Kiiciik Hiucreli Akciger Kanserlerinde

Tim dunyada oldugu gibi, Turkiye'de de

akciger kanserleri yeterince buyuk istatistiki

sonuc¢lar olmamasina ragmen ilk 5 kanser turu

arasinda yer almakta ve oran olarak %10-25

arasinda bir siklikta gorulmektedir. Bilhassa erkek-
lerde o6nemli bir sorun olarak karsimiza c¢ikmak-

tadir (3,6,15).

Akciger kanserlerinin etyolojisinde; sigara c¢ok
carpict bir etkiye sahiptir. Bunun yani sira, bazi
maddeler de; krom, nikel, asbestoz, mustard gazi,
ionize radyasyon, arsenik, komur tozlar1 ve hava
kirliligi de etyolojide su¢lanmistir (3,6,15).

Dunya Saglik Teskilatinin son klasifikasyon
semasina gore, kotid huylu epitelyal akciger
timorleri 8 grupta toplanmistir (16):

l1.Skuamdz hiicreli karsinoma (epidermoid karsinoma)
a.Spindle celi karsinoma
2. Kigiuk hiicreli karsinoma
a.Oat celi karsinoma
b. Intermediate tip
c.Kombine oat celi karsinoma
3.Adenokarsinoma
a.Asiner adenokarsinoma
b.Papiller adenokarsinoma
c.Bronsiolo-alveolerkarsinoma
d.Mukus olusturan solid karsinoma
4.Large celi karsinoma
a.Giant celi karsinoma
b.Gearcell karsinoma
5.Adenoskuaméozkarsinoma
6.Karsinoid timor
7Bronsial bez karsinomlar:
a.Adenoid kistik karsinoma
b.Mukoepidermoid karsinoma
c.Digerleri

8.Digerleri
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Genel Patogenez

Genel olarak hangi malign timoér olursa
olsun, degisik etkiler sonunda somatik DNA'nin
transformasyon yada mutasyon yoluyla tumodral
DNA'ya doénustigi bilinmektedir. Bu sonug¢ tipik
mitozun atipik mitoza dontusmesidir. Tipik mitoz,
butin dokularin bazal laminalar1 lzerinde yer alan
ve diferansiasyonla fonksiyonel hticreleri olusturan
germinatif epitel ile olusmaktadir.
malign

Bu genis bakis acisiyla, tim

timorlerin germinatif hucrelerden olustugu
gorulmektedir ki, akciger kanserlerinde bu htcre,
brons mukozasinda bazal tabaka, alveollerde tip II
alveol hucreleri, plevra endotelinde mezotel
hucrelerdir. Buna gdre ¢esitli ttimoral diferan-
siasyon 6rnekleri ortaya ¢ikmaktadir. Ornegin yassi
epitel Ca'leri ve bunun subgruplar1 (zayif, orta ve
iyi diferansiye tipler), adeno Ca ve subgruplari
(zayif, orta vc iyi diferansiye tipler), indiferansiye
tomurler (ktigtik ve buiyuk hucreli tipler), bro.ikoal-
veoler Ca ve mezotelyomalar olusmaktadir.
Epidermoid karsinoma: %45-5() oraninda
gorulurler. Brons epitel bazal membranina paralel
yer alan bazal hucrelerden urerler. Merkezi lokaliz-
sayon ve lokal invazyon gosterirler ve diger his-
tolojik tiplere nazaran dah az metastaz yaparlar.
Kug¢uik Htucreli Akciger Kanseri (KHAK):
%25-30 oraninda gorulurler. Brons mukrozasinda
yer alan, muhtemlen noéroektodermal orijinli Kul-
chistky tipi grantler bazal hucrelerden koken
alirlar. Bu htucre orijini yuztinden endokrin ve
gOsterebilirler

kemoreseptor fonksiyonlar
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(Paraeneoplastik Sendrornlar) (25). Bu tip kanser-
lerin gelisimi oldukg¢a hizlidir. Siklikla akciger
periferinde lokalize olmakla beraber, hematojen
yayim yaninda hilusa ve mediastene erkenden
yayilarak gogus icinde de buyuk kitlelere yol
acabilirler. Metastaz yeri siklikla beyin, kemik,
kemik iligi, karaciger ve surrenal glanddir. Tedavi
edilmezse veya eger sadece cerrahi girisim
uygulanmissa prognoz c¢ok kotuduar. Radyoterapi
ve kemoterapiden fayda gorur. Cerrahi olarak
rezeklabl gérunen olgularda bile operasyon
sirasinda siklikla hematojen uzak mikrometaslaz

odaklan bulunabilmekledir (8,15).

