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Akciger kanserleri ya da bronkojenik kanserler,
trakeobronkial aga¢ epitelinden kdken alan malign ne-
oplazmalardir. Akciger kanserlerinin degisik siniflamalari
yapilmistir. Bu siniflamalardan bugin kullanilan, 1962
yilinda Kreyberg'in (6) yaptigi ve bunu 1965 yilinda
VVHO'nun degistirdigi siniflamadir. Ancak terminal safha-
da gelen akciger kanserlerinin incelenmesi hastaligin
baslangicinda gorilen tipi ile son donemdeki tipi ara-
sinda fark oldugunu ortaya koymustur. Bu da goOsteriyor
ki akciger kanseri, tipini degistiren bir kanser tiradar.

Ayni olguda c¢ok diferansiye yapilar yaninda daha
az diferansiye ya da esasi meydana getiren yapi ya-
ninda gok degisik histopatolojik yapilarin bulundugu go6-
rilmektedir. Bu, akciger kanserlerinde meydana gelen
klonlarin farkli sekilde gelismesinden kaynaklanan bir
olaydir. Akciger kanserlerinin ancak %34 kadari tek tip
histoloji gostermektedir (1,5,10).

Akciger kanserlerinin sadece %8 kadari bes yil
yasama sansina sahiptir. Bu ylzden bitin kanserler
icinde yasama insidansi en dusiuk olanidir. O nedenle
akciger kanserlerinde rezeksiyon sansi enine boyuna
arastirilmaktadir. Amerika Birlesik Devletlerinde her yil
93.000 yeni olgu tesbit edilmektedir. Bunun 84.000'i
ise Olmektedir. Akciger kanseri erkeklerde kadinlara
gore daha sik meydana gelmektedir. Yapilan galigsma-
lar sonucu 4 erkek hastaya karsilik 1 kadin hasta
dismektedir. Akciger kanserlerinden 0lim, erkekteki
6limlerin %33'Uni olusturmaktadir. Akciger kanseri elli
yasinda gorilmeye baslar ve seksen yasina kadar ar-
tarak devam eder. 1900'lG yillardan baslayarak akciger
kanserinin arttigi gézlenmistir. Connecticut Tumor Re-
gistry analizleri 1935-1974 yillari arasinda yapilan ana-
lizler sekiz kat bir artisin bulundugunu gdsterdi (1,3).
Kadinlarda ise ayni donemde artisin bes kat oldugu
gorilmektedir. Akciger kanserleri organ kanserlerinin er-
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keklerde %20.8'ini kadinlarda ise %5.4'Unu olusturmak-
tadir. Akciger kanserleri %5 olguda multipldir. %60 ol-
guda lokal yayim ve metastaz nedeni ile tedavi her za-
man mimkin olmamaktadir. Bunun nedeni, akciger
kanserlerinde belirtilerin ge¢ ortaya g¢ikmasidir. Periferik
akciger kanserleri (5) geg¢ belirti verirler ve blyuk ha-
cimlara varirlar. Superior pulmoner sulkusta yerlegenler
Pancoast sendromu gdsterirler. Bu sendrom o0zellikle
sempatik zincirin enfiltrasyonu ile ilgilidir.

Akciger kanserlerinde degisik belirtiler goralir: ami-
laz, kalsitonin, karsino-embriyonik antijen (CEA), alfa
fotoprotein (AFP), beta-1-pregnancy specific glycopro-
tein ve epidermal growth factor gibi maddelerin meyda-
na gelmesi, atelektazi ve agri gibi. Az diferansiye kan-
serlerde, 6zellikle kiuglik hicreli akciger kanserlerinde
néroendokrin aktiviteye sahip hiicrelere bagl olarak se-
rotonin, ACTH, parathormon, melanosit stimile eden
hormon ve antidilretik hormon gibi kimyasal maddeler
salgilanabilir. Bunlara "ektopik hormonlar" adi verilmek-
tedir.

Auerbach ve ark. (2) 662 otopsi vakasi incelemis
ve WHO siniflamasini uygulayarak, %35 yassi epitel
kanseri (YEK), %24.6 kiclik hicreli kanser (KHK),
%25.2 adenokanser (AK) ve %14.2 large cell carcino-
ma (LSK) tesbit etmislerdir. Bu vakalarin %96.3'linde
metastaz bulunmustur. Amerikan Ordu Patoloji Enstitl-
tisd (AFIP) (1) bu vyizdeleri su sekilde bulmustur:
YEK %16.7, KHK %40, LSK %59 ve kombine %25.
Akciger kanserleri Ust loblarda alti kez daha fazla mey-
dana gelir. Akciger kanserlerinin %53'i sag akcigeri tu-
tar (5). Bronkusta timorin yerlesmesine gore: 1.Sant-
ral: ana brons veya diger bronslarin ayrildiklari bolu-
minde meydana gelenler %65'tlr. 2.Segmental: seg-
ment bronslarini tutar (%23). 3.Periferik yerlesim: peri-
ferik kuglk bronslari tutar (%12).

WHO Siniflamasina Gore Akciger Kanserleri
1. Yassi epitel (epidermoid) karsinoma

a. lyi diferansiye

b. Orta derece diferansiye

c. Az diferansiye
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2. Adenokarsinoma
a. Klasik mukus salgilayan ve salgilamayan
b. Bronkioalveoler
3. Adenoskuamdz karsinoma
4. Small ceil carcinoma (kiglik hucreli)
a. Oat celi carcinoma
b. lintermediat
5. Az diferansiye large celi carcinoma
6. Giant celi carcinoma

Az diferansiye large celi carcinoma icinde, az di-
feransiye adenokarsinoma ve az diferansiye yassi epi-
tel kanseri arasinda goézlemciler, arasinda farklar vardir.
Elektron mikroskopik c¢alismalar, bu timdrleri birbirin-
den ayirmada yardimci olursa, bunun pratik bir degeri
yoktur. Yukarda da deginildigi gibi zorluklardan biri de
akciger kanserlerinde "kombine sekillerin" bulunmasidir,

YASSI EPiTEL KANSERI
(EPIDERMOID KANSER)

YEK'nin %80'i erkeklerde meydana gelir. Olgularin
cogu segment bronslarindan kdéken alir. Bu nedenle,
rontgen filminde hilar veya perlferik kitle gdsterirler.

