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®  Akciger kanseri 2004 Diinya Saglik Orgutu
(World Health Organization-WHO) siniflamasi

m  Akciger Kanseri Calismalar Uluslararasi Birligi/
Amerikan Toraks Dernegi/Avrupa Solunum
Dernegi (IASLC/ATS/ERS) 2011 akciger
adenokarsinom kategorileri

B |ASLC/ATS/ERS 2011 siniflamasinda yeni
kavramlar (adenokarsinoma in situ, minimal
invaziv adenokarsinom, lepidik patern)

m Sik gorulen akciger kanseri turlerinin tipik
patolojik bulgulari

B Histopatolojik derecelendirme
= No6roendokrin timor siniflamasi

m Akciger kanseri ayirici tanisinda
immunhistokimya ve molekduler testler

Giris

Akciger kanseri, tiim diinyada mortalitesi ve
insidans1 en yiiksek olan kanser tiiriidiir [1].
Diinya Saglk Orgiitii (World Health Organiza-
tion-WHO) 2004 akciger tiimorleri histolojik si-
niflamas: genel ¢izgileriyle asagidaki gibidir [2]:

Preinvaziv lezyonlar
Malign epitelyal tiimorler
Skuamoz hiicreli karsinom
Kiiciik hiicreli karsinom
Kombine kiiciik hiicreli karsinom
Adenokarsinom
Biiyiik hiicreli karsinom
Adenoskuamoz karsinom
Sarkomatoid karsinom
Pleomorfik karsinom
Igsi hiicreli karsinom
Dev hiicreli karsinom

Karsinosarkom
Pulmoner blastom
Karsinoid tiimor
Tiikriik bezi tiimorleri
Mukoepidermoid karsinom
Adenoid kistik karsinom
Epitelyal-myoepitelyal karsinom
Mezenkimal tiimdrler
Benign epitelyal tiimorler
Lenfoproliferatif tiimérler
Metastatik timorler
Siniflandirllamayan tiimérler

Farkli kitalardan elde edilen epidemiyolojik
verilere gore, kadinlarda kimi iilkelerde azal-
makla birlikte her iki cinste de akciger adeno-
karsinomu (ADK), skuamdz hiicreli karsinom-
dan (SHK) daha sik goriillmektedir [3]. Son
yillarda akciger kanseri konusunda tibbin her
alaninda biiyiik ilerlemeler saglanmustir. Ozel-
likle ileri evre akciger ADK olgularindan epi-
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dermal biiyiime faktorii reseptorii (epidermal
growth factor receptor, EGFR) gen mutasyo-
nu tasiyanlarda, EGFR-tirozin kinaz inhibi-
torleri (TKI) kullanilmaya baglanmistir. Yine
son yillarda malign plevral mezotelyoma ve
nonskuamoz kii¢iik hiicreli dis1 akciger kar-
sinomunda (KHDAK) tercih edilen bir folat
antagonisti olan “pemetrexed” kullanima gir-
mistir. Bir diger yeni antikanser ajan ise bir
anjiyogenez inhibitdrii olan ve SHK olgula-
rinda ciddi pulmoner hemoraji yapabilecegi
icin, sadece nonskuaméz kanser olgularina
verilen “bevacizumab”dir [4]. Tiim bunlardan
anlagilacagi gibi, artik patolojik tanida kiigiik
hiicreli karsinom (KHK)-KHDAK ayrimina
ek olarak, tedaviye yon verecegi icin KHDAK
alt tiplerinin de olabildigince belirtilmesi ge-
rekmektedir. Ancak tani i¢in alinan patoloji
materyalleri %70 olguda kisitlh miktardaki
sitolojiler ya da biyopsi parcalaridir. Tiim bu
nedenlerle, 2011°de International Association
for the Study of Lung Cancer/American Tho-
racic Society/European Respiratory Society
(IASLC/ATS/ERS)’nin  multidisipliner kon-
sensus toplantis1 sonucu, 2004 WHO akciger
kanseri siniflamasinda degisikliklere gidilmis;
bu tip kisith patoloji materyallerine yaklagim-
lar belirlenmis, 6zellikle ADK tanisi ile ilgili
yenilikler getirilmistir [2,5]. Buna gore, KH-
DAK ya da KHDAK-NOS gibi genel terimler
olabildigince az kullanilmali, her olguda im-
munhistokimya (IHK) ve gerekirse molekiiler
testler (MT) yapilarak baslica ADK, KHK ya
da SHK histolojik tipleri belirlenmeye ¢aligil-
malidir. Bu toplant1 sonucu ayrica, rezeksiyon
spesimenleri i¢in de asagida belirtilen akciger
ADK kategorileri tanimlanmugtir [5] (Tablo 1).

Akciger Kanseri Preinvaziv Lezyonlari

1) Atipik Adenomatéz Hiperplazi: <5 mm
capta, lokalize lezyondur. Alveol ya da kimi
zaman respiratuar bronsiyol duvarinda yer alan
Clara hiicrelerinin proliferasyonu sonucu olu-
sur. Hafif-orta diizeyde hiicresel atipi vardir [5].

2) Adenokarsinoma In Situ: Bu lezyon,
WHO 2004 smiflamasinda BAK’a karsilik
gelir. <3 cm, lepidik biiyiime paterni (stromal,

Resim 1. Adenokarsinom, nonmusindz lepidik pa-
tern, H&e; X40.

vaskiiler ya da plevral invazyon yapmaksizin
alveol duvarlar1 boyunca ilerleyen) gosteren,
genelde kiibik-nonmiisindz ya da daha seyrek
olarak kolumnar-miisindz tipte atipik epitel
hiicre proliferasyonlaridir (Resim 1). Skleroz
ile birlikte hafif alveolar septal kalinlagma iz-
lenir. Hastalifa bagl sagkalim %100 olarak
bildirilmektedir [5].