Adenokanser: %2()-25 oraninda goérulur.
Brons epitelinin musin salgilayan bezlerinden veya
daha nadir olarak da bronkoalveoler epitelden
koken alir. Bu tip kanserler, genellikle periferik
lokalizasyonlu, ¢apt 4 cm den kug¢uk noduller
olarak gorulurler ve geligsmeleride oldukg¢a
yavastir. Siklikla plevraya ve skalen lenf nodlarma
yayilma gésterir. Sigara i¢me aliskanliginin en az et-
kili oldugu gruptur. Kadinda veya erkekte goérilme

sikligidabirbirine yakindir (6,15).

Buyuk Htucreli Anaplastik Kanser: %8-10
oraninda gorulir. Hem periferik, hem santral
lokalizasyonlu olabilir. Olduk¢a hizli gelisirler ve

hizi yayilirlar (6,15).

Brong Kanserinin Devreleri (21):

TNM sistemine gore brons kanserleri soyle

siniflandirilabilir;

TO :Primcr timdre ait bulgu yok.

Tx :Bronkopulmoncr sekresyonda malign hiicre var,
fakat radyolojik veya bronkoskopik kanit yok.

T IS in situ kanser.

T1 :Biiyik ¢apr < 3sm., akciger dokusu veya viseral
plevra ile ¢evrili, bronkoskopidc lob bronsunun
proksimal ucuna kadar yayilma géstermeyen timor.

T2 :Biyiik ¢apt >3 cm., veya viseral plevraya yayilmis,
ya da hilusa kadar yayilarak, atelektazi veya
obstriiktif pnomoniye mneden olan herhangi bir
biyiklikteki timor.

T3 :Pareyatal plevra, gogils duvari, diafragma,
mediasten ve bunun kapsadigit komsu bdlgelere
direkt yayilma  gosteren, veya bronkoskopidc
karinanin distalinde 2 cm den daha yakin mesafeye
kadar yayilan yada bir hemitoraksm timinde
atelektazi veya obstriiktif pnomonitisz gelistireecek

biiyiklikte bir timor.

NO :Bolgesel lenf bezlerinde yayilma yok

NI :Peribronsiyal veya ayni taraf hilus bezlerinde ya da
her ikisinde metastaz, bulunmas1

N2 1Mediastende lenfbezi tutulumu

MO:Uzak metastaz yok

Ml:Skalen, boyun, karsi taraf hilus lenf bezlerine veya
bemyin, kemik, karaciger yada kars: akcigerde uzak

metastazlar.
Tls NO MO
T1 NO MO I.EVRE
Tl N1 MO
T2 NO MO
T2 N1 MO IT.EVRE
T3 N veya
N2 + T veya M ITIT.EVRE
Mi + T veya N

Tedavi Yontemleri

Ancak az sayidaki hastaya cerrahi tedavi sansi

uygulanabilmektedir. Burada tam anindaki
timorin yayginligimaniptilasyonakontrendikasyon
gostermektedir. Supraklavikuler ve karst taraf
mediastinal lenf nodili mestastazi olan vak'alarda
cerrahi uygulama kontrendikedir. Aslinda ayni
tarafta mediastinal lenf dugimu bulunan hastalar
da cerrahi sinir disinda bulunurlar. Ancak o6zellikle
yasst hucreli Ca'da, uzak metastaz yoksa, medias-
tinal lenf nodulii disseksiyonu ve radyoterapi ile

daha uzun bir yasam sans: yakalanabilmektedir.

Radyoterapi akciger kanserinde tedavi ve

palyasyon amaciyla kullanilabilir. Radyoterapi
tedavi amaci ile cerrahi yaklasim dustntulmeyen I.
ve II. evredeki KHAK disindaki olgularda kul-
lanildiginda etkilidir. Diger yandancerrahi tedavi
gérmus hastalarda da bu amacla kullanilabilir.
Tedavi sirasinda tim tUmoér alani, radyoterapi
sahasina alinir. Bu alan marjinal nukslerin 6nlen-
mesi igin goériulen tumér alaninin 2-3 sm. disina

kadar uzatilmalidir.

Merkezi lezyonlarda hilus ve mediasten tek
tarafli olarak radyoterapi alanina alinir. Apikal
timorlede, ayni1 taraf supraklavikuler sahada

1isinlamaya alinmalidir.

Merkezi lezyonlarda hilus ve mediasten tek
tarafli olarak radyoterapi alanina alinir. Apikal
timorlerde, ayni taraf supraklavikitler saha da

1isinlamaya alinmalidir.

Onerilen doz giinde 200 rad. dan total 4500-
5000 rad.dir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Say1 6, 1989
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Akciger Kanserlerinde Kemoterapi

ileri akciger  kanserlerinde  tedavi sekli
kemoterapidir.

Kemoterapi: Kii¢iik hiicreli akciger kanseri,
¢ok defa daha tami sirasinda yayilma goster-
diginden, bilhassa bu grupta iyi sonug¢ vermektedir.
Bilhassa lokal

radyoterapi ile birlikte kullanildiginda daha etkili

hastaligr  kontrol etmek igin
olmaktadir.

Kiiciik hiicreli akiciger kanserinde her evrede
kemoterapi endikasyonu vardir.

Kiiciik hiicreli akciger kanseri tedavi edil-
mezse ortalama yasam 6-17 hafta kadar olup,
sadece cerrahi tedavi uygulanirsa, 5 yillik yasam
%0,5 in altindadir (20). Randomize c¢aligmalarda,
KHAK'nde,

uygulanan

sinirh hastalig1 olan sadece

radyoterapinin tek basina cerrahi
tedaviye tstiinligii gosterilmistir. Bununla birlikte
bu hastalarda da ortalama yasam oldukg¢a kisa, or-
talama 10 ay kadar olup, 5 yil yasayan hasta
sayisitda %1-5 kadardir (11). Devreye sistemik
kemoterapinin girmesiyle ¢arpici sonuglar elde
edilmektedir. Sistemik kemotarapi wuygulanan
biiyiik  hasta gruplarint igeren randomize
calismalarin sonuclari, daha Once cerarhi tedavi
yapilanlara gore farkli yasam sonuglari vermistir
(9). KHAK'nin preoperatif olarak tani almasi,
torakotomi ig¢in bugiin artik kontrendikasyon kabul
edilmektedir (4).

KHAK'nde sadece radyoterapi ile, sadece
kemoterapi uygulanisinin mukayesesinde ise yine
sistemik kemoterapi tGstiinliik gostermektedir. Bir
calismada radyoterapi + sistemik kemoterapi
uygulanan KHAK'li hastalarda ortalama yasam 9-
10 ay iken, sadece radyoterapi ile 5-6 aylik bir siire
elde edilmistir (18). Ozet olarak; KIIAK diger
bir¢cok solid timdriin tersine, erken evrelerde bile
tam alsa, sistemik kemoterapi segilmesi gereken
ana tedavi yontemidir. Deneysel g¢aligmalarda, in
vitro hiicre kiltirlerinde ¢ogalma hizi ¢ok siratli
olan timor hiicrelerinin ikilerime katsayilari ("dou-
bling time') c¢ok hizli, mitotik indeksleri de ¢ok
yiiksek bulunmustur. Bu aggresif biyolojik dav-
ranisg bic¢cimi, erkenden metastazlar olusturmasi
bakimindan, secilen tedavi yontemi olan sistemik

kemoterapiye destek olusturmaktadir (1),

KHAK'nde sinirli hastalik deviminden, torak-

sa simurlt kalan olgulari» yaygin hastalik durumun-

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Say1 6, 1989

dan ise, toraks disina yayilmis olgular: anlamak-
tayiz.

KHAK'nde cerrahi tedavi ancak toraksa
sinirhi kalan hastalarda, kemoterapi esliginde kul-

lanilabilir.

ilk kez 1%9'da GREEN ve arkadaslar1 (13)
yaygin hastaligi bulunan KHAK'nde, 3 kirlik tek
ajan (siklofosfamid) uygulamasi ile, plasebo alan
gruba gore 2 kat fazla bir yasam siiresi elde

etmislerdir.

Tek ajan kemoterapisii, KHAK'nde objektif
tiimor gerilemesi saglamasina ragmen nadiren tam
remisyona yol acabilmektedir. Kombine
kemoterapi ise %40-85 tam timoér cevabi1 (tam
remisyon) saglayabilmektedir. Literatiir bilgi-
sine gore kombine kemoterapi, tek ajan tedavisine
gore 10 kat daha fazla etki yapabilmektedir

diyebiliriz.