Periferik bélgede, pldéra altinda bulunabilirler. Olgu-
larin yarisinda obstriiktif pndmoni veya atelektazi bulu-
nabilir. Tumd&rin santral kisminin nekrozu kavitasyona
neden olur. Kavitasyon goésteren 44 olgudan 36'si
(%82) yassi epitel kanseridir (4). Periferik yerlesen YE-
K'lerinde iki o6zellik dikkati ceker, a) Tumérin merke-
zinde veya subpléral dokuda fibrosis ve antrakozis var-
dir, b) Pléra dis dis gorilir. Bu olay adenokanserde
daha belirgindir. Bu dis dis olus o6zelligi yogun fibrotik
dokunun bulunmasindandir.

Santral yerlesen YEK'lerinde gross ozellikler des-
moplastik degisiklige baghdir. Kitle, sert, gri-beyaz renk-
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tedir. Buyuk kitlelerde nekroz ve kavitasyon meydana
gelebilir ve hemorajl goérulir. Santral nekroz olgusunun
tiberkiilloz kavitesi ile karigsmasina neden olur. Gerek
periferik ve gerekse santral yerlesen YEK'lerinde gross
ozellikler farkli degildir. Histolojik 6zellikler diger yassi
epitel kanserlerinden farkli degildir. Burada YEK'lerinin
diferansiyasyonlari lzerinde durmakta yarar vardir. Bu
o6zellikler: 1) keratinizasyon, 2) YE hlcreleri arasindaki
képriller, 3) inciler. Keratinize YEK'de hiicre sitoplaz-
masi keratinize olup, parlak eozinofiliktir. Nukleus yu-
varlaktan ovale veya fibroblasta benzer, ig sekline ka-
dar degisebilir. Nukleoller blyuktir. Nukleus hiperkro-
matik ve kaba kromatinlidir. Bu tanimlanan hicreler di-
feransiye sekillerde "inciler" yaparlar. Yani soganda ol-
dugu gibi tabakalasma gosterirler. Orta derecede dife-
ransiye YEK'de keratinizasyon gittikgce azalir ve inciler
ender gorilir. Az diferansiye yassi epitel kanserlerinde
keratinizasyon hi¢ gorilmez ve hiicreler igsi karak-
terlidir ve fibroblasta benzer (Sekil 1,2).

ERKEN YASSI EPITEL KANSERI

Erken YEK'nin lg¢ 6zelligi vardir. 1) Majoér bronku-
stan kdken alir. 2) Kanser brons duvarindadir. 3) Lenf
duglimlerinde metastaz yoktur. Ancak bazi vakalarda
hiler lenf digimlerinde metastaz goérulebilmektedir. Er-
ken YEK'de histoloji klasik YEK goérintisine uymakta-
dir. Gross gorintiu ise farkli olabilmektedir. 1) Polipoid
tip, bifurkasyonda meydana gelir. 2) Noddler tip: Her-
hangi bir yerde meydana gelebilir ve vertikal olarak in-
vaziv gelisir. 3) Yiizeyel yayilan tip: in situ ve mikroin-
vaziv tip. 4) Yukardakilerin karisimi (5,8).

Gross olarak gelismenin sinirini goésterebilmek igin
mukoza kivrimlarina bakmak gerekmektedir. Eger mu-
koza kivrimlari bir yerde birlesiyorsa bu bdélgede enfil-
trasyon var demektir.

Hiler tip erken YEK'de bes yilik yasam %90'dir.
Ancak bu tir kanserler bronkustaki ikinci bir YEK ile

SekiH.
biylik ve hiperkromatik. Sitoplazma genis, eozinofilik ve kerati-
nizasyon goésteriyor (X100).

Diferansiye yassi epitel kanseri. Hiicre nukleuslari

Sekil 2.
recede niitkleer atipi goriilmektedir. Sitoplazmanin keratinizasyo-

Az diferansiye yassi epitel kanseri. Hicrelerde ileri de-

nu goriilmemektedir. Hicre adalarinin daha kiigiik hicre plakar-
dlarindan olugtugu izlenmektedir (X100).
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birlikte bulunur. O nedenle erken akciger kanserinde
dikkatli inceleme yapmak uygun olur.

Periferik tip Ti N, M, YEK her zaman iyi bir
prognoza sahip degildir. Bu durumda bes yillik yasam
%75'dir. Bu tlr periferik timér Ti N, M, olarak kodla-
nir ve 2 cm'den kuglik captadir.

BiYOLOJIK DAVRANIS

Hiler tip YEK intra-epitelyal yayilma gdsterir ve re-
zeksiyon sinirina kadar uzanir. Bu nedenle rezeksiyon
sinirin cerrahi midahale sirasinda frozen section ile
tayinde yarar vardir. Sleeve rezeksiyonda iki ug¢ bulun-
dugu icin iki ucun da ayri ayri incelenmesi gerekmekte-
dir.

Periferik tip YEK ise, torasik duvari, mediastinum
ve diyagragmayi enfiltre eder. YEK'de ender olarak
pléral karsinomatozis meydana gelebilir. Sonugta pléra
siniri kanser hiicresi icermeyebilir.

Genel olarak, cerrahi prognoz hastaligin evresine
(stage'lne) baghdir. Preklinik evre en uygundur. Ancak
bu evrede tedavi edilmis olgu sayisi vardir. Diger
onemli nokta ise, ikinci bir primerin bulunma olasiligidir.
ilk timérde iyi bir sirvi bulundugundan ikinci kanser
ortaya cikabilir. Auerbach ve ark. (8) iki veya Ug¢ in situ
kanser alanini %40 oraninda bulmuslardir. Bu c¢alisma
ok sigara icenlerde yapilmistir. ikinci primer %25 ora-
ninda tesbit edilmistir (8).

KLINIK EVRE

Klinik olarak belirgin YEK'de silrvi dusuktir. TNM
sistemini kullanarak Mountain (7) bes yilhik sirviyi
stage l'de %54, stage ll'de %36 ve stage Ill %22 bul-
mustur. YEK'nin diferansiyasyon dereceleri ile sirvi
arasinda da bir iliski vardir. Bes yillik yasam az dife-
ransiye YEK'de %7, orta derecede %20, diferanslyede
%39'dur.

KUGUK HUCRELI AKCIGER
KANSERLERI

Kugik hicreli akciger kanseri (KHK) akciger kan-
serlerinin  %20-25'ini olusturur (1,4,5). Gross bulgu
olanlarda, biyopsi pozitiftir. KHK sadece patologlari
degil biyolojistleri de ilgilendirmektedir. Bu nedenle
KHK'e akciger kanserinin bir tiri olarak degil, ayri bir
antite veya hastalik olarak bakmak isteyenler de vardir
(4,5). KHK'e "oat celi carcinoma", "small celi indifferen-
tiated carcinoma" adlarinin verilmesi bir gekilde bu
kansere bakis acisini ifade etmektedir.