3) Skuaméz Displazi: invaziv SHK &ncii-
liidiir. Bazal membran1 agmayan, skuamoz
epitelde goriilen atipidir. Tiim epitel katlarin
tutan karsinoma in situ ile benzer morfoloji-
dedir. Tek basina ya da SHK’ya komsu brong
mukozasinda goriiliir [2].

4) Diffiiz Idiyopatik Pulmoner Néroendok-
rin Hiicre Hiperplazisi: Brons ya da bronsiyol
duvarinda sinirli, bazen tiim akcigerde yaygin
odaksal ekstraliiminal nodiil olusturan néroen-
dokrin tiimdr onciilii proliferasyonlardir [2].

Minimal invaziv Adenokarsinom (MiA)

2011 IASLC/ATS/ERS siniflamasinda one-
rilmistir [5]. <3 cm c¢apta, lepidik biiylime
paterni gdsteren, bir ya da birden fazla, <5
mm’lik invazyon alani tastyan, prensip olarak
soliter ve iyi sinirl1 lezyonlara denir [5]. Invaz-
yon; mikropapiller, asiner, solid ya da papiller
paternde olur. Lenfatik, kan damari, plevra in-
vazyonu ve tiimor nekrozu bulunmaz. Birden
fazla invazyon odagi varsa, invazyon i¢in en
biliyligliniin ¢ap1 sdylenir. Bunlar intrapulmo-
ner metastazdan ¢ok senkron tiimorler olarak
kabul edilir [5]. Minimal invaziv adenokarsi-
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Akciger Kanserinde Tani ve Siniflama

Tablo 1: IASLC/ATS/ERS’nin belirledigi akciger adenokarsinom kategorileri [5].

1. Preinvaziv Lezyonlar

¢ Atipik Adenomatéz Hiperplazi (AAH)

* Adenokarsinoma in Situ (AIS) [<3 cm, WHO 2004'e gére bronkioloalveolar karsinom (BAK)]

v NonmUsindz
v Musin6z

v Mikst mUsin6z/nonmusin6z

2. Minimal invaziv Adenokarsinom (MiA) [<5 mm invazyon alani tasiyan, <3 cm lepidik predominant

timor]
e Nonmusinéz
e Mdisinéz
¢ Mikst mUsin6z/nonmuisindz

3. invaziv Adenokarsinom

¢ Lepidik predominant [>5 mm invazyon alani gésteren, WHO 2004’e gére nonmusin6z BAK]

¢ Asiner predominant

¢ Papiller predominant

¢ Mikropapiller predominant

e Musin Ureten, solid predominant

4. invaziv Adenokarsinom Varyantlari

¢ invaziv musinéz adenokarsinom [WHO 2004'te miisin6z BAK]

e Kolloid karsinom
¢ Fetal varyant (dusuk/yuksek dereceli)

e Enterik varyant

nomda tlimor boyutlar1 belirlenirken sadece
nonlepidik yani invaziv patern goriilen alanla-
i boyutlar dl¢tiliir

invaziv Tiimérler

Adenokarsinom (ADK):

Genelde sigara Oykiisii olmayan kisilerde,
kimi zaman skar dokusu zemininde gelisen bu
tiimdr, terminal bronsiyol epitelinden kdken alir.
Tiimdr, histopatolojik olarak ¢ogu kez kompleks
heterojen bir yapiya sahiptir. Bu yapi, lepidik,
papiller, asiner, mikropapiller ve solid patern-
lerin bir ya da birkagindan olusur
Cogu olguda bu kompleks yapilanma gorul—
digii icin 2011 smiflamasinda “Mikst ADK”
tanimlamas: kaldirilarak bunun yerine, timor

dokusu igerisinde en az %5 alanda goriilen pa-
ternlerin, semikantitatif olarak tantya yazilmasi
Onerilmigtir [5]. En yaygin goriilen patern ise
“predominant” patern olarak tanida belirtilir.
Ornegin; tiimdr %40 alanda lepidik, %35 alan-
da asiner, %25 alanda papiller patern gosteri-
yorsa, tani sdyle olmalidir: Lepidik predomi-
nant (%40), %35 asiner, %25 papiller paternler
tastyan invaziv adenokarsinom. Tiimérde, solid
ya da mikropapiller paternlerin agirlikta olma-
s, sagkalimi olumsuz etkiler

Skuamoz Hiicreli Karsinom (SHK):

Brong epitelinde skuamo6z metaplazi/displa-
zinin ilerlemesiyle gelisen, sigara ile iligkili,
genelde santral yerlesimli tiimorlerdir. Gross
olarak perihiler yumusak dokular, akciger pa-
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rankimi ve hiler lenf nodlarini infiltre edebi-
lir. Periferik yerlesimlilerde nodiiler biiylime,
santral nekroz ve kavitasyon gozlenir. Histo-
patolojik olarak skuamoid hiicrelerin yaptigi,
ortasi keratinize solid hiicre adalar1 (keratin
incileri-glob korne), tek hiicre keratinizasyo-
nu, hiicrelerarasi kopriilesmeler en tipik 6zel-
likleridir (Resim 3). Morfolojik olarak 4 var-
yant1 vardir [1]: Seffaf hiicreli, kiigiik hiicreli,
papiller, bazaloid varyantlar. Papiller varyant,
genelde iyi diferansiye olup, ekzofitik ola-
rak brong limenine dogru ¢ikint1 yaptigi igin
bronsiyal obstriiksiyona yol agabilir. Bazaloid
varyant oