KOAH ve Akciger Kanseri

Arzu MIRIC]

Epidemiyoloji

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), toplam dinya ntfusunun %7,8 -
%19,7'sini etkileyen, énemli bir hastaliktir (1). Kronik obstruktif akciger hastalg,
olusturdugu sorunlar ve yol acabilecegi komplikasyonlarla gittikce ytkselen bir mor-
talite oranina sahiptir; 2020 yilinda, diinyada en cok 6lime neden olan 3. hastalik
olaca@ tahmin edilmektedir (2). Akciger kanseri ise, diinyada kansere bagh olimle-
rin yaklasik %20'sinden sorumlu olan ve 2008'de gerceklesen 1,37 milyon 6limun
nedeni olarak belirlenen, ciddi mortaliteye sahip bir hastaliktir (3).

iki hastaligin pek cok ortak noktasi vardir ve bunlarin basinda sigara icimi gel-
mektedir. Sigara icenlerin %30'unda KOAH, %10’unda ise akciger kanseri gelis-
mektedir (4). Sigara icicilerinde KOAH tanisi varliginin, akciger kanseri riskini 4-5 kat
artirdigi gosterilmistir (5). Kronik obstriktif akciger hastalikli hastalarin izleminde
akciger kanseri gelisme insidansi yaklasik binde 17 olarak bulunmustur (6). KOAH'li
olgularin Gcte birinde akciger kanseri gelisebildigi bilgisi de mevcuttur (7). Kronik
obstruktif akciger hastaligi tanisi alanlarda akciger kanseri gelisme “risk orani”,
KOAH bulunmayanlara gore 2.6 kat daha yuksek bulunmustur (8).

Akciger kanseri tanili hastalarin %50-80'inde KOAH varligi ortaya konulmus-
tur (9). Bir calismada da, akciger kanseri tanisi alan hastalarin yaklasik %90'inin
sigara icicisi oldugu ve bu hastalarda gerceklestirilen spirometrik élctimlere gore
%75'inde KOAH bulundugu saptanmistir (10). Ancak bu prevalansin daha disik
oldugu, KOAH prevalansinin %22 olarak bildirildigi calismalar da bulunmaktadir
(8). Ulkemizde ise, %24-36 arasinda degisen oranlarda prevalans degerleri tespit

edilmistir (11,12).
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Yapilan arastirmalarda, sigara iciminden bagimsiz olarak, KOAH'In da kendi
basina akciger kanseri gelismesinde rol oynayabilecedi gosterilmistir (13). Kronik
obstruktif akciger hastaligi ile akciger kanseri birlikteliginde, sigara icimi kadar, ge-
netik yatkinhigin da énemli rolt oldugu bildiriimektedir (14, 15).

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi ile Akciger Kanseri
Birlikteliginin Patogenetik Acidan Degerlendirilmesi

Kronik obstriktif akciger hastaligi ile akciger kanseri, iki komplike hastaliktir ve iki-
sinin de gelisiminde genetik yatkinhigin, cevresel faktorlerin ve enflamatuar strecle-
rin etkili oldugu bilinmektedir (7). Ayrica bu Uc faktorin de birbiriyle iliskili oldugu
ve bu iki hastaligin bir arada goértlmesinde basrol oynayabilecedi disinulmektedir.
Cevresel faktorler, hem genetik degisikliklere hem de kronik enflamasyon gelisimine
yol acabilmektedir. Meydana gelen enflamasyon ise, genetik degisikliklerin gelisimi-
ni kolaylastirabilmektedir.

Kronik obstriktif akciger hastaligi ve sigara icimi varliginda, sigara icmeyen KO-
AH’lilara ve KOAH olmayan aktif sigara icicilerine oranla akciger kanseri gelisimi icin
daha uygun bir zemin olusabilmektedir. Sigara icimi gibi cevresel faktorler, genetik
agidan bazi degisikliklere neden olarak, duyarli zeminin de varliginda, bu hastalikla-
rin ayri ayri veya birlikte gelisimine yol acabilirler. Sigara icme stresinin uzunlugu da,
kronik hava yolu enflamasyonu sireci nedeniyle bu seyri kolaylastirmaktadir. Kronik
obstriktif akciger hastaliginda meydana gelen bu kronik hava yolu enflamasyonu,
hem sigaranin olusturacagi kanserojen etkiyi artirmakta, hem de bu slrecte gorilen
oksijen radikalleri gibi olusumlarla dogrudan timor baslaticl etki yapabilmektedir.
Sonug olarak, sigara icimi ve cevresel toksinlerin, genetik acidan duyarli kisilerde,
hava yollarinda enflamasyon ve hasara neden olarak, displastik ve neoplastik degi-
sikliklere yol acabilecegi dustunulmektedir (13).

Genetik Degisiklikler

Alfa-1 antitripsin yoklugunun veya eksikliginin, akciger amfizemi gelismesi agisin-
dan risk faktort oldugu gibi, akcigerde direkt veya indirekt olarak doku hasarina yol
actigi icin, akciger kanseri gelisme riskini de artirabilecegdi sanilmaktadir (16). Ozel-
likle alfa-1 antitripsin ile ilgili homozigot anormal alelin bulundugu kisilerde akciger
kanseri riskinin 2 kat arttigi belirtiimektedir (17).

Kronik obstriktif akciger hastaligi ve akciger kanseri ile ilgili son yillarda yapilan
calismalarda, genetik degisiklikler Gzerinde durulmus ve her iki hastalikla da iliskili
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olabilecek pek cok gen ve kromozomal varyant ile ilgili ileri arastirma yapilmistir.
Bu gen ve kromozomal bolgelerin iki hastalikla da iliskili olabilecekleri glutatyon
S-transferaz1 (GSTM1), 4922, 4931, 5933, 6p21 ve 15924-25 olarak belirtiimekte-
dir (9) (Tablo 1).

ADAM19, disintegrin ve metalloproteinaz domain 19; AGER, Gelismis gli-
kozilasyon son Urlne 6zgl reseptodr; BAT3, HLA-B iliskili transkript 3; CHRNA,
Kolinerjik reseptdr, néronal nikotinik, Alfa; CRR9, Sisplatin direnc iliskili protein;
FAM13A; GPR126, G protein reseptor 126; GSTCD, glutatyon S-transferaz, C-ter-
minal iceren; GSTM1, glutatyon S-transferaz Mu1; GYPA, glikoforin A; HHIP, hed-
gehog interacting protein; HTR4, 5-hidroksitriptamin reseptor 4; IL6R, interldkin-6
reseptér; OGG1, 8-2 Oksoguanin DNA glikozilaz; SNP, Tek nikleotit polimorfizmi;
SOD3, superoksit dismutaz 3; TERT, telomeraz ters transkriptaz; TGF-B, DénUstu-
rct bdyume faktord-B; TNF-o, tUmor nekroz faktoér-o; TP53, transformasyon ilis-
kili protein 53; XPD, Kseroderma pigmentozum Grup D proteini; XRCC3, X- isini
tamir geni protein 3.

Tablo 1: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) ve Akciger
Kanseri ile iliskili Olasi Kromozomal Lokuslar ve/veya Aday Genler (9).

Calisma Tipleri KOAH Akciger Kanseri
GSTM1 GSTM1
TGF-B1 (rs 1800470) XRCC3 (T241M)
Aday genler TNF-o (rs 1800629) XPD (K571Q)

SOD3 (rs 1799896)

TP53 (R72P)

OGG1 (53260)

Genomlar (kromozomal
lokuslar)

1923 (IL6R) 1921 (CRP)

4G22 (FAM13A) 4922 (FAM13A)
4g24 (GSTCD)

5033 (HTR4/ADAM19) 5033 (ADAM19)
6024 (GPR126) 5p15 (CRRO/TERT)

15025 (CHRNA)

15925 (CHRNA)

4431 (HHIP/GYPA)

4q31 (HHIP/GYPA)

6p21 (BAT3/AGER)

6p21 (BAT3)
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Kronik obstruktif akciger hastaligi ile akciger kanseri gelisiminde yer alabilecek
ortak genler ise sunlardir: CHRNA-3, CH-RNA5, CHRNB-4, TP53 P21 ve RB-1 (18).
Bu genlerinde mutasyon bulunan kisilerin, akciger kanseri ve KOAH gelisimi acgisin-
dan daha duyarli olabilecegi dustnulmektedir (7).

Kronik obstriktif akciger hastaligi ile akciger kanserinde ortak kromozomal de-
gisikliklerle ilgili, 15g24/25'deki nikotinik asetilkolin reseptér gen Uzerinde yer alan
degisikliklerin, akciger kanseri ve amfizem hastaliginda ortak bir risk faktort olabi-
lecegi Gzerinde durulmustur (19). Ayni sekilde, 6q ve 12p Gzerindeki genlerde de
ortak bir islevin s6z konusu olabilecegi dustintlmastir (4, 20). Kromozom 6g'nun
akciger kanseri ve bozulmus akciger fonksiyonlari ile, 12'nin ise, akciger kanse-
ri, KOAH ve akciger fonksiyonlari ile iliskili oldugu gézlemlenmistir (21). 4931 ve
4922'nin, KOAH ve akciger kanseri gelisimi riskini azalttigi ileri strdlmustdr (22).

Son calismalarda, sigara icen KOAH hastalarinin ve akciger kanserli olgularin bal-
gamlarinda “mikrosatellit DNA instabilitesi” saptanmis ve bunun her iki hastaligin
patogenezi ile iliskili olabilecegi dustinulmdstdr (23).

Son zamanlarda, DNA'daki cift iplikli kiriklarin &zellikle sigara icenlerde KOAH pa-
togenezi ile iliskili olabilecedi, sigaranin birakilmasindan sonra bile varligini strdtren
DNA hasarinin, akciger kanseri gelisimi ile ilgili olabilece@i dusincesi mevcuttur (24).

Kronik obstriktif akciger hastaligi ile akciger kanseri birlikteliginde, epigenetik
degisikliklerin de olabileceginden s6z edilmektedir. Epigenetik modifikasyonlar,
DNA sira yapisinda degil ama genlerin sunumu ve ilgili huicrelerde fonksiyon de-
gisikliklerini kapsamaktadir (7). Sigara icimine bagh olarak gelisen oksidatif stres
ve enflamatuar degisikliklerin, epigenomlarda genetik degisikliklerden cok, epige-
netik modifikasyonlara yol actigi belirtiimektedir (5). Bu degisiklikler, en cok DNA
metilasyonu ve histonlarin degisimlerini icermektedir. Epigenetik degisimlerde rol
oynayan baslica enzimler DNA metil transferaz, histon asetilaz/deasetilaz ve histon
metiltransferaz/demetilaz’dir (5). Bu modifikasyonlardan, KOAH ve akciger kanseri
ile iliskili kromatine bagli gen ekspresyonu, apoptozis, anti-oksidanlar, blyime fak-
torleri ve timaor stpresor genler etkilenebilmektedir (25, 26). Bu enzimler KOAH,
akcigerde timor gelisimi ve progresyonu ile ilgili Gnemli rollere sahiptir.

Enflamatuar Degisiklikler

KOAH"ta uzun streli sigara dumanina maruziyet, hem hava yollarinda hasar gelis-
mesine, hem de kronik enflamatuar bir stirecin baslamasina neden olur (4). Yukari-
da bahsedildigi gibi, bu kronik enflamasyon, KOAH ile akciger kanseri arasinda bir
kopru gorevi gérmekte ve dGnemli bir rol oynamaktadir (27).

Kronik enflamasyon ile meydana gelen oksidatif stres ve oksijen radikalleri, solu-
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num yolu mukoza hicrelerinde DNA hasarina neden olarak, diizensiz proliferasyon
ve tamir mekanizmasinda bozukluklar gibi bazi degisikliklerin olusmasina yol acar
(7). Onkogen aktivasyonu, timor stipresor gen inaktivasyonu, apoptozisin 6énlen-
mesi ile atipik hiicreler cogalabilmektedir. Enflamasyonun devami ile birlikte, kronik
enflamatuar destriksiyon, bazal hiicrelerde metaplazik ve displazik degisiklikler ile,
epiteliyal ¢rtide mezenkimal yonde degisiklikler ortaya cikar; boylece hem timor
baslatici, hem de timor gelisimini kolaylastirici 6zellikler ile birlikte, neoplastik de-
gisikliklerin basladigr strec gelisebilir (28). Hastalarda artmis enflamatuar yanit ile
birlikte, hava yolu epiteli ve matrikste remodeling ve bu duruma 6zgu btytme fak-
tord salimi ile matriks metalloproteinaz (MMP) artisi s6z konusudur (29, 30, 31).
Enflamatuar reaksiyon ve oksidatif stres ile KOAH'ta gelisen remodeling sureci ile
meydana gelen epitelyal mezenkimal dontsim (EMD), genetik yatkinligi da olan
kisilerde akciger kanseri gelisme riskini artirmaktadir. EMD, KOAH'ta hava yolu re-
modeling’inde ifade edilen, akciger kanseri de dahil epitelyum kokenli kanserlerin
gelisiminde preklrsor olarak bilinen bir strectir (32, 33). Matriks remodeling ve
buyume faktorleri saliminin EMD’de etkisi blydktdr; bu etkinin ézellikle kollajen 1
tzerinden gerceklesebildigi séylenmektedir (32). Ozellikle epitelyal hicrelerin me-
zenkimal ortlye benzer hiicrelere déntsmesi, kararsiz hiicrelerin énce atipik, sonra
da malign karakterli hicrelere dontstimint kolaylastirmaktadir. Skuaméz htcre
metaplazisi ve hlcre atipisi gibi sigara icimine bagl degisiklikler, akciger kanseri
gelisimini saglayan hiicresel 6zelliklerdir.

Her ne kadar KOAHtaki kronik enflamatuar strecte meydana gelen makrofaj,
T-lenfosit ve notrofillerin, kanserojen hicreleri yok edebilecedi distndlse de, yine
bu enflamasyon nedeniyle ortaya ¢ikan timér gelisimine uygun ortamda, bir sekilde
bu hicreler antitimoral aktiviteden kendilerini koruyabilmektedirler (27).

Mediyatorler

Kronik obstruktif akciger hastaliginda kronik enflamasyonda rol alan bazi medi-
yatorler, timoral strecin gelisimine katkida bulunurlar. Bu mediyatorler arasinda
transforming biyUme faktori-beta (TGF-B), vaskuler endotelyal baytime faktori
(VEGF), hipoksi ile tetiklenen faktor (HIF), galaktin-3, nukleer faktor kB (NF-xB) ve
bazi kimokin ile prostaglandinler yer almaktadir.

Kronik obstruktif akciger hastaligi ve amfizem gelisiminde énemli bir yere sahip
olan proteinazlardan salinan TGF-B ve VEGF gibi maddeler, timor gelisimine ve
metastatik strecin olusumuna katkida bulunmaktadir (27). Bu maddeler, yukarida
da s6zU edilen ve KOAH'ta timoral slrecin gelisiminde énemli bir yere sahip olan
epitelyal hiicrelerin mezenkimal yapiya dontsmesine yardimci olmaktadir.
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Pulmoner Fonksiyonlara Gore Akciger Kanseri ile Kronik
Obstriktif Akciger Hastalig: Birlikteligi

Basit spirometrik olcimlerle tespit edilen hava yolu obstriksiyonunun akciger kan-
seri gelisiminde bagimsiz bir risk faktért oldugu belirtiimektedir (34). KOAH hasta-
larinda FEV,"in, diger faktorlerden bagimsiz olarak akciger kanseri gelisimi agisindan
belirleyici bir etken oldugu gosterilmistir. DUstk FEV, degerinin akciger kanseri icin
bagimsiz bir risk faktort olusunun, kalitima bagli oldugu 6ne strtlmustar (35). Si-
gara igmeyen ama FEV.'i dusik olan kisilerde akciger kanseri riskinin daha ylksek
olmasi da bunun bir géstergesidir (36).

Sigara icen ve FEV, degeri dustk olan kisilerin, sigara icen ancak akciger fonk-
siyonlari normal olanlara gore akciger kanserine yakalanma riskinin 4-6 kat arttig
ortaya konulmustur (37). Beklenen FEV, degerinin %10 azalmasinin bile, akciger
kanseri riskinin yaklasik 3 kat artmasi ile iliskili oldugu gosterilmistir (38). Mortalite
ve morbidite ile yakindan iliskili olan akciger rezervi ne kadar dastk olursa, akciger
kanseri gelisme riski o kadar yuksektir. Bir calismada, hafif KOAH olgularinda akci-
ger kanseri gelisme riskinin, akciger fonksiyonlari normal olanlara gére daha ytksek
oldugu, orta ve agir KOAH'ta ise bu riskin anlamli derecede yUkseldigi belirlenmistir
(35). FEV, degeri %70'in altinda olanlarda akciger kanseri gelisme ylzdesinin %8,8
olmasina karsilik %85'in Uzerinde olanlarda bu oran %2 bulunmustur (39). DUsuk
FEV,'li KOAH hastalarinda, akciger kanserine bagli mortalite oranlari da daha yuk-
sek bulunmustur (40). Sigara icen akciger kanseri olgularinda %50-80 gibi yiksek
bir prevalansta dustk FEV, degeri bulunmasi, FEV,'in sigara icenlerde akciger kanse-
ri gelisme riski acisindan énemli bir biyolojik marker olarak degerlendirilebilecegini
ortaya koymaktadir (40).