KHK'de akciger kanserinin epidemiyolojik ve mor-
folojik 6zeliklerini elektron mikroskopik incelemeler or-
taya koymu”ur. Bu tir kanseri meydana getiren
KHK'lerin hucreleri kuglik, uniform, az sitoplazmali ve
ince kromatin dagilimli kromatini olan, nukleolleri ¢cogu
kez belirsiz nukleusludurlar. Elektron mikroskopik ince-
lemeler bu hicrelerin APUD sisteme ait oldugunu goés-
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termistir. KHK'lerin histogenezinde iki farkli gorus ileri
strdlmistir, a) Hucreler noral krest kokenlidirler ve ak-
cigere ulastiklari, b) Endoderm kdkenli olan brons epi-
telinden. Bu epitel KHK hiicrelerinin morfolojik ve biyo-
kimyasal O6zelliklerini tasir.

Elektron mikroskopta KHK hicrelerinde membran-
la cevrili graniller gosterilmistir. KHK'ler, ACTH, MSH,
ADH, serotonin ve kalsitonin salgilarlar. Bilindigi gibi bu
maddeler APUD sistemi meydana getiren hlcreler ta-
rafindan salgilanmaktadir. Bu 0Ozellikleri nedeni ile
KHK'lerin koékeninin APUD hiicreler oldugu kabul edil-
mektedir. Sonu¢ olarak, KHK'lerin histogenezinde
brong epitelinde APUD hiicre karakteristiklerini goster-
mesi nedeni ile orticu epitel kékeni de kabul gérmek-
tedir.

KHK'ler orta yaslilarda meydana gelir. Tani sira-
sinda yas 59 yildir. KHK'ler 38 yasindan 71 yasina ka-
dar gorulmektedir. Yillarca 6nce erkek/kadin orani 11/1
veya 19/1 iken son yillarda 3.67/1 olmustur.

Hizli gelisimi, erken metastaz egilimi ve ektopik
hormon salgisi hastaylr doktora ydnelten nedenlerdir.
Oksiirik, hemoptizi ve gég§is agrisi belli basl klinik be-
lirtilerdir. Hilar lenf diglimlerinde tutulum, genis kitlelere
neden olur. Plevranin ve mediastenin tutulumu sik ve
yaygindir. KHK'ler siklikla vena kava sendromuna ne-
den olur. Metastazlara baglh klinik belirtilerin basinda
Cushing, ADH, Eaton-Lambert sendromu ve miyastenia
gravis sendromlari gelir.

Gross Ozelliklere gelince: KHK'ler beyaz, etsi,
migzoid gorinimdedir (1,9). Kanama nedeni ile kirmizi
renkte olabilir. Timérlerin ¢cogu santral yerlesimlidir ve
bronglarda geligirler. Tumér mukoza altinda ve brons
cevresinde ilerlerler. Tumér hucreleri lenfatikler ve da-
marlar iginde de ilerler. Tumoér ¢api artinca brons Ila-
meninde daralma meydana gelir. Oysa timdér endo-
bronsiyal gelismemektedir. Timdr desmoplastik ge-
lisme olmadigr i¢in yumusaktir. Metastazlardaki gross
gérinim primere benzerse de , kemik metastazlarinda
osteoblastik gelisme nedeni ile serttir.

Histolojik olarak, timér hicreleri her ne kadar uni-
form ise de, sekil ve buylklik farklari gdsterirler. Buna
gore de KHK'ler asagidaki histolojik farkliliklari gdsterir-
ler (Sekil 3).

1. Klasik oat celi carcinoma: Santral yerlesimli
olup, lenfositten iki kez daha blylik nikleusu olan hic-
reler ile karakterlidir. Bu nukleuslarin kromatinleri ince
tanelidir ve nukleol belirgin degildir. Timoérin nekroz ve
dejeneratif olaylar gosterip gostermedigine goére nukleus
hiperkromazisi artabilir. Hicre sitoplazmasi c¢ok azdir
ve bazofilik boyanir. Timoér her ne kadar hizli bir ge-
lismeye sahip ise de mitoz ender goérilmektedir. Hic-
reler karsinoidi hatirlatir sekilde kordon ve trabekdlller
yaparlar. Retikilin boyasi yapildiginda, retikilin agi
icinde hucrelerin yaptigr seritler gorulir. Bazi alanlarda
ince cidarli kapillerler ¢evrelerinde palizat yapan hicre-
ler izlenir. Bu damarlarin duvarinda nekroz ve dejene-



Sekil 3.
kompakt hiperkromatik niikleuslu olup niikleol gériilmemektedir.

Kigik hiicreli az diferansiye akciger kanseri. Hicreler

Hicrelerin lenfositlere benzedi§i izlenmektedir (X100).

resansa bagh hicre harabiyeti sonucu niklelk asidin bi-
rikimi hematoksilinofilik olarak goérilmektedir (9). Bu
alanlar feulgen pozitiftirler. Buna Azzopardi etkisi adi
verilmektedir (9) (Sekil 4).

2. intermedier hiicreler: Oat celi carcinomalarin
yarisi kadardir. Hicreler lenfositten lU¢ kez daha buyuk-
turler. Bu hicrelerin nukleuslarinin kromatini daha agik
olarak boyanir. Kromatin muntazam olmayan kuglk
toplantilar yapar. Nukleol belirgin degil''r. Bu hicre-
lerde de az bir sitoplazma bulunmaktadir ve bazofilik

olarak boyanir.

Kromatin muntazam olmayan kiguk toplantilar ya-
par. Nukleol belirgin degildir. Bu hiicrelerde de az bir
sitoplazma vardir ve bazofilik boyanir. Bazi hicrelerde
genis bir sitoplazma bulunur. Bu buylklikteki hicreler
fuziform veya ig seklindedir. Bu hicreler intermedyer
tirin yuvarlak veya poligonal hicreleri arasina ka-
rismiglardir. Hucreler tek tek bulunabildikleri gibi ip
seklinde de dizilme goésterirler, ya da kicgik gruplar ya-
parlar.

Biyopsi materyalinde, timd&r hicreleri ezilmis ya
da distorsiyona ugrayabilir. Bu durumda iyi korunmus
bir timoér hicresinin bulunmamasi nedeni ile tani koy-
mak ya da olaylr dogru yorumlamak gii¢ olabilir. KHK,
her ne kadar homojen bir karisim meydana getirirse de
kuguk alanlarda timodr hicreleri tek tek veya kicguk
gruplar yapar. Bu hicreler bez yapilarina benzer yapi-
lar meydana getirirler. Kigik alanlarda YEK veya ak-
ciger kanserinin diger yapilari gériilebilir. iste bu karak-
teristiklere kombine KHK adini verenler de vardir. Boy-
lesi olgularda dogal olarak egemen komponente gére
karar vermek dogru olur. Radyasyon veya kemoterapi-
den sonra KHK'de morfolojik degisiklikler meydana ge-
lir. Ornegin dee hiicrelerinin sayisinin artmasi gibi. Eger
tedavi O6ncesi yeterli materyel varda tani konduysa o
zaman tani degistirilmemelidir. Metastazlarda histolojik
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Sekil 4.
yuvarlak oldugu izleniyor. Oat celi carcinoma goérintisd tipiktir
(X200).

Daha biyuk biyitmede $ekil 3'deki hiicrelerin oval ve

gorintiler patologlar igin ilging bir konu olusturmakta-
dir. Gunkld KHK'li hastalar doktora ¢cogu zaman metas-
tazla gelmektedirler. KHK hicresinin o6zelliklerinin ¢ok
iyi bilinmesi, uzak organ metastazlarindan hicrelere
dogru tani konmasina yardimci olacaktir. Metastazlarda
oat celi kanserden ¢ok intermedyer hicreler rol oynar-
lar. Metastatik odagin goérintist bulundugu organin ya-
pisal &zelliklerine gére degisir (1,4,5). Ornegin kara-
cigerde tumor hicreleri sinlizoidal ag boyunca ilerlerler
ve trabekiller meydana getirirler. Sonugta, gérinim is-
let celi tumor ve karsinoide benzer. Oysa KHK hicre-
leri daha anaplastiktir. Beyinde ise, vaskiiler cevapla
birlikte, yapi glioblastomayi hatirlatir. Gergekte KHK
hiicreleri glial timér hicrelerinden ¢ok farkhidir. Kemik
iliginde ise orta derecede bir fibrozisle karakterlidir.

KHK'lerde tedavi, burasi yeri degilse de, kemote-
rapinin cerrahiye tercih edilmesidir. Bunun nedeni KHK
tanisi kondugunda olayin inoperabl olmasidir. Bu gin
radyoterapi veya kemoterapi kombine olarak veya tek
tek kullanilmaktadir. Sadece kemoterapi %80 sonug
varmaktadir. Sinirli hastaligi olanlarda %70 oraninda
hasta tedaviye komple cevap vermektedir. Yaygin has-
taligr olanlarda ise cevap %30'dur. Hastalar ender ola-
rak lU¢ yildan fazla yasarlar.

AYIRICI TANI

Kiclik biyopsilerde lenfositik enfiltrasyon ile KHK
hiicreleri arasinda ayirim yapmak gugctir. Kiguk biyop-
silerde doku ezilmesi meydana gelerek hiicre sekil
degildirir. KHK hicreleri lenfositlerden daha bulylik ve
daha pleomorfiktir. Karsinoid gibi timdr hicreleri ile
KHK kanser hiicreleri arasinda da ayirim gereklidir.
Ayirim guglikleri ¢ogu kez biyopsinin kicgikliglinden,
yani endoskoplk olmasindan kaynaklanmaktadir. Esas
tani giglugini akciger kanserinin diger tipleri meydana
getirir. Ornegin az diferansiye YEK ya da herhangi bir
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diferansiyasyon gdstermeyen bronkojenik kanser tirleri
arasinda ayirim glglikler dogurmaktadir. Sitoplazma
genis eozinofilik ve hicre sinirlari keskin, nukleuslar
blylik ve hiperkromatik ise, bu tiur yapilar yassi epitel
kanseri icin karakteristik oldugundan bdylesi bir kanseri
YEK olarak tanimlamak dogru olur.

ADENOKARSINOMA

Adenokarsinoma (AK) biitin akciger kanserlerinin
%20'sini olusturur (1,4,5). lIkinci siklikla gériilen bir
kanserdir. AK'nin ensidansi bazi serilerde %17 ile %30
arasinda degismektedir (11). AK, Japonya'da oryantal
Ulkelerde, ABD ve iyi gelismis ulkelerde sik gorilmek-
tedir. Kadin/erkek orani 2/1'dir. Kadinlardaki akciger
kanserlerinin yarisini olusturmaktadir (1,4).

AK olgularinin %65 kadari periferik yerlesim gos-
terir ve %77'si visserai plérayl enfiltre eder (10). Ender
olarak kicuk periferik AK'ler plevra mesafesine yayilir
ve her iki plevra yapragini orterler. Bu sekil bir mezote-
lyomaya benzer ve ayirici tanida glclikler dogururlar.
AK'in endobronsiyal gelismesi enderdir. AK'lerin biyuk
bir kismi periferik skarlarda veya honey combing'de
gelisirler. Cevre hava mesafelerinde atipik asini yapilari
gosterirler. Auerbach (13) skar olgularinin %72'sinde
adeno kanser bulmustur. Ayni seride %18 yassi epitel
ve %10'da large celi az diferansiye karsinoma bulun-
maktadir. KHK ise skarda gorulmemistir. Skarin kanser
oncesinde mi meydana geldigi yoksa kansere karsi
reaksiyon mu oldugu tartigmalidir.

1957 yilinda Raeburn ve Spencer (12), periferik
akciger kanserlerinin %20-25'inde skarlardan kdken al-
digin1 tesbit ettiler. Bu skar alanlarinin elastik liflerden
zengin oldugunu tesbit ettiler. Elastik liflerin artmasinin
pndmokonyoz, infarktus, tiberkiilloz ve ender olarak da
kursun yaralanlarina baglh olacagini sdéylediler. Yazarlar
bu tir lezyonlarda saglam akciger dokusu ile hasarh
doku arasindaki sinirda bulunan bronsial epitelin reje-
nerasyonu sonucu skar kanserinin prolifére hiicrelerden
koken alabilecegini ileri sirdiler. Skleroderma fibrozis
ile karakterli ise akciger kanserinin gelisme sansi daha
ylksek bulunmustur (11).

Makroskopik karakteristikler: Akciger AK, periferde,
pléranin altinda ve skarli alanlarda meydana gelir. Ti-
morin Uzerindeki plevra kalinlagsmistir, girintili ve ¢ikin-
tilidir. Timoran kesit yuzia, gri, acgik kahve rengidir, yu-
musak ve mukoidtir. Fibrozlse bagh olarak, kismen sert
bir kivamda olabilir. Kavitasyon enderdir, oysa timor
blylk hacimlere varabilir ve nekrozla karakterli olabilir.

Mlkroskopik karakteristikler: Adenokarslnomanin
birgok tipi oldugu gibi, ayni vakada degisik yapilan bulu-
nabilir. Hucreler bilyik, genis sitoplazmali olup mukus
iceren vakiolleri vardir. Nukleus buyuk ve vezikulddur.
Nukleol belirgindir. Nukleuslar pleomorfizm ve anaplazi
gosterirler. Ender olarak belirgin hiperkromazi vardir.
Nukleuslar, YEK'nin hicre nukleusunun kd&seli 6zelligini
gosterir. Hucreler, grup veya solid kitleler meydana ge-
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tirirler. Bunlarin bir kisminda mukus bulunabilir. Hiicre-
ler asini meydana getirirler. Bu yapilarin orta kisminda
mukus bulunabilir. Bu asinilerde nukleuslar [imenin ak-
sinde yer alir. Adenokanserlerin bircok alanlarinda
large celi kanser gorilebilir. Hicreler saydam sitoplaz-
mali olduklari halde mukus igcermezler. Adenokanserin
periferik kisimlarinda hitcreler bronkioloalveoler kanse-
rin yapisinda olabilirler. Ancak, bu goérinti olgunun
bronkioalveoler karsinoma oldugu anlamina gelmemek-
tedir. Adenokanserlerin 1.5 cm'den daha kigiuk olan-
lari tek bir hicre tipi icerdikleri halde daha bilylk ti-
morler iki hlcre tipinden veya daha fazlasindan mey-
dana gelir. Bu farkli hiicre tipleri metaplazi sonucu
olusur (4,10). Ornegdin Clara tiirii hiicre mukus salgisi
yapan hicreye dénusir ve timdr hiicrelerinde ana-
plastik degisiklikler meydana gelir. AK hicresi bronkus-
ta, bronkiol ve alveollerdeki herhangi bir hiicreye ddne-
bilmektedir. Bazilari adenokarsinomayi altf ayri grupta
incelenmektedir:

1. Az veya hi¢ mukus icermeyen brons ylizey
hicre tipi

. Goblet hicre tipi
. Brons bez epitel tipi
. Clara hacre tipi

Tip Il alveol epitel tipi

. Mikst hicre tipi

1) BRONS YUZEY EPITEL TiPi

Kikirdagr olan bronkustan gelisir ve limene poli-
poid gelisme gosterir. Yuksek silendrik epitel, epitelin
papiller yapi meydana getirmesi ile karakterlidir. Bu
hicreler silyali hicrelere benzerlerse de silyalari yok-

tur.

2) GOBLET HUCRE TiPi

Timor hucreleri brons epitelinin goblet hiicrelerine
benzer. Sitoplazmalari mukus ile doludur ve nukleus
bazal kismina itilmistr. Makroskopik karakteristigi pno-
moniye benzer. Timoér hicreleri bronkioloalveoler
sekilde dizilirler, bazen papiller dizilim yaparlar ve no-
dulerdir.

3) BRONS BEZi TURU

Kiboidal veya poligonal misin igeren hicreler,
asini ve tubuluslar halinde veya duktus seklinde dizilir-
ler. Solid adalarda misin iceren hicreler tash yuzik

goériinimiande olabilirler.

4) CLARA HUCRE TiPi

Sivri ucglu veya algak kolumnar hicreler mesafe-
lere dil seklinde papiller uzantilar yaparak ilerler. Clara
hicreleri santral veya subpldral fibrotik bir ¢ekirdek
icinde ve cevresinde tubller yapr meydana getirirler.
Timorun orta kisimlarindan ise papiller yapilar izlenebi-
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lir. Ayni hicreler timoérin periferik kisminda bronkio-
loalveoier yapi meydana getirirler. Fibrotik fokus timor
hicrelerinin daha o6nce isgal ettigi alveollerin kollapsi
sonucu meydana gelir. Timor hicrelerinde hafif atipl
varsa nukleuslar ovaldir. Nukleus membrani kalin, kro-
matin granilerdir ve nukleoi belirgin degildir. Atipi fazla
ise, nukleuslar muntazam olmayip pleomorfiktir ve nu-
kleoller belirgindir. Atipi arttikca mitoz da artmaktadir.
intraniikleer inkliizyon cisimleri de gérilebilir. Tip Il al-
veol epitel hiicrelerinin ayirimi 1stk mikroskobu ile mim-
kin degildir.

Makroskopik olarak, plevranin keskin, dis dis
olusu antrakoz gdsteren santral fibrozise dogrudur. Pe-
riferik olarak, timdr diferansiye timorlerinde ise, tarak
disi goérinimindedir. Clara hicreli adenokarsinoma en
stk rastlanan adenokarsinomadir ve %50 vakadan faz-
lasini olusturur. Bazilarina gére bu oran %84'tlr.

5) TIP I ALVEOL EPITEL

HUCRE TIPI

Tek hicre kubik veya algak silendriktir. Hicre
kubbe seklinde olup sitoplazma ince vakuollidir. Va-
kioller lameller inklizyon cisimleri ile ilgilidir. Bu hicre-
ler, papiller veya bronkioloalveoler yapi yaparlar. Tu-
mor, makroskopik olarak, soliter nodul seklindedir veya
yaygin lobar dagilimi gdsterir.

Az diferansiye kanserlerde subtlpi tayin oldukga
gucgtlr. Yukardakilerin diginda "fotal akcigere benzer
adenokarsinoma" da tanimlanmistir. Bu tip oldukga en-
der gorilir. Fotal akciger adenokanserine akciger bla-
stomunun bir tirid olarak bakilmaktadir. Stroma iger-
meyen bir timoérdir. Bu timdrde saydam sitoplazmal
hicrelerin meydana getirdikleri tubuluslardan vyapilidir-
lar. Tubuluslar, fétal akcigerin psddoglandiler safhasin-
daki tubuluslara veya pulmoner blastomun glandiler
yapilarina benzer.

TEDAVI VE PROGNOZ

Adenokarsinomalarda tek tedavi yolu cerrahidir.
Diger tedavi sekillerinin sirviyi uzatmadig:i ve etki ol-
madigr kaydedilmistir. AK'in prognozu YK kadar uygun
degildir. AK'lerde bes yillik sirvi %27'dir. Bu, o6zellikle
timorin stage'i ile ilgilidir. Stage I'de bes yillik survi
%51, stage li'de %21 ve stage Hl'de %11'dir. AK, YE-
K'inden daha ¢ok uzak organlara metastaz yapar. Tu-
moriun diferansiyasyon derecesi YEK'in ki kadar 6nemli
degildir. Cok az diferansiye olan sadece mukus salgi-
layan timorler large celi az diferansiye timdrler grubu-
na sokulmustur.

AYIRICI TANI

Rekiirrens gdsteren akciger kanseri ve metastazi
arasinda lezyon bakimindan fark olmadigindan ayirim
sadece klinik yorumla mumkin olabilir. Kanserin skar
dokusu ile ilgili olup olmamasi primer lehine bir bulgu
degildir. Eger skarda antrakoz da varsa bu primer le-

BULAY
AKCIGER KANSERLERIi PATOLOJISi

hinde 6nemli bir bulgu olusturur. Multipl kanser odakla-
ri, bronkioloalveoler kanser disinda metastazi disundi-
rir. Hilus ve mediasten lenf digimlerinde metastaz se-
konder bir kanserin yayimindan c¢ok primer bir akciger
kanserinin lehinedir. Kolon kanserlerinde pulmoner me-
tastaz %28'dir. Daha énce akciger AK nedeni ile épere
edilen, akcigerde soliter metastazi bulunan ve rént-
gende periferik nodile sahip hastalarda ayirim g¢ok
glctiur. Kolon, meme ve diger organ kanserlerinin bu-
lundugu hastalarda primer akciger AK'inin yliksek oran-
da meydana geldigi de dikkati geker bir olgudur.

BRON_KiOLOALVEOLER
KARSINOMA

Bronkioloalveoler karsinoma (BAK)'a cok degisik
adlar verilmistir. Ayrica bu tir kanserin degisik tanimlan
da yapilmistir. BAK akciger periferinde yerlesen, bron-
kus ile ilgisi olmayan, hicreleri 6zel goériinime sahip,
distal hava yollan boyunca gelisen stromasinda fibrotik
doku bulunan, ancak skar dokusu bulunmayan bir ti-
mordiar. Burada sitolojiden c¢ok hicrelerin meydana ge-
tirdikleri yapilar énemlidir. Diffliz pulmoner fibrozisi bu-
lunan hastalarda BAK diger bir problem yaratir. O za-
man bu lezyon skarda meydana gelen bir adenokarsi-
noma mi? yoksa BAK mi? sorusu akla gelecektir.

Diger tani glgligu papiller adenokanserden kay-
naklanir. Papiller kanseri meydana getiren garip nukle-
uslar ve fibrozis BAK'de bulunmaktadir. BAK'in bitin
akciger kanserlerinin %1-3'ini olusturur. insanda bir
etyolojik faktdér bulunmamistir. Benzeri kanserler, de-
neysel olarak meydana getirilmistir. Farelerde degisik
karsinojenik maddelerin 6rnedin benzpiren, metilkolan-
tren ve dimetilbenzantrasen gibi potent karsinojenler ve
Uretan gibi zayif tarsinojenik maddelerin kullaniimasi,
fare akcigerinde BAK'in benzeri olusumlara pulmonar
adenomlara neden olmustur. Skar dokusu c¢evresindeki
epitel rejeneratif degisikliklere ugrar ve BAK bu alanlar-
da gelisebilir. Koyunlarin yaygin "adenomatozisi" olan
"jagziekte" hastaligi morfolojik olarak BAK'e benzer.

Makroskopik olarak, erken safhalarda lober pné-
moniye benzer. Ginklu timor kigik bronkus ve alveol
damarlari igine girerek yayilir. Desmoplastik reaksiyon
ise yoktur. Erken safhalarda pndmonik enfiltrasyon
bronkopnédmoniye ve ileri safhalarda da lober pndmo-
niye benzer. Bir lobun tamami konsolide olabilir ve an-
trakoz gosterebilir. BAK soliter ve multipl nodiller
seklinde gelisebilir. Cok ender olarak "adenomatozls"
seklinde biitin akciger alanina dagilmis olabilir.

Mlkroskoplk olarak 1876'da Malessez. bronsiol-
lerde normal olarak bulunan hicrelere benzer yassi-
lasmis, silendrik ve kuglk epitel hiicrelerinin resimlerini
cizmis ve bu hicrelerin alveol duvarlarini désemek
Uzere migrasyona ugradiklarini dusinmustir (15). Ayni
zamanda arastirici bliyuk bronkuslarin olaya eslik et-
medigine de isaret etmistir. Malessez'in ¢izdigi resimler
bugilinki mikrofotolara tipa tip uymaktadir. Hucreler ter-
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Sekil 5.
gekiyor. Afipik riikleuslara sahip hiicreler bronkioldeki siralan-

Bronkioloalveolar karsinoma. Papiller yapilar dikkati

maya yakin muntazam siralaniyor. Papiller yapilarda ¢ok az bir
stroma ve gevresinde mukus salgisi yapan hiicrelerin dizilimi
goruliyor (X200).

minal bronkiol epiteline benzerler. Bu hiicreler mukus
yapan Clara hicrelerine ve tip Il pndmositlere de ben-
zerlik goOsterirler. Bazi arastiricilar (14) BAK'li olan has-
talarin plevra sivilarindaki kanser hicrelerinde lameller
cisimler tesblt ettiler. Bu 06zellik tip Il pndmositlerde de
vardir. Butin bunlar BAK'in kékeninde tek bir hiicrenin
s6z konusu olmadigini gostermektedir. Bu farkhilik 1sik
mikroskobu ile elektron mikroskopik bulgularin farkli-
ligindan kaynaklanmaktadir (Sekil 5).

BAK erkek/kadin 2/1 olarak bulunmaktadir. Yas
25 ile 87 arasinda degismektedir. Codu kez belirti ver-
mezler ve tani réntgen filmi ile konur. Oksiiriik en be-
liri baslangi¢ belirtisidir. Hemoptizi daha az goérilmek-
tedir. Ayni belirtiler santral lezyonlarda da vardir. Ple-
vra tutulursa agri da olmaktadir.

TEDAVI VE PROGNOZ

Tedavi cerrahi olup, rezeksiyon yapilmaktadir. An-
cak multipl lezyonlarin tedavi sansi yoktur. Bir seride
(1) soliter lezyonlu hastalarin %69'u hayatta kaldig:
halde multipl lezyonlarla yasayan hasta yoktur. Clnkil
multipl lezyonlu hastalarda rezeksiyon sansi yoktur.
Kirki¢ hastalik bir seride (1) 19 hasta rezeke edilmis,
bes yil sonra 12 hasta (%47) hasta hayatta kalmis 24
vakada plevra ve lenf digimlerine metastaz tesbit edil-
mistir. 43 vakada sirvi %23, plevra ve lenf digimiinde
metastaz olan 24 vakada bes yillik yasam %4 olarak
tesbit edilmistir.

BAK'de metastaz akciger kanserindeki gibidir.

AYIRICI TANI

BAK g tir lezyon ile karisabilir. Bunlar bronkoje-
nik adenokarsinoma, metastatik adenokanserler ve re-
latif bronkioloalveoler hiperplazilerdir. Metastazlar ile
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multipl BAK'leri ayirmak oldukga gugtir. Primerleri BA-
K'lere benzeyen organ kanserleri: mide, pankreas, saf-
ra yollari kanserleri, ince bagirsak, kolon meme ve
bdbrek kanserleri gibi.

LARGE CELL CARCINOMA

Large celi carcinoma (LCC) tanisi bazi gilgclikler
goOsterir. Bunun nedeni LCC'in kompozit ya da kom-
bine timdrlerde oldugu gibi icerdigi komponentlerin kar-
masasindan kaynaklanmaktadir. Zira LCC'lar incelen-
diginde KHK, YEK, AK ve clear celi Ca (CCC)'yl ayir-
diktan sonra, bu taniyr koymalidir diyenler godunluktadir
(5). LCC'ler, nukleuslari vezikilo, nukleolleri belirgin,
orta derecede sitoplazmalari olan iyi sinirli poligonal
hicrelerin meydana getirdikleri yuvalardan olusur. An-
cak, tanimlanan hiicrelerde, 6zel boyalarla misin varhgi
goOsterilmistir. Stroma fibromiskiler ve az miktardadir.
WHO kriterlerine g6re mislin salgisi yapan hicreler
adenokanser olarak kabul edilmektedir. Ancak, LCC'de
bazi hicrelerin musin salgiladiklari tesbit edilmistir.
WHO siniflamasinda LCC'lerde saydam hicreli kanser
alanlari da tanimlanmistir. Bu CCC alanlari adeno ve
skuamdéz olanlar arasinda dagilmistir. Mono ve multi-
nikleer dev hiicreleri de arada serpilmis olabilir. Bu tir
hicreleri igceren kanserlere giant celi cancerler (Dev
hiicreli kanser) (GCC) adi verilmetedir. Bazilari bu tir
kanserlere "pleomorflk dev hiicreleri ile karakterli ade-
nokarsinoma" olarak adlandirmaktadirlar (5).

LCC'ler akciger periferinde gelisirler. Erkek/kadin
orani 4/1 veya 5/1'dir. Bu dagilim YEK ile AK arasinda
bir yerdir. Makroskopik o&zellikler: 3 cm ¢apta yumusak
gri-pembe sinirli, yuvarlak bir kitledir. Bu kitle homojen
kesit ylizi olan sarkomaya benzer bir gorinimde de
olabilir. Kesit yluzinde nekroz alanlari da bulunabilir.
LCC makroskopik olarak az diferansiye AK veya
YEK'ne benzer. Elektron mikroskopik ¢alismalar LCC'in
%50'sinin AK, %15'inin adenoskuamoz ve % 11'inin
YEK ve %19'unun az diferansiye kanser oldugunu gos-
termistir, imminokimyasal c¢alismalar, DAKO sitokera-
tin antikor ile calcitonin, ndéroendokrin graniller pozitif
bulunmustur. No&éroendokrin 6zellikler igin, kromogranin
A, N-CAM, sinaptofizin, gastrin-releasing peptid, ndérofi-
lament, noérospesifik enolaz ve Leu-7 ve ndrosekretuar
granuller pozitiftir.

LCC akciger kanserlerinin %15-20'sini olusturur.

Prognoz akcigerin diger kanserlerinden farkli degil-
dir. Tedavi cerrahidir. Ancak tedavinin timodrin sta-
ge'ine bagh oldugu unutulmamalidir. Timér c¢apinin 3
cm'den kuguk oldugu 87 vakada cerrahi tedavi yapiimis
ve bunlarin %56'sinin bes yillik sirviye sahip oldugu
tesbit edilmistir. Buna karsilik timér capinin 3 cm'den
biylik oldugu olgularda bes yillilk yasam %17 bulun-
mustur (1). Hilus lenf digimlerinde metastaz gdsteren
vakalarinda bes yillik yasam %13'tir. Lenf digumu tu-
tulumu olmayan olgularda bes yillik yasam %41 bulun-
mustur. Carr ve Mountain (7) az diferansiye LCC'da
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stage'i incelediler. Stage I'de bes yillik yasam %37,
stage H'de %17 ve stage llI'de %6 idi.

GIANT CELL CARCINOMA

1958 yilinda Nash ve Stout (16) bes otopsi vaka-
sinda giant celi carcinomayr (GCC) tanimladi. Yazarlar,
bu ender olguyu su sekilde tanimladilar: diferan-
siasyondan tamamen yoksun, pleomorfik, multintkleer
dev hiicrelerinden meydana gelen bir timdérdir. Glan-
diler diferansiasyon gosteren tiumdrlerden bu 6zel ta-
morid ayirdilar. WHO siniflamasinda, Kreyberg, Liebow
ve Uechlinger'in (6) siniflamasinda bu timér LCC kate-
goriye sokulmustur. Oysa, bu timdrlerde yassi epitel
ve glandular diferansiyasyon yoktur. Hellestrom ve Fis-
her (17), Friedberg, Razzuk ve ark. (18,19) timér dev
hicrelerini igceren bu tumérleri "dev hicreli timorler"”

olarak tanimlandilar.

Dev hicreli timorlerdeki dev hicreleri ile, AK,
YEK ve BAK'lerdeki dev hicreleri karsilastiriimistir.
Gergek dev hicrelerinde, bir gift santriol bulunur. Bu,
miltinikleasyonun, flizyondan c¢ok, flizyon sonucu ol-
dugunu gosterir.

Makroskopik olarak, diger akciger kanserlerinden
farkli bir goérintid yoktur. Bu, akcigerin periferik kisminda
yeralan fokal nekrozlu bir kitledir. Mikroskopik olarak,
karakteristik hicre, .birkag nukleuslu dev hicreleridir.
Sitoplazma eozinofilik ve vakuollidir. Sitoplazmada
ince filamanlarin meydana getirdigi konsantrik halkalar
gorilir. Bunlarin morfolojik olarak, tonofilamentlerden
ayrilmazlar. Hiicreler, yuvarlak ve poligonal iseler de,
bazilari fuziform ve kayis seklinde olabilir. Nash ve
Stout (16) bu hicrelerin "fagositik aktiviteleri"ni tanimla-
dilar. Ancak Wong (21) bunun timér hicresinin timor
hiicresine veya timdr hicresi I6kosit interaksiyonu ola-
rak tanimladilar ve buna "emperiopolesis" adini verdi-
ler.

GCC'ler oldukgca malign akciger kanseri olarak ka-
bul edilmistir. KHK'e paralel olarak bir gidis go6sterdik-
leri kabul edilmistir. Lenfatik ve vaskiiler metastazlar
stk olarak gordlurler.

Prognoz: bazi arastiricilar, bu timérleri fatal bir tu-
mor olarak kabul ederler. Literatirdeki 105 rezeke ol-
gunun incelenmesi en uzun yasayan olgunun on ay ol-
dugunu ortaya koymustur (1). Ancak, glandiler konpo-
nent olaya eslik ederse o zaman yasam daha uza-
maktadir. Yukarda, bu tir olgulara "giant celi adeno-
carcinoma" dendigine isaret edilmisti. Ayirici tanida:
GCC'ler, pleomorfik rabdomiyosarkoma, malign fibréz
histiyositoma ve sirrenal korteks kanserlerinden ayir-
mak gerekir. Ozel boyalar, elektron mikroskobu bu ayi-
rimlari yapmada yardimci olmaktadir.

CLEAR CELL CARCINOMA

Clear hicreler, az diferansiye yassi epitel kanser-
lerinde, adenokanserlerde ve LCC'de gorilebilmektedir.

BULAY
AKCIGER KANSERLERI PATOLOJISI

Primer CCC'ler son derece azdir. Akcigerde gorilen
CCC'ler (saydam hicreli kanserler) biliyik c¢ogunlukla
metastatiktir ve kaynaklari genellikle bdbrek kanserleri-
dir. CCC'lerin "sugar tumor" denen ve benign gidisli ti-
moérden ayrilmasi gerekmektedir. Clear hiicreler veya
saydam sitoplazmali hiicreler, sitoplazmada bol glikojen
icerirler ve musin pozitiftirler.

ADENOSKUAMOZ KARSINOMA

Bir akciger kanserinde, hemen hemen esit miktar-
da adeno ve skuamodz epitel komponentleri bulunursa
adenoskuamdéz karsinoma (ASK) soézcigu kullantlir.
YEK, miisin salgisi yapan hiicreler veya AK, yassi epi-
tel diferansiyasyonuna ait genis adalar igerirse, belirgin
komponente gore adlandirma yapilir. ASK'ler akciger
kanserlerinin %10'undan azdir. Bazilarina goére
%3.5'tur. Olgularin ¢cogu periferik yerlesimlidir ve ¢ogu
kez skar dokusu ile karakterlidirler. Bu son gézlem bu
tir olgularin yassi epitelden ¢ok adenokanser ile ilgili
oldugunu disinrdaridr. Prognoz hastaligin stage'ine
gore Ozellikler gdsterir.

AKCIGER KANSERLERiNiN
PATOGENEZINE GENEL BAKIS

Herne kadar yeri geldikgce, basliklara goére akciger
kanserlerinin degisik tlrlerinin hicre kdkenine deginil-
misti. Burada ise genel olarak akciger kanserlerinin pa-
tojenezine deginilecektir.

Mc Dovvell ve ark. 1978 yilinda bir seri ¢caligsmada
konuya 1sik tuttular. Bu calismalarda (22,-26) fotal in-
san akcigerinden baslayarak deneysel olarak ve insan
akciger olgularini incelediler. Fotal bronkusta epitelin
tek sira oldugunu ve endodermal gaptan gelistigini gos-
terdiler. Bu epitel iki sirali olup, ylzeyde silyali epitel
ve bazal lamina lizerinde oturan bazal hiicrelerden
olusur, insan materyalinde 6 tir hicre vardir. Bunlar:
1.Bazal hiicreler, 2.Noérosekretuar hicreler (Kulchisky
hicreleri, 3.Endiferansiye hicreler, 4.Mukus hicreleri,
5.Goblet hucreleri ve 6.Silyali mukus hiicreleri. Limeni
déseyen mukoza o6rtiici epiteli, nérosekretuar htcreler,
endiferan hicreler ve mukus hiicrelerinden olusur. Ayni
grup (23) hamsterlerde yaptilklari arastirmalarda, insan
bronkus hicrelerine benzer hicreler tesbit ettiler, in-
san ve hamster arasindaki fark noérosekretuar hiicre-
lerin hamsterlerde daha az gérilmesidir.

Ayni grubun diger bir calismasinda (24) akciger
kanserinin baslica nedenlerinden biri olan epidermoid
metaplazi olayini incelemislerdir, "Metaplazi yaralan-
maya karsi meydana gelmektedir. Metaplazi reverzibl
bir olaydir ve bir olgunun hicrenin diger bir olgunun
hicrenin yerini almasidir. Arastiricilar, Virchow devrin-
den beri kabul edilen mukus salgisi yapan hicrelerin
direkt olarak keratinize epidermoid hiicreler haline dén-
dirdiguni yeniden tesbit ettiler. Mukus hicreleri, go-
blet hicre hiperplazisi epidermoid metaplaziye doé-
nlstigu tesbit edilmistir.
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BULAY
AKCIGER KANSERLERI PATOLOJISI

Yliz kadar akciger kanseri (25) 1sik ve elektron
mikroskobunda incelenmis ve ayrica histokimyasal c¢a-
lismalarda yapilmistir. Sonugta akciger kanserlerinin ko-
keninde U¢ hicrenin bulundugu tesbit edilmistir: 1.Ba-
zal veya mukus hicreleri, 2.N6rosekretuar hiucreler ve
3.Clara hicreleri. Kanserlerin %88'i bazal hiicrelerden

veya mukus hiucrelerinden kdken alirlar.

Ozet olarak, akciger kanserleri mukus hicre-
lerinden ve/veya bazal hicrelerden kéken alirlar. Bu
yazarlara gore, akciger kanserlerini epidermoid ve ade-
nokarsinoma kombinasyonu olarak siniflandirilmaktadir.
Norosekretuar hiucrelerden kodoken alanlarda diger bir

grubu olusturmaktadir.
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