hastaya altı kür sisplatin+etoposid kemoterapi 
rejimi ile birlikte eş zamanlı 5000 cGy radyoterapi 
uygulandı. Tedavi sonucunda tam yanıt elde edildi. 
Takiben proflaktik kraniyal rayoterapi verildi.

Takiplerine devam edilen hastanın altıncı yılın-
da çekilen kontrol toraks tomografisinde sağ akci-
ğer üst zon posterolateralde 3-5 cm çaplı kalın, dü-

zensiz sınırlı, çevreye spiküler uzanımları bulunan 
plevra ile iştirakli kitle lezyonu tespit edildi (Şekil 
2). Transtorasik ince iğne aspirasyon biyopsisi so-
nucu küçük hücreli dışı akciğer kanseri (KHDAK) 
olarak bildirildi. Beyin ve batın tomografisi ve ke-
mik sintigrafisi normal olarak değerlendirilen has-
ta ikinci primer akciğer kanseri tanısı ile kliniğimi-
ze refere edildi. Fizik muayenesinde genel durumu 
iyi, vital bulguları stabildi. Solunum fonksiyon 
testinde zorlu vital kapasite (FVC) 2.53 lt (%68.5), 
1. saniye zorlu ekspiratuvar volüm (FEV1) 2.29 lt 
(%79.7) idi. Kan sayımı ve serum biyokimya de-
ğerleri normaldi. Bronkoskopide intrabronşiyal 
lezyon izlenmedi. Eksplorasyonda sağ üst lob an-
teror segmentte 4x4 cm kitlenin minör fissüre in-
vaze olduğu ve hilusa doğru uzandığı görüldü. Ön-
celikle üst bilobektomi planlandı. Majör fissürün 
intakt, vasküler yapıların frajil olması ve ameliyat 
öncesi aldığı tedaviler göz önüne alınarak pnömo-
nektomi yapıldı. Histopatolojik değerlendirme iyi 
diferansiye skuamöz hücreli akciğer kanseri ola-
rak raporlandı (Şekil 3). Olgu Evre 2B (T3N0M0) 
KHDAK olarak yedinci yılında, KHAK’yi takiben 
13. yılında, sorunsuz takip edilmektedir. 
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Şekil 1. (a) Supraklavikular lenf nodu; küçük hücreli karsinom metastazı (HEx40). (b) LCA ile lenfoid 
hücreler pozitif boyandı. Tümör hücrelerinde boyanma izlenmedi (x200). (c) Chromagraninle 
tümör hücreleri pozitif boyandı (x400). (d) Cytokeratinle tümör hücreleri pozitif boyandı (x400).

 Renkli şekiller derginin online sayısında görülebilir (www.onkder.org).
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TARTIŞMA

Son iki dekatta sınırlı KHAK’de kemoterapi 
(KT) ve radyoterapinin (RT) kombine tedavisi ile 
uzun sağkalım elde edildiği bilinmektedir. Sınırlı 
hastalıkta kombinasyon KT ile kür oranı %50-60, 
yaygın hastalıkta %15-25’dir. Yaygın hastalıkta or-

talama sağkalım sadece 7-11 ay, iki-üç yıllık sağ-
kalım %1-2’dir.[5] Tek başına KT, KT ve RT kom-
bine tedavisi ile karşılaştırıldığında ikinci primer 
kanser gelişme riski dört kat fazla bildirilmiştir.[6] 
Sınırlı KHAK olgumuz KT ve RT ile tedavi edil-
miş ve kür sağlanmıştır. İkinci primer epidermoid 

Şekil 2. (a) Bilgisayarlı toraks tomografisinde sağ akciğer üst lob posterolateralde 3x4 cm içi nekrotik 
kitlesel lezyon ve paramediastinal kistik bronşektazik alan izlenmekte. (b) Parankim penceresin-
de kitlenin sınırlarının düzensiz olduğu görülmektedir.

(a) (b)

Şekil 3. Pnömonektomi materyali; iyi diferansiye squamöz hücreli karsinom (HEx200).
 Renkli şekil derginin online sayısında görülebilir (www.onkder.org).
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akciğer kanseri altı yıl sonra tespit edilmiş, cerrahi 
rezeksiyonla tedavi edilerek kür elde edilmiştir.