Ancak bazi calismalarda da, bu durumun tersine, GOLD Evre I-ll'de, yani hava
yolu darliginin daha hafif siddette oldugu hastalarda, akciger kanseri gelisme riski-
nin daha ytksek oldugu iddia edilmistir (6). Bunun olasi nedeni ise, agir KOAH ol-
gularinda immn sistemin strekli uyariimasi ve bu durumun akciger kanseri gelisme
riskini azaltmasi olarak gosterilmistir (13).

Klinik

Kronik obstruktif akciger hastaliginda hava akiminda kisitlanma olmasinin, ak-
ciger kanseri gelisimine yardimci olabilecegi bilinmektedir. Bu teori, hava akimi
kisithhgindan dolayl kanserojen maddelerin akcigerden temizlenememesi ve bu
durumun, akciger kanseri gelisimine zemin hazirlamasi disincesine dayanmak-
tadir (41).
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Kronik obstriktif akciger hastaligi ile akciger kanseri birlikteliginde, siphesiz en
onemli ortak risk faktord sigara icimidir. Akciger kanserli hastalarin cogunda, KOAH
ve sigara icme 6ykUst bulunmaktadir. Sigara icimi disinda, cevresel ve pasif maruzi-
yetler de, KOAH ve akciger kanseri gelisimi icin gtcla risk faktorleridir.

Ayrica, vlcut kitle indeksi distk ve yash KOAH hastalarinda daha sik akciger
kanseri gelistigi de bazi calismalarda gosterilmistir (6).

Kronik obstriktif akciger hastaligi olanlarda gelisen sebepsiz kilo kaybi, uygun
tedaviye ragmen gerilemeyen atak bulgulari, lokalize bélgelerde ortaya cikan agri-
lar ve uzamis 6ksuruk varligr, bu hastalarda akciger kanseri ihtimalinin g6z éntinde
bulundurulmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Akciger Kanseri Tipi

Sigara icmekte olan KOAH hastalarinda, skuaméz hicreli akciger kanseri histolojik
alt tipinin gelisme riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir (39). Bu durumun, sigara
icenlerde skuamoz hicre metaplazisi ve hiicre atipisinin daha sik, bunun da akciger
kanseri gelisiminin habercisi olabilmesinden kaynaklandigi belirtiimektedir.

Cinsiyet

Akciger kanseri ile KOAH arasindaki birlikteligin, sigara icme orani daha yiksek ola-
rak gorllen erkek cinsiyette daha ylUksek oldugu gosterilmistir. Yapilan calismalarda,
akciger kanseri olan erkeklerde KOAH sikliginin kadinlara gére daha yuksek oldugu
bildirilmistir (42, 43). Akciger kanserli hastalarin degerlendirildigi bir calismada er-
keklerin yaklasik dortte Gcl, kadinlarin ise yaklasik yarisinda KOAH varligi saptan-
mistir (15, 44). Bir baska arastirmada ise, preinvazif akciger kanseri lezyonu bulunan
KOAH hastalarinin %56'sinin erkek, %44'tndn ise kadin oldugu gosterilmistir (37).

Ancak son yillarda, 6zellikle gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde kadinlarda si-
gara igiminin artmasiyla, kadinlarda da bu birlikteligin gértlme sikliginda artis ol-
maktadir. Sigara icen kadin KOAH hastalarinin, akciger kanseri gelisimine daha du-
yarli olduklarini gosteren calismalar da bulunmaktadir (45). Ayni yogunluk ve strede
sigara icen veya dumanina maruz kalan kadinlarda, erkeklere gére akciger kanseri
gelisme riski 1,5 kat yUksek bulunmustur (46). Bir baska arastirmada, sigara maru-
ziyeti ile kadinlarda erkeklere gére p53 geninde daha yuksek oranda DNA hasarinin
olustugu ve sigara icen kadinlarin erkeklere gore akciger kanseri icin daha ylUksek
riske sahip oldugu bildirilmistir (47). Sigara icen kadinlarda, icmeyenlere gére akci-
ger kanseri gelisme insidansinin yaklasik 5 kat arttigi saptanmistir (48). Bu ytzden,



Arzu Mirici

sigara icen kadinlar, KOAH acisindan oldugu gibi, akciger kanseri gelisimi acisindan
da ciddi bir risk potansiyeline sahiptir.

