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Akciger Kanserinde Kemoterapiye Yanit ve
Serum Lipid Duzeyleri Arasindaki lliski
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Ozet

Amag: Kemoterapi alan akciger kanseri olgularinda, serum lipid dlzeyi degisiklikleri ve bu degisikliklerle kemoterapiye yanit
arasindaki iliskiyi arastirmak.

Yoéntem: Akciger kanseri tanisi ile cisplatin bazli kemoterapi rejimine alinmis 51 erkek hastada [yas:58.76+10.24 (35-77) yill, serum
lipid dUzeyleri, kemoterapi 6ncesi ve iki kir kemoterapi sonrasi dlglldl. Kemoterapiye radyolojik yanit degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin on dordl (%27.45) kiglk hicreli akciger kanseri (KHAK), 37'si (%72.55) klclk htcreli disi akciger kanseri
(KHDAK) tanisi aldi. Iki kiir kemoterapiden sonra, 28'inde (%54.90) kismi yanit izlenirken, 23'inde (%45.10) yanit alinamadi (Kismi
yanit, KHAK: %71.42, KHDAK: %48.64). Yas, evre ve kemoterapi 6ncesi lipid dizeyleri acisindan KHAK ve KHDAK arasinda énem-
li fark saptanmadi. Baslangic lipid dizeyleri acisindan sinirli ve yaygin evre KHAK gruplari arasinda énemli fark izlenmezken sadece
ylksek dansiteli lipoprotein (HDL) evre 4 KHDAK'li olgularda evre 3 olanlara gore énemli diizeyde daha ytksekti (p=0.03). Olgularin
timU degerlendirildiginde kemoterapi sonrasi trigliserid, total kolesterol ve diisik dansiteli lipoprotein (LDL) dlizeylerinde énemli artis
saptandi (p<0.05). Kismi yanitli olgularda kemoterapi sonrasi total kolesterol ve LDL dlzeylerinde énemli artis izlenirken (sirasiyla
p=0.007, p=0.013), yanitsiz olgularda yalnizca LDL'de énemli artis izlendi (p=0.048).

Sonug: Kemoterapiye yaniti olan ve timor kitlesi kiiglilen olgularda serum kolesterol diizeylerinde artis oldugu sonucuna ulasiimistir.
Bu bulgu, hipokolesteroleminin, akciger kanserine sekonder bir fenomen olabilecegi gortisiini desteklemektedir. Ancak kemoter-
apinin lipid profili Gzerindeki etkilerini ve lipid dizeylerindeki artisin kemoterapiye cevabin bir kriteri olup olamayacagini belirlemek
icin daha buyUlk capli, kontrolli ve karsilastirmali calismalar yapilmalidir.
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Summary

Correlation of Serum Lipid Levels and Response to Chemotherapy in Lung Cancer

Objective: To investigate the changes in serum lipid levels, and the correlation between these changes and response to chemother-
apy, serum lipid levels were studied in cases of lung cancer receiving chemotherapy.

Methods: In 51 patients (age: 58.76+10.24 (35-77) years; all male] diagnosed with lung cancer and included in a cisplatin-based
chemotherapy regimen, serum lipid levels were measured initially and after two courses of chemotherapy.

Results: Fourteen (27.48%) were diagnosed with small cell lung cancer (SCLC), and 37 (72.55%) with non-small cell lung cancer
(NSCLC). After two courses of chemotherapy, 28 (54.90%) had partial response while 23 (45.10%) had no response (partial
response- SCLC: 71.42%; NSCLC: 48.64%). No significant difference was determined between SCLC and NSCLC regarding age,
stage, or pre-chemotherapy lipid levels. Only high-density lipoprotein (HDL) cholesterol was significantly higher in stage 4 than stage
3 NSCLC group (p=0.03) whereas no significant difference was seen between limited- and extended-stage SCLC groups. Overall,
significant increase was determined in post-chemotherapy trygliceride, total cholesterol, or low-density lipoprotein (LDL) cholesterol
levels (p<0.05). While a significant increase in post-chemotherapy total cholesterol, or LDL cholesterol was observed in cases with
partial response (respectively, p=0.007, p=0.013), a significant increase was determined in only LDL cholesterol in cases with no
response (p=0.048).

Conclusion: It has been concluded that there is increase in serum cholesterol levels in cases responding to chemotherapy and with
shrinking tumor mass. This finding supports the view that hypocholesterolemia can be a secondary phenomenon in lung cancer.
However larger-scale, controlled and comparative trials should be performed to determine the effects of chemotherapy on lipid pro-
file, and whether increase in lipid levels can be a criterion for response to chemotherapy.
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Giris ve Amac

Bir cok epidemiyolojik calismada dUsuk kolesterol dizey-
leri ile kanser insidansi ve mortalitesi arasinda iliski oldu-
gu bildirilmektedir. Ancak kanserde saptanan dusik ko-
lesterol dizeyinin altta yatan mekanizmasi kesin olarak bi-
linmemektedir. Onceden var olan disUk kolesterol dize-
yinin kanser icin predispozan faktdr oldugu ileri sGrtldigu
gibi diger bazi arastiricilar bunun sekonder bir fenomen ol-
duguna inanirlar (1).

Kolesterol, hiicresel butlinligin korunmasinda énemli bir
rol oynar. Hlcre membranlarinin ana komponenti olarak nor-
mal ve timoral dokularda hicre blyumesi ve bdlinmesini
de igeren bir ¢ok hiicresel fonksiyonda islevi vardir (2, 3).
Kanserde anoreksiye bagl kilo kaybinin ortaya ¢cikmasi ve
katabolik procesin anabolik progesden daha fazla olmasi se-
rum lipid parametrelerini dusUrebilir. Bazi neoplastik hicre-
lerin salgiladigr timor nekroz faktorin ve prolifere olan ne-
oplastik htcrelerin membran biyogenezi icin gerekli olan,
kolesterol tlketimindeki artisin da lipid parametrelerini du-
sUrdUgu ileri strtlmastar(1, 4). Ayrica hipokolesteroleminin,
kanserli dokuda hticresel-LDL reseptdr aktivitesindeki artisa
bagl oldugunu gosteren calismalar da vardir (1, 4). In-vivo ve
hicre kaltlrd calismalari, plazma kolesterol konsantrasyo-
nunun dusUrtlmesi ya da kolesterol biyosentezini reglle
eden 3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A reductase in-
hibisyonunun timaor blylimesini azalttigini gostermistir (3).
Bunun yaninda lipid bozukluklarinin etkin bir tedavi ile diizel-
digini gosteren boylelikle hipokolesteroleminin malignitenin
sekonder bir fenomeni oldugunu destekleyen calismalar da
vardir (4).

Bu calisma kemoterapi (KT) uygulanan akciger kanserli olgu-
larda lipid dizeylerindeki degisiklikleri ve KT'ye yanit ile lipid
dlzeylerindeki degisiklikler arasindaki iliskiyi belirlemek
amaci ile yapilmistir.

Gerec¢ ve Yontem

Calismaya, Izmir Goglis Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulundan onay alindiktan sonra,
Ocak 2002 - Mayis 2003 tarihleri arasinda yatan ve histopa-
tolojik olarak primer akciger kanseri tanisi ile cisplatin bazli
KT programina alinan ve asagidaki kriterleri tasiyan toplam
51 hasta alindi: (1) Radyolojik olarak olctlebilir bir lezyonun
bulunmasi, (2) Daha 6nce kanser nedeni ile herhangi bir te-
davi almamis ve bu calismadaki lipid dlcimleri dncesinde
radyoterapi uygulanmamis olmasi (3) Siradisi diyet dzellikle-
ri olmamasi, (4) Diabetes mellitis, tiroid fonksiyon bozukluk-
lari, nefrotik sendrom, bdbrek ve karaciger yetmezligi bulun-
mamasi, (5) Aterosklerotik kalp hastaligi bulunmamasi, (6)
Lipid metabolizmasini etkileyen bir ilag kullaniminin olma-
masl, (7) Performans durumunun Eastern Cooperative of
Oncology Group (ECOG)'a gore £ 2 olmasi.

Calisma icin secilen hastalarin yas, cinsiyet, akciger kanseri-
nin histopatolojik tipi kaydedildi. Tim olgular fiberoptik bron-
koskopi, toraks ve Ust batin bilgisayarli tomografi, tim batin
ultrasonografi ile, iliskin semptomu olan ya da kUgUk hicre-
li akciger karsinomu saptanan olgular ise bilgisayarli beyin
tomografisi ve kemik sintigrafisi cekilerek degerlendirildi. Bu
degerlendirmeler sonucunda olgular, American Joint Com-

mittee on Cancer'in (AJCC) 1996 yili TNM klasifikasyonu
kullanilarak evrelendirildi. Olgularin ECOG performans du-
rumlari belirlenerek kaydedildi.