Sağkalım iki yıldan fazla olan KHAK’de, ikin-
ci primer KHDAK gelişme riski, sigara içen ve 
kanseri olmayan kişilerle karşılaştırıldığında 7-16 
kat fazladır.[7] KHAK’de iki yıl sağkalımda ikinci 
primer akciğer kanseri gelişme riski 10 kat, 10 yıl 
sağkalımla 20 kat artar.[6] Riski artıran en önemli 
sebeplerden biri sigaradır. İkinci primer akciğer 
tümörü gelişen hastaların çoğunun ilk tümör te-
davisinden sonra sigarayı bırakmadıkları kanıtlan-
mıştır.[8] Ayrıca genetik faktörler ve primer tümöre 
uygulanan tedavi de (KT-RT gibi) ikinci primer 
kanser riskini artırmaktadır.[9] Olgumuz primer ak-
ciğer kanseri tanısını almadan 13 yıl önce sigara-
yı bırakmasına rağmen metakron akciğer kanseri 
görüldü.  

İkinci primer akciğer kanseri tüm akciğer ma-
lignitelerinin %0.39’unu oluşturur. Epidermoid 
akciğer kanseri, metakron primer akciğer kanser-
li olgularda en sık rastlanan tümör tipidir. En sık 
epidermoid-epidermoid kanser kombinasyonu gö-
rülür.[6] Kür sağlanmış KHAK’de, ikinci primer 
olarak en sık epidermoid akciğer kanser geliştiği 
raporlanmıştır. Olgumuzda kür sağlanmış sınırlı 
evre KHAK sonrasında ikinci primer olarak epi-
dermoid kanser gelişmiştir. Buna karşılık yeni bas-
kın histolojik tipin adenokarsinom olduğunu savu-
nan görüşler de vardır.[10] 

Metakron ve senkron tümörlerde, primer akci-
ğer tümörü gibi komplet rezeksiyon uygulanmalı-
dır. En sık önerilen cerrahi işlem lobektomidir.[11] 
İkinci primer akciğer kanseri gelişme riski akılda 
tutulmalı ve uygun hastalarda sleeve lobektomi ya-
pılmalıdır.[12] Martini ve ark.[13] evre I KHDAK’de 
beş ve 10 yıllık sağkalımı lobektomide %77 ve 
%70, segmentektomi ve kama rezeksiyonda %59 
ve %35 olarak bildirmişlerdir. Primer kanser teda-
visinden sonra metakron kanser gelişme riski her 
yıl için %1-2’dir. Bu sebeple aynı taraf metakron 
kanseri önleme açısından pnömonektomiyi öneren 
farklı görüşler de vardır.[11] Biz her iki akciğerde de 
metakron tümör gelişebileceği için, mümkün oldu-
ğunca parankim korumayı anatomik rezeksiyon-
ların yapılması gerektiğini düşünüyoruz. Fakat bu 

olguda kitlenin yerleşimi ve kofaktörler nedeniyle 
pnömonektomi yapmak zorunda kaldık.

Metakron ve senkron akciğer kanserleri, primer 
akciğer kanserinden daha kötü prognoza sahiptir. 
Senkron akciğer kanserinin de metakron akciğer 
kanserinden daha kötü sağkalımı olduğu bildiril-
miştir. Bunun nedeni tam olarak bilinmemekle 
beraber multifaktoriyel olarak kabul edilir.[14] Me-
takron akciğer kanserinde beş yıllık sağkalım; ilk 
tümör rezeksiyonundan sonra %61, metakron akci-
ğer tümöründen sonra %33 olarak bildirilmiştir.[3] 
Metakron ve senkron kanserlerde sağkalım, tümö-
rün evresi ve uygulanan cerrahinin küratif olma-
sına bağlıdır. Aynı zamanda metakron tümörlerde 
hastalıksız dönemin uzun olması ve tümör hücre 
tipini farklı olması da iyi prognozun göstergesidir.
[3,5] Albain ve ark.[15] KHAK’de normal serum laktat 
dehidrogenaz (LDH)’nı da iyi prognoz göstergesi 
olarak bildirmişlerdir. Olgumuzda primer tümör 
tanımlandığında normal serum LDH’si mevcuttu. 
Altı yıl hastalıksız dönem geçirdi ve iki farklı hüc-
re tipi tanımlandı. 

Sonuç olarak, primer akciğer kanseri tedavisi 
sonrası, metakron akciğer kanseri gelişebileceği 
unutulmamalıdır. Primer tümörde cerrahi rezeksi-
yon ile tedavi sağlanacaksa, anatomik rezeksiyon 
mümkün olduğunca parankim korunarak yapılma-
lıdır. Olgular yakın takip edilmeli ve olası bir me-
takron tümör erken evrede yakalanmalıdır.
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