Tek ajan olarak KHAK'nde etkili olan sitos-
tatikleri soyle siralayabiliriz (6,15).

Akciger Kiigiitk Hiicreli Kanserinde Tek Ajana Cevap Oranlari

HASTA CBVAP
il AC SAYISI CEVAP(%)

-VP-16(Ktopside) 229 43
— Vincristine 43 42
— Menelorcthamine 80 39
— Cyclophosphamide 307 32
— Cyclophosphamide 23 0
(Yiiksek do?.)

— Adriamycin 86 27
—llexamethylmelarnine 83 26
— Methotrexate 110 26
— Procarbazine 44 25
-CCNU/BCNU 63 21
—Oisplatin 54 17

Kombine kemoterapi semalar1 ile daha
yiuksek oranda objektif cevap elde edildigi ran-
domize c¢aligmalarla ortaya konulduktan sonra, bil-
hassa siklofosfamid igeren {ig¢lii tedavi protokol-
lerinden alman sonuglar yayinlanmaya baglamistir.
Genellikle 3 kiir uygulanan bu semalarda, daha
sonralart standart dozlarin, o6zellikle siklofosfamid
dozunun arttirildig:1 intansif protokoller gelistiril-
500-700

mg/m" dozda, intansif semalarda ise 1000-1500

mistir (Siklofosfamid standart olarak
mg, m’ dozda kullanilmistir) (5). Bu sekilde sik-

lofosfamid dozunun yiiksek tutuldugu protokoller
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ile objektif cevap orani %80 lere ve iistiine ¢cikmaya

baslamistir.

Kullanilan baslica kemoterapi protokolleri ve
sagladiklar1 cevap oranlarin1 su sekilde Ozet-
leyebiliriz:
cMc-vAP PROTOKOLU: (5)

L. Birinci hafta: (M€ Tedavisi)

— Siklofosfamid 1500 mg/m2 iv. 1. ve 22. giin
—Metotreksat 15 mg/ni12 po. 1.4.8.11,22.25.29.
ve 32. giinler
-CCNU 100 mg/m2po.  Il.gin
Il.  Ikinci 6 hafta:
— Vinkristin 14 nig/m2 b 1\821.gﬂn
— Adriamisin 60 mg/m2 iv. 1. ve 21. giin
— Prokarbazin 100 mg/ni2 po. 1-10. giinler ve
22-31.ginler
arasinda
IIl. IDAMI; TEDAVISi olarak : (CMC)
— Siklofosfamid 500 mg/m2 iv. (Ayn1 giinlerde)
— Metotreksat 10 mg/m2 po. (Ayn1 giinlerde)
-CCNL' 50mg/m2 (Ayn1 giinlerde)

venormaldozlardaV A P (ikinci 6 haftalik dozlarda
ve siirelerde).

(1 yil dolayinda komplet cevap almana kadar

veya toksisite sinirina ulasilana kadar siirdiiriiliir).

(Objektif cevap orani %67-95).

CAV PROTOKOLU: (12)
L Baglangig kematerapisi
-Slklofosfamld 100img/m2 Ib.
—Adrimisin 40 mgmM2 v
-Vinkristin 1A mg/m2 W
1 giinde bir 6 kiir uygulanir ve 18 hafta siirer).

Bu tedaviye ilaveten 1. giinde 300 rad olmak
tizere 300 rad gogiis 1s1nlamas1 da baslanir.
11. 1 d am ¢ tedavisl olarak:
a)VP-16 200mg/m2v. 1.ve 8. giin
llekzametiimelamin 8 mg/kg 1-14. giinler arasi

po.
30. giinde blr, 3 kiir uygulanir
(Objektif cevap orani 9<6590).
CAVP-16 PROTOKOLU: 2

L Baglangi¢ kemoterapisi:

Slkiofosfamid 1000 mg/Mm2 . 1.giin
Adramisin 45 mg/m2 M Lgiin
VP16 80 mg/m2iv. 1-5. giinler arasi
21 giinde bir 3 kiir uygulanir.
(Radyoterapl uygulamaksizin)

L idame tedavisl olaralc
CCNU 75 mg/m2 po. 1. giin
Metotreksat 40 mg/m2 Iv. Lve 21. giinler
Vinkristin 1 mg/2 v. Lve 2L giinler
Prokarbazin T mg/m2po. 1-B. giinler ve

21:25. giinler arasi

(6 haftada bir CAVP-16 lle doniigiimii olarak, kdame teda-
visi 3 kiir uygulanir).