Dahil edilen her olgudan,12-14 saatlik aclik periyodundan
sonra venoz kan ornekleri alidi. Kan ornekleri, hemen 10 da-
kika stre ile 4000 devir/dakika santrif(j edildi; serumlari bek-
letiimeden biyokimya laboratuarinda LX-20 Beckman oto-
analizorl ile calisildi. Total kolesterol ve trigliserid dizeyleri
enzimatik, yUksek dansiteli lipoprotein (HDL) dizeyleri ¢ok-
tdrmeli metodla, Beckman kitleriyle calisildi. Distk dansite-
li lipoprotein (LDL) ve ¢ok kicuk dansiteli lipoprotein (VLDL)
duzeyleri “Fridewald” formdllne gore hesaplandi.

KT 21 glnlik aralarla ile uygulandi. Uclinct KT icin gelen tim
olgularda toraks ve Ust batin bilgisayarli tomografi ve tim ba-
tin ultrasonografi ile, semptomu olan ya da ktcUk htcreli ak-
ciger karsinomu saptanan olgular ise ek olarak bilgisayarli be-
yin tomografisi ve kemik sintigrafisi ile tedaviye yanitlari de-
gerlendirildi, lipid dUzeyleri tekrar 6lguldu. KT'ye yanit: (a) Tam
yanit, yeni bir metastaz ortaya c¢ikmadan dnceden mevcut
tdm timor kitlesinin radyolojik olarak kaybolmasi; (b) Kismi
yanit, yeni bir metastaz ortaya ¢ikmadan tUimor kitlesinin > %
50 klculmesi; (c) Yanitsizlik, timor kitlesinde kismi yanittan
daha az bir kicllme, yeni bir metastaz ortaya cikmasi ya da
timor kitlesinde bulytme olarak tanimlandi.

KT 6ncesi ve iki kir KT sonrasl, ayrica KT'ye yanit veren ve
yanitsiz olarak degerlendirilen olgulardaki lipid dlzeyi degi-
siklikleri karsilastirildi.

Veriler SPSS 10.0 istatistik paket programi ile analiz edildi.
Olclm ortalamalan (histopatolojik gruplara gore yas ve se-
rum lipid dizeyleri) Mann-Whitney U testi ile, gruplarin ken-
diicindeki degisimleri ( olgularin KT dncesi ve sonrasi serum
lipid degisiklikleri) Wilcoxon signed ranks test ile, sayimlarin
karsilastiriimasi (histopatolojik gruplara gore evrelendirme
ve KT'ye yanit sayllari) Pearson Chi-Square ve Fisher's Exact
test ile degerlendirildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edildi.

Bulgular

Calismaya tUmU erkek ve yas ortalamasi 58.76+10.24 (35-
77) olan toplam 51 olgu alindi. Timunde sigara icme 6ykU-
sU olan olgularin 14'G(%27.45) kUcUk hicreli akciger kanse-
ri (KHAK), 37'si (%72.55) kicuk hicreli disi akciger kanseri
(KHDAK) idi. KHAK grubunda 10 olgu evre 3 (sinirli hastalik),
4 olgu evre 4 (yaygin hastalik), KHDAK grubunda 23 olgu ev-
re 3 (2'si evre 3A, 21'i evre 3B), 14 olgu evre 4 olarak belir-
lendi. |ki kir KT sonrasi yeniden evreleme yapilan ve KT'ye
yanitlari degerlendirilen olgularin 28'i (%54.90) kismi yanit,
23'l (%45.10) yanitsiz olarak degerlendirildi, olgularin hic bi-
rinde tam vyanit saptanmadi. KHAK'li olgularin 10'unda
(%71.43) KT'ye kismi yanit alinirken, KHDAK'li olgularin
18'inde (%48.64) kismi yanit izlenmisti. Histopatolojik olarak
iki grupta toplanan olgularin klinik ézellikleri ve KT 6ncesi li-
pid dlzeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmadi (Tablo | ve Tablo ).

Evrelere gore olgularin kemoterapi éncesi serum lipid du-
zeyleri incelendiginde, KHAK grubunda sinirli ve yaygin has-
talik arasinda énemli fark saptanmamasina karsin (Tablo 1),
KHDAK grubunda evre 4'de yalnizca HDL'de anlamli yik-
seklik izlendi (Tablo V).
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TUm olgularda KT éncesi ve iki kir KT sonrasi serum lipid
dlzeyleri karsilastirldiginda trigliserid, total kolesterol ve
LDL dUzeylerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis
saptandi (Sekil 1).

KHAK grubunda total kolesterol ve LDL'de istatistiksel
olarak anlamli artis saptanirken (Sekil 2), KHDAK grubun-
da yalnizca LDL'de istatistiksel olarak anlamli artis izlendi
(Sekil 3).

Olgular KT'ye yanit durumlarina gére gruplandirildiginda kis-
mi yanit izlenen olgularda KT sonrasi total kolesterol ve
LDL'de anlaml artis izlenirken (Sekil 4), yanitsiz olgularda

yalnizca LDL'de anlamli artis saptandi (Sekil 5).

Tartisma

DUsUk total kolesterol diizeyine sahip kisiler arasinda gozle-

nen olumlerin baslica nedeni kanserdir(1). Alexopulos ve

Tablo I. Olgularin klinik 6zellikleri.

ark. (6) yaptiklar klinik bir arastirmada, kanserli olgularda
kontrol grubuna gore total kolesterol ve LDL-kolesterol di-
zeylerinin anlamli olarak disUk oldugunu, ayri bir grup olarak
meme kanserli olgularda ise trigliserid, total kolesterol ve
LDL-kolesterol dlzeylerinin daha ylksek oldugunu sapta-
mislardir. Ayni arastiricilar kanserli hastalardaki toplam hiper-
lipidemi insidansinin kontrol grubundan farkli olmadigini da
bildirmislerdir.

Akciger kanseri de dusuk total kolesterol diizeyine sahip ki-
silerde siklikla gézlenen bir neoplazm olmasina karsin lipid
metabolizmasi bu olgularda tam olarak incelenmemistir.
Alexopoulos ve ark.(6) histolojik tip ve klinik evreyi gbz ont-
ne almadan yaptiklar arastirmada akciger kanserlilerin, trig-
liserid, total kolesterol, HDL ve LDL- kolesterol dlzeylerinde
kontrol grubuna gore anlamli farklilik izlemediklerini, ancak li-
poprotein elektroforezinde b-lipoprotein oraninda azalma ol-
dugunu bildirmislerdir. Gurdal-Yuksel ve ark (7) akciger kan-

Kismi yanit Yanitsiz Yas (yil) Evre 3 Evre 4
ort+SD
(n) % (n) % (n) % (n) %
KHAK (n=14) 10 71.42 4 28.57 55.43+10.08 10 71.47 4 28.57
KHDAK (n=37) 18 48.64 19 51.35 60.03+10.15 23 62.16 14 37.83
P p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
Tablo II. Histopatolojik tiplere gore olgularin kemoterapi dncesi serum lipid dizeyleri.
Trigliserid T.Kolesterol HDL LDL VLDL
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
ort£SS ort+SS ort£SS ort£SS ort£SS
KHAK(n=14) 110.567+34.99 163.14+31.85 35.93+5.73 104.93+28.79 22.14+7.04
KHDAK(n=37) 108.95+37.89 175.05+44.12 36.41+11.06 116.97+38.61 21.70+7.61
p p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
Tablo Ill. KHAK'li olgularin evrelere gore KT dncesi lipid dizeyleri.
Trigliserid T.Kolesterol HDL LDL VLDL
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/di) (mg/dl)
ort+SS ort+SS ort+SS ort+SS ort+SS
Sinirli (n=10) 115.20+ 33.20 158.30+36.23 37.00+5.52 98.10+31.83 23.00+6.70
Yaygin (n=4) 99.00+41.82 175.25+13.50 33.256+6.13 122.00 + 3.16 20.00+8.45
p p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
Tablo IV. KHDAK'li olgularin evrelere gore KT 6ncesi lipid dizeyleri.
Trigliserid T.Kolesterol HDL LDL VLDL
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
ort+SS ort+SS ort+SS ort+SS ort+SS
Evre 3 (n=23) 116.48+ 41.84 175.43+43.03 33.22+9.25 119.04+37.22 23.26+8.41
Evre 4 (n=14) 96.57+27.33 174.43+47.51 41.64+12.10 113.57+41.99 19.14+5.43
P p>0.05 p>0.05 0.03 p>0.05 p>0.05
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serli olgularda serum total kolesterol, HDL-kolesterol ve trig-
liserid dlzeylerini normal sinirlarda bulmuslar, saglikli sigara
icicilerden olusan kontrol grubu ile bir farklilik izliemediklerini
bildirmislerdir. Dessi ve ark (2) ise akciger kanserlilerde
HDL-kolesterol dizeyinde azalma, trigliserid, total ve LDL
kolesterol dliizeylerinde degisiklik olmadigini saptamislardir.
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Sekil 3. KHDAK| clgulann KT oncesi ve sonras serum kpid
dlizeyler.

Umeki'nin bir calismasinda da ileri evre akciger kanserliler-
de daha dlsuk total ve HDL-kolesterol diizeyleri bildiriimis-
tir (8). Sieminowicz ve ark.(9) KHAK'li olgularda LDL-koles-
terol dlzeyinde anlamli degisiklik olmadigini bununla birlikte
lipoprotein elektroforezinde de farklilik izlemediklerini bildir-
mislerdir. Ayni arastiricilar, baska bir yayinlarinda akciger
kanserli hastalarin daha yUksek hipokolesterolemi oranina
sahip olduklarini, serum total kolesterol ve trigliserid dlzey-
lerinin kontrol grubundan anlamli olarak disUk oldugunu ve
kanserin histolojik tipi ile her bir histolojik tipin klinik evreleri
arasinda serum total kolesterol ve trigliserid duzeyleri acisin-
dan anlamli fark saptanmadigini bildirmislerdir (1) . Hassoy
ve ark. da (10) akciger kanserli olgularda histopatolojik tipler
arasinda lipid dizeyleri agisindan fark saptamamislardir. Ca-
lismamizda da KHAK ile KHDAK gruplari arasinda KT 6ncesi
serum lipid parametreleri agisindan anlamli fark saptanmadi.
Bir cok epidemiyolojik calismada gozlenen serum total ko-
lesterol dizeyleri ile kanser insidansi arasindaki negatif ko-
relasyon, dUstk total kolesterollin neoplazmin nedeni mi
yoksa sonucu mu olarak ortaya ¢iktigr sorusunu giindeme
getirmistir. Bu sorunun yaniti tam olarak yanitlanamasa da
genellikle hipokolesteroleminin neoplastik slrecin bir so-
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i 1314
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nucu oldugu ddsdndldr. Bu teori bazi gdzlem ve bulgulara
dayanir; Anoreksiye ve katabolik slrecin anabolik slrecgten
daha siddetli olmasina bagli olarak bir cok kanserde kilo
kaybi izlenir. Bu faktdrler serum lipid parametrelerini diisU-
rebilir. Bazi neoplastik hicreler de serum kolesterol kon-
santrasyonunu disuren timaor nekroz faktor Gretebilirler(1,
3). Saglikli kisilerde kolesterol homeostazisi, hiicre ylze-
yindeki LDL-spesifik reseptorlerin varligina ve fonksiyonu-
na baghdir. Bu reseptorler normal olarak LDL degradasyo-
nu ve insan plazmasinda major kolesterol transport prote-
ini kontrol ederler. Hiperkolesterolemi, familiyal hiperko-
lesterolemide oldugu gibi hicre ylzey reseptorlerindeki
genetik defekte bagl olabilir (8). Diger taraftan son bulgu-
lar, neoplastik hastaliklarda, timor hdcrelerindeki artmis
LDL-reseptor aktivitesinin hipokolesterolemiye neden ola-
bilecegini gostermistir(1, 4). Vitols ve ark.(11) I16semik huc-
relerde, LDL klirensinde artisa yol acan, LDL- reseptér ak-
tivitesi artisini ve buna bagl olarak bu olgularda hipokoles-
terolemi gelistigini gdéstermislerdir.

Akciger kanserli olgularda etkin bir kemoterapi ile serum li-
pid ve lipoproteinlerindeki degisiklikleri belirlemek amaciy-
la yaptigimiz calismada, olgularin timu incelendiginde ke-
moterapi sonrasi trigliserid, total ve LDL-kolesterol dizey-
lerinde, kemoterapi 6ncesi degerlere gore istatistiksel ola-
rak anlamli artis oldugu saptandi. Alexopoulos ve ark.(4) da
kemoterapiye iyi yanit veren olgularda, meme kanserli ol-
gular harig, lenfoma, KHAK ve urothelial-cell karsinomalar-
da total kolesterol ve LDL-kolesterol dlizeylerinde kemote-
rapi sonrasl anlamli artis, meme kanserli olgularda ise her
iki parametrede klgUk ve anlamsiz bir azalma izlediklerini
bildirmislerdir. Meme kanserli olgularda kemoterapi sonra-
s1, serum lipidlerinde farkli degisiklik izlienmesi ayni arasti-
ricilarin énceki galismalarinda meme kanserli olgularda di-
ger kanserlerden farkli bulunan lipid profili ile de uyumlu
olarak degerlendirilmistir(4,6).

Olgularimiz histolojik tiplerine goére kendi aralarinda deger-
lendirildiginde ise KHAK'li olgularda kemoterapi sonrasi
tim lipid parametrelerinde artis izlenmis ancak bu artis yal-
nizca total ve LDL-kolesterolde anlamlilik dizeyine ulasa-
bilmisti. KHDAK'li olgularda ise kemoterapi sonrasi HDL-
kolesterol hari¢c, LDL-kolesterolde istatistiksel olarak an-
lamli olacak sekilde tim parametrelerde artis saptandi.
HDL kolesterol dizeyinde ise klclk ve anlamli olmayan
bir azalma izlendi. Histolojik olarak iki grup arasinda kemo-
terapi sonrasi lipid degisikliklerinde izlenen bu klclk fark-
liligin KHAK'nin daha kemosensitif olmasi ve KHAK'li olgu-
larimizda kemoterapiye yanit oraninin daha ylksek olmasi
ile iliskili olabilecegi distnalda.

Kemoterapiye yanit veren ve yanitsiz olarak degerlendiri-
len olgularin kemoterapi dncesi ve sonrasi lipid dlzeylerin-
deki degisiklikler incelendiginde yanit veren olgularda
HDL-kolesterol dizeyinde bir degisiklik saptanmazken di-
ger tUm lipid parametrelerinde artma izlendi, bununla bir-
likte yalnizca total kolesterol ve LDL-kolesterol dizeyinde-
ki artis istatistiksel olarak anlamliydi. Kemoterapiye yanit-
siz olarak degerlendirilen olgularda ise HDL-kolesterol du-
zeyinde azalma, diger tUm parametrelerde artma izlen-
mekle birlikte yalnizca LDL- kolesteroldeki artis yénindeki

degisiklik istatistiksel degerlendirmede sinirda anlamli ola-
rak saptandi (p=0.048). Timor kitlesinde %50'den daha az
kicUlme izlenen olgularin da yanitsiz olarak degerlendiril-
mesi LDL-kolesterol dlizeyinde sinirda da olsa anlamli arti-
sin saptanmasina katkida bulunmus olabilir. Yaptigimiz lite-
ratUr incelemesinde akciger kanserli olgularda timor kitle-
sindeki kiicUlme ile serum lipid dizeylerindeki degisiklikle-
ri inceleyen baska bir calisma bulamadik. Bununla birlikte
Fenton ve ark.(12) testikller kanser nedeni ile Cisplatin
bazli kemoterapi uygulanan hastalarin lipid pofillerinde
uzun dénemde degisiklik olmadigini bildirmislerdir.

Sonug olarak uygulanan kemoterapiye iyi yanit veren ve tU-
mor kitlesi kigllen olgularin serum kolesterol dizeylerinde
artis oldugu, bu bulgunun da akciger kanserli olgularda sap-
tanan hipokolesteroleminin, timortn sekonder bir fenome-
ni oldugu gorisunu destekledigi kanisina varildi. Akciger
kanserli olgularda kemoterapinin lipid profili tzerindeki etki-
lerini ve lipid dUzeylerindeki artisin kemoterapiye yanit krite-
ri olup olamayacagini belirlemek icin daha genis serilerde ve
kontrollG calismalara gereksinim oldugunu disUndyoruz.
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