
- 1 -

Bölüm AKCİĞER KANSERİ 
EPİDEMİYOLOJİ VE 
ETYOPATOGENEZİ1

Dilek ERDEM

2017’de yaklaşık 222.500 yeni akciğer kanseri vakası olacağı tahmin edilirken 
akciğer kanserine bağlı da 155.870 ölüm meydana geleceği tahmin ediliyor.1 Akci-
ğer kanseri tüm kanser teşhislerinin % 13’ü olmasına rağmen, tüm kanser ölümle-
rinin % 26’sından sorumludur. Bu nedenle meme, kolon ve prostat kanselerinden 
farklı olarak çoğu (yaklaşık % 84) akciğer kanseri teşhisi konmuş hasta, hastalık-
tan hayatını kaybedecektir. Akciğer kanseri hem kadın hem de erkekte kanserden 
ölümün en sık nedenidir.2 Her yıl kadınlar meme,serviks ve uterin kanserdekinin 
toplamından daha fazla akciğer kanserinden ölmektedir; aslında neredeyse meme 
kanserinin iki katı kadar kadın ABD’de akciğer kanserinden hayatını kaybetmek-
tedir. Her yıl erkekler prostat ve kolorektal kanser toplamından daha fazla akciğer 
kanserinden ölmektedir. Akciğer kanserinden ölüm insidans ve oranları erkek-
lerde azalırken bu oranlar kadınlarda 2000’e kadar artmış sonrasında ise plato 
çizmiştir.

Akciğer kanserinin en önemli nedeni sigaradır. İn vitro data kadar çok çeşitli 
epidemiyolojik ve laboratuar çalışmaları akciğer kanserinin günümüzde görülen 
yaygın görülme durumunu tütün içiminin karsinojenik etkisine bağlamaktadır. 
Bazı veriler, sigara içen akciğer kanseri olmuş kadınlarda hormon replasman te-
davisi almışsa kanser tedavi sonuçlarının bu tür tedavileri almayanlara göre daha 
kötü olduğunu düşündürmektedir.3

Hem beyaz hem de zenci erkeklerde azalıyor olmasına rağmen akciğer kanseri 
insidansı, zenci erkeklerde % 20 kadar daha fazladır. 2 Yine de akciğer kanserinde 
ırk-ilişkili çeşitlilikler; sigara oranları, içilen sigaranın tipi ve çalışma ortamında 
inhale edilen ajanlara maruziyette farklılıklar ile ilişkili sosyoekonomik durum 
farklılıkları ile daha da komplike hale gelir. ABD’de, akciğer kanserinin en sık 
görülen tipi 1987’e kadar skuamoz hücreli kanser iken bu tarihten sonra yerini 
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bunlardan kaynaklı maddelerle yapılmıştır. Akciğer kanseri aleyhine koruyucu 
etki herhangi bir çalışmada gözlenmedi. Yine de, beta karoten alımı 2-3 çalışma-
da yoğun sigara içen yüksek risk popülasyonu arasında artmış akciğer kanseri ile 
ilişkili saptanmıştır.19-21
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