CCMV PROTOKOLU: (14).

Shdofosfamid 1000 mg/m2 v. 1. giin
CCNU 70 mg/m2po. L.giin
Metotreksat 20 mg/m2po. 18.ve21.ginler
Vinkristin 14 mg/m2iv. 1,8,15 ve 22 giin-

ler
4 haftada bir 6 Kkir uygulanir. Bazen
Adriamisin + VP-16 ile alterne olarak, bazen de,
vak'a progresyon gosteriyorsa sadece Adriamisin
+ VP-16 ile devam edilir.
Adrimisin BmMgm2MN 1.gin

VP-16 100 mg/Mm2 v.  1-4. giinler arasi
(4 haftada blrvak'amn prognozuna gore)

Bu protokelle birlikte radyoterapi
uygulandigindasonuglardabir fark gérilmemistir.

CiS-PLATIN + VE-16 PROTOKOLU: (8)

Cis-platinum 20 mg/m2 Lbv. 1 veb giinler
arasinda
VP-16 S0mg/Mm2Lv  1ve5giinler
arasinda

(4 haftada bir 6 kiir uygulanir)
Objektif cevap oram %7194 arasindadir.

KHAK'nde Genel Tedavi
Politikas1 (3)

l.Kademe:Histopatoiojik taninin dogru konul-

masi;

Bunun i¢in patologa uygun doku Ornegi
gonderilmesi ve yeterli klinik bilgi verilmesi gerek-
mektedir.

KHAK veya diger akciger kanserli arasinda
ayirim yapma patolog tarafindan gucluk arzediyor-
sa, elektron mikroskopik bulgulara, biyokimyasal
veya immiinolojik marker'larin incelenmesine de
gerek duyulabilir. Bilhassa ndéron spesifik enolaz
(NSE)'m KHAK'nde, hastalik yayginligina paralel
olarak arttig1 ve tanida degerli bir marker olarak
kullanilabilinecegi belirtilmektedir (1). Yine
KHAK'i htcre membranindaki glikolipit yapilara
kars1 etkili olabilen SMI ismi verilen bir monok-
lonal antikor gelistirilmis ve bu tedavi edelmemis
KHAK'li hastalarin %47 sinde serumda tesbit
edilebilirken, saglikli kisilerde %2 oraninda ve
diger akciger kanserlerindede %3 oraninda belir-

lenmistir.

APUD (Amine precursor uptake and decar-
boxylation) kokenli Kultchinsky hticreleri primer

odakta veya metastaz bolgelerinde, ACTH, ADH

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Say1 6, 1989
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gibi ektopik peptid salgilanmasina da yol acabil-
mektedirler (1). Bu belirtilenler tanida destekleyici
unsurlar olusturabilirler.

2. Kademe:HastaliginevTelendirilmesi:

KHAK'de
politikas1

belirlenen evreye gore tedavi
degismiyecegi halde, sinirli hastalik
durumunda, yiiksek cevap oranit ve wuzun siireli
yasam elde etmek olanagibulundugundan, prognos-
tik  bir faktdr olarak evrelmeye ihtiya¢ vardir.
Bugiin i¢in gogiiste sinirlt bulunan bir KHAK'nde
gdgilis 1sinlamast kombine kemoterapi programina

eklenmektedir.

3.Kademe:Hastamn performans durumunun

belirlenmesi:

Hastaligin evrelendirilmesinin yanisini,
secilecek kemoterapi programinin diizenlenmesi
agisindan c¢esitli sistemlerinde (pulmoner, kalp,
bobrek, karaciger, hematopoetik sistemler gibi)
degerlendirilmesigereklidir.

4.Kademe:Secilen inisyal kemoterapi
semasinin uygulanmasi:

Hasta  bu slire
klinikte

kemoterapi bitiminde hastalik durumu o&lgiilebilir

igerisinde sik1 olarak
miimkiinse izlenmelidir. Inisyal
primer lezyonlar agisindan atekrar degerlendirilir
ve WHO kriterlerine godre objektif cevap orani
seklinde)

Paraneoplastik sendromun laboratuvar yansimalari

(tam veya kismi cevap olgiiliir.
(6rn.hiponatremi, 5 hidroksiindol asetikasit (5
HLAA) olgiimii, plazma kortizol ol¢iimi gibi...)
varsa tedavi sonras1 bunlar tekrar edilir.

