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Akciger karsinomlarinin erken evresini veya prekanse-
réz degigikliklerini saptamak ve tani koymak oldukga zordur
(1). Gunki semptom verdiginde lezyon, ilerlemis karsinom
niteligindedir. Ancak akciger karsinomunun erken tanimlan-
masina ybnelik galismalar sonucu saptanabilen displazi ve
insitu karsinom sayisinda artis olmustur (2). 1970'li yillar-
dan beri gesitli tarama programlan uygulanarak erken lez-
yonlar tanimlanmaya ¢aligiimaktadir (3, 4, 5). Bu program-
lara 45 yas (zeri, ginde bir paket veya daha fazla sigara
icen yiiksek risk grubu kisiler alinmaktadir. Tarama, 4-6 ay-
da bir tekrarlanan radyografi ve balgam sitolojisi olmak lze-
re iki kisimdan olusur. Radyografi periferal parankim lez-
yonlarinin, balgam sitolojisi ise santral lezyonlarin tanimlan-
masinda daha degerlidir (4). Tarama sonrasi radyografi (-),
balgam (+) ise okkiilt akciger karsinomu s6z konusudur ve
bundan sonraki asama, bronkoskopu ile lezyonu lokalize
edip, doku érnegini elde etmeyi amaglar (1).

Akcigerin prekanserdz lezyonlari bu baglamda, santral
ve periferal olmak lizere iki baslik altinda incelenir.

Santral lezyonlar ézellikle skuaméz hicreli karsinom
igin s6zU edilen 6ncl lezyonlardir. Deneysel galismalarda
ve Gzellikle lezyon gevresinin detayll incelenmesinde bu de-
gisiklikler iki grupta toplanmaktadir (6).

Akut faz degisiklikleri seklinde isimlendirilen ilk grup lez-
yonlar goblet hiicre ve bazal hiicre hiperplazisi ile baglar.
Bu lezyonlar gergekte kronik inflamatuvar progeslerin klasik
tablosudur (7). Ancak olayin prekanserdz olmasi gerektigini
de iddia edenler vardir (6, 8). Bazal hiicre hiperplazilerinde
epitel 10-15 kath olup, yiizey hala silyalidir. Az diferansiye
skuaméz karsinomlarda hiicrelerin bazal hiicre karakteri ta-
sidigi gbzlendiginden, orijininin bu hiicre oldugu disindl-
mastdr (7, 9).

Transisyonel metaplazi ise skuamdz metaplazi dncesi
izlenen gegici bir devredir. Kronik faz degisiklikleri ise regii-
ler skuam&z metaplazi, atipik metaplazi ve karsinoma insitu
fazini igerir. Bir rejeneratif fenomen olarak ortaya gikan sku-
améz metaplazinin, displazinin ortaya ¢ikisi ile biyolojik
davranigi degisir.

Displazi, serviks ve larenkste oldugu kadar iyi tariflene-
memigtir (2, 7, 9). Semptomsuz hastada biyopsi elde etme-
nin zorlugu yanisira, histolojik olarak lezyonlar da identik
degildir. Displazinin hafif, orta, agir olarak tanimlanmasi ise
ileri deneyimi gerektirir. Displazi kriterleri bilinen niikleus ve
sitoplazmik degisikliklerden olusur (1, 10). Agir displazi ile
insitu karsinom ayirminda solunum mukozasinda da tanim-
lama zorluklar vardir.

insitu karsinom, brons agacinin herhangi bir yerinden
gelisebilir. Bu antite endoskopiste de patolog kadar zorluk
gikarir. Mukozanin makroskopik goriinimi gesitlilik gdste-
rir. Polipoid-gikinti, graniiler yapi, mikronoddiler sisme veya
normal gérinim izlenebilir (5, 9). Papillom tarzinda &rnek-
ler de mevcuttur (11).
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Resim 1 : Mukoza ve gevre dokulan iceren tiim brong duvan kesiti.
HEX40

Resim 2 : Insitu karsinomda yiizeyde ince keratinize tabaka alinda
tiim epitelde neoplastik transformasyon. HEX400

Cerrahi parganin patolojide hazirhg da gok Gnemlidir.
Biitlin brong-ki genelde ortalama uzunluk rezeke spesmen
igin 0.9 cm dir- 2 mm'lik kalinlkta kesilir. Gevre yumusgak
dokularin mimkiin oldugunca kesit ylizeyine girmesi gere-
kir (Resim 1) (5, 10). Mukozanin haritasinin g¢ikarimasi lez-
yonun yerini dogru isaretlemede yardimci olur.

Insitu karsinomda histolojik olarak, yiizey epitelindeki
karsinomatdz transformasyon iyi diferansiye veya anaplas-
tik formda olabilir (Resim 2). Mukus gland duktuslarn ve asi-
ner yapilar siklikla direkt ekstansiyon ile tutulur (1, 3, 12).
Bu olay stromal invazyon ile kangtinimamaldir. Lezyona
komsu epitel, normal, hiperplazik, metaplazik veya atipik olabi-
lir. Insitu karsinom senkron veya metakron multifokal olabilir (12).



PREKANSEROZ LEZYONLAR, INSITU KARSINOM KAVRAMI ERKEN KANSER TANISI VE SORUNLARI *19

Resim 3 : Inflame, fibrotik akciger parankiminde alveoler epitelizas-
yon (adenomatozis) alanlar. HEX100

Tedavi genelde lobektomi ve mediastinal lenf nodu di-
seksiyonu seklindedir. Yakin zamanlarda endoskopik foto-
dinamik terapi'de erken lezyonlarin tedavisinde giderek da-
ha gok yer bulmaktadir (5).

Periferal prekanserdz lezyonlar ise ya degisik progesler-
de ortaya gikan preoperatif amacl diffiz epitel degisiklikleri
tarzindadir. Ya da tek veya multipl nodiler gelisimler-
adenomlar tarzindadir (13, 14).

Kronik interstisyel fibrozisle karakterli hastaliklarda aktif
bronsiol ve alveol epitel hiperplazisi saptanir. Bu hiperplazi
atipi kazanarak kanserdz transformasyon gdsterebilir. 19.
yiuzyihn sonlarinda ilk kez tariflenen atipik rejeneratif hi-
perplaziler birgok g¢alismaya, skar karsinomlarinin patoge-
nezini aydinlatmak icin konu olugturmustur (13, 15, 6).

Periferdeki rejeneratif epitel hiperplazilerinde gogalan
hicre tipleri; terminal brongioler hiicre ile tip Il alveol epitel

hiicresidir. Ancak deneysel calismalar tip Il epitel hiicresi-

nin iyilesme progesindeki yerinin sanildigindan daha sinirli
oldugunu ortaya koymaktadir (16, 18, 19). Terminal bronsi-
oler hiicre ise hiperplazi, metaplazi, displazi ve neoplazi
olusturmak Gzere intra ve ekstrabronsioler gogalabilir ve pe-
rifer parankimde ¢ok degisik morfolojide timérlerle karsimi-
za cikar (20). Deneysel bronkioloalveoler karsinomlarda
brongioler epitelde progenitdr olarak davranan hiicrenin
Clara hiicresi oldugu saptanmigtir (16, 20, 21). Hiperplastik
Clara hiicreleri displazi kazanarak, migrasyonla alveoler ba-
zal membran boyunca yayiimakta ve alveoler bronkiolizas-
yon veya adenomatozis olarak adlandirilan fenomoni ger-
geklestirmektedir.

Bronkiolalveoler hiicre hiperplazilerinde atipi degisik de-
recelerde olabilir. Minimal atipili lezyonlarda, tniform nikle-
uslu kiiboidal hiicrelerin, alveoler déseyici eptelin yerini al-
did izlenir (Resim 3). Atipi agir ise, iyi diferansiye adeno-
karsinomdan ayinmi zorluk ¢ikarir (Resim 4) (2, 13, 22).

Periferal degisikliklerde ikinci prekanseréz lezyon ade-
nomlaridir. Gergekte adenokarsinomlarin displastik veya in-
situ karsinom devreleri yeterince iyi tariflenmemistir. Bunun-
la beraber, primer adenokarsinom igin rezeksiyon yapilan
akcigerlerde insidental olarak atipik bronkioloalveoler hiic-
relerin olusturdugu 1-2 mm.'lik nodiller bulunmustur (14).
Cevrede inflamasyonun bulunmayigi bu proliferasyonlarin
reaktif hiperplazi oldugunu reddettirmektedir. Tam tersine
lezyonlarin multisentrik bronkioloalveoler karsinomlardaki

Resim 4 : Alveoler ¢atiy digeyen rejenere epitelde (adenomatozis
alanlan) agir atipi. HEX400

atipik hiicre hiperplazileriyle benzerlik géstermesi dikkat ge- -
kicidir. Bu nedenle tariflenen nodiillerin benign histolojik go-
rintmld, ancak belirsiz malign potansiyeli olan neoplazi 6r-
nekleri oldugu akla gelmektedir. Ayrica papiller adenokarsi-
nom veya sklerozan bronkioloalveoler karsinomlarda peri-
ferde hafif, santralde ise artmis atipi izlenmesi de adeno-
ma-karsinoma ilisksini akla getirmektedir (2, 22).

Akcigerde nadir érnekler tarzinda adenomlar tariflenmig-
tir (23, 24, 25). Bronkioloalveoler hiicreli adenom ismini or-
taya atan aragtirmacilar ise lezyonun inflamasyonsuz ze-
minde, lepidik gelisim patternine sahip (alveoler ¢ati boyun-
ca gelisme) hafif atipili hiicrelerden olugmasini 6ngérmekte-
dir (13, 14, 25).

Olayi kolondaki tubuler adenomdan karsinoma gelisme
ornegi ile analog tutan ayni arastirmacilar, bu gériigin 151§
altinda multipl adenom-multipl primer karsinom teorisine de
destek bulmaktadir.
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