Prognoz

Kronik obstruktif akciger hastaligi olanlarda akciger kanserinin varligi, progno-
zu olumsuz ydnde etkilemektedir. Akciger kanseri, KOAHta gelisen mortalitenin
onemli nedenlerinden biri olarak gosterilmistir (49). Kronik obstriktif akciger hasta-
lig1 tanili hastalarda, akciger kanserine bagli mortalite %4-33 arasinda bulunmustur
(41). Turner ve arkadaslarinin bir calismasinda, amfizemlilerde ve amfizem ile kronik
bronsit birlikteliginde akciger kanserine bagl mortalitenin daha yiksek oldugu be-
lirtilmistir (50).

Diger taraftan, akciger kanseri olgularinda KOAH varligi, hem gelisen KOAH alev-
lenmeleri, hem de ameliyat olan akciger kanseri hastalarinda KOAH nedeniyle ge-
lisen postoperatif komplikasyonlar nedeniyle prognozu kotl yonde etkilemektedir.
Akciger kanseri ile KOAH birlikteligi olan hastalarda, operasyon, kemoterapi, rad-
yoterapi gibi bagisiklik sistemini olumsuz etkileyen durumlarda KOAH alevlenmesi
daha sik gorilebilmekte ve bu, mortalite riskinde artisa yol acabilmektedir (43). Bir
calismada, akciger kanseri hastalarinda 5 yillik sagkalimin KOAH'in da bulundugu
olgularda, KOAH olmayanlara gore daha kott oldugu gosterilmistir (51).

Akciger kanserinde erken tani prognozu etkileyen en ¢nemli faktordir ve bu
ozellik tarama programlarinin énemini artirmaktadir. Tarama calismalarinda anketle
sorgulama ve spirometrik degerlendirme ilk asamada kullanilabilecek dusik mali-
yetli yontemlerdir; ylksek riskli olgularda ise balgam sitoloji ve bilgisayarli toraks
tomografisinin kullanilabilecegi ifade edilmektedir (52).

Tedavi

Akciger kanseri saptanan hastalarda tani aninda rezeksiyona uygunluk durumu yak-
lasik %15 olarak belirtilmektedir (53). Kronik obstruktif akciger hastaligi olanlarda,
mevcut akciger fonksiyonlari nedeniyle rezeksiyonu tolere edip edememe durumu
belirleyici sorudur. KOAH'li hastalarda akciger kanseri nedeniyle ameliyat edilmenin
relatif riski, bir calismada %4.6 olarak bulunmustur (54). Bu riskin nedeni, operas-
yon sonrasi gelisen birtakim komplikasyonlar ve solunum yetmezligidir (55). Bu has-
talarda olasi bir komplikasyon riski, 6lculen FEV, degeri ile uyumludur (55). Ancak
hastalardaki preoperatif ve hesaplanan postoperatif FEV, degerlerinin operasyonun
riskini belirlemede yetersiz kalabilecegi, DL, 6lcimunin bu konuda daha belirleyici
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olabilecegi belirtilmektedir (7). Kronik obstriktif akciger hastaligi olanlarda akciger
kanseri prognozunu en olumsuz etkileyen durumlardan birinin, dustk rezeksiyon
orani oldugu bilgisi de unutulmamalidir.

Operasyon planlanan KOAH ile akciger kanseri birlikteligi konusunda birkag
onemli nokta bulunmaktadir. Bunlardan ilki, hastanin mimkin olabilecek en az
invazif cerrahi yontemle ameliyat edilmesidir. Bir diger 6nemli nokta da, ameliyat
oncesi dénemde hastanin KOAH icin en uygun ve etkili tedaviyi aliyor olmasidir.

Kronik obstruktif akciger hastaligi olan akciger kanserli hastalarda radyoterapi,
cerrahinin uygun olmadigi olgularda iyi bir alternatif olarak dastndlebilir.

Son yillarda gtindemde olan ve mevcut konu ile ilgili ileri calismalari devam eden
hedefe yonelik tedaviler, KOAH tanili akciger kanseri hastalarinda sagkalim suresi ve
yasam kalitesinin artirilmasi yontnde olumlu isaretler vermektedir.
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