5.Kademe: Idame Tedavisi; Tim bunlar:
takiben tam cevap veren hastalarda 6-12 aylik bir
siire i¢cin yukarida verilen idame semalarindan biri
verili. Bitiminde hastalar tam remisyon durumunda
kalirlarsa, kemoterapi genellikle durdurulur. Bu
siire sonunda cevapsiz kalan hastalar veya
progresyon gosteren hastalar, non-kros aktivite
godsteren ajanlarla alterne "sandwitch" tedavisine

alinabilirler.

6.Kademe:Profliktik kafa 1sinlamasi sorunu;

Uygulanan kemoterapi protokolleri ile tam

remisyona ulasan hastalara, mutlaka profilaktik

kafa 1ginlamas: yapilmalidir.

Eger inisyal kemoterapi semasi sirasinda

timdr progresyonu belirlenirse, wuygul anan

protokol kesilerek yeni bir semaya gecilmelidir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Say1 6, 1989

Gogiliste veya diger kritik bolgelerde tedavi altinda
progresyon saptanirsa, baslangi¢cta radyoterapi
programlanmamigsa, gogisteki timor kitlesine tam

doz (yaklasik 4000-5000 rad) i1sinlama yapilmalidir.

1979-1988 arasi1 yiriitilen klinik ¢aligmalarda,
genellikle siklofosfamidin i¢inde bulundugu dg¢li
kombine kemoterapi ile indiiksiyona baslanan has-
talarda, ikinci asama olarak otolog kemik iligi
transplantasyonu koruyuculugunda, ¢ok yiiksek doz
kemoterapi semasi kullanimi ig¢eren randomize
¢alismalar yapilmistir. Bu sekilde; KHAK'nin
biyolojik davranisi goézoniline alinarak en yiiksek
kilinik tiimor cevabi elde edilmeye ¢alisilmistir. Bu

konu halen giincelligini korumaktadir (7,17,2,24).

1984-198  yillar1
tedavi protokolleri ile gerileme saglanamayan
KHAK'inda bilhassa

kemoterapdtik olarak kullanildig: tedavi rejimleri

arasinda yukarida verilen
cis-platinumun major

gelistirilmistir. Burada germ hiicreli timdrlerdeki
gibi Cis-platin + Vinblastin + Bleomisin'e (PVB)
cevapsiz kalindigr durumlarda cis-platin + VP-16
kombinasyonu ile olumlu timdr cevab: alindigi da
gdz Oniline alinarak; boylesi KHAK'de cisplatin +
VP-16 kombinasyonu ile %50'ye yakin objektif
timdr cevabi elde edilmistir (7). Cis-platin + VP-
16 kombinasyonunda goriilen ©Onemli  sinerjik
timodrosidal etkiden cesaretlenerek ilk segenek
olarak da bu kombinasyon denenmis ve %71 - %94
oraninda objektif cevap elde edilmistir (bunlarin

%30-53"i tam remisyon seklinde) (8).

Yine cis-platin + VP-16 kombinasyonunun
CA YV protokolii ile alterne edilerek yapilan klinik
¢alismalarda da yaygin hastalik bulunan gruplarda,
sadece CAV'a gore daha anlamli cevap oranlar:

elde edilmistir (10).

KHAK'nde Tam lyilesme Sansi

Yukarida belirtilen tedavi stratejileri
uygulanarak, tam iyilesme sansi elde edilebilen
KHAK'i olgulart var midir? Amerikan Ulusal
Kanser Enstitiisti 3 y1l tizerinde komplet remisyon-
da bulunan hastalar1 iyilesme olarak kabul etmek-
tedir. Biiyiik merkezlerin kayitlarina dayanilarak,
baslangig¢ta sinirlt hastaligi bulunun olgularin %15
inin yaygin hastalik tablosu bulunan olgularin ise
%2,3 niin (iki grupta toplam olarak %8 olgu) bu

safhaya ulastiklar: belirtilmektedir (19).
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KHAK'nde linminoterapinin Yeri

KHAK'nde gecikmis hipersansitivite reak-

siyonu, ienfoblastik transformasyon ve diger

immiindiagnostik yontemlerle yapilan in-

celemelerde hastalarin immiinsiipresyonda olduk-

lar1 gosterilmistir (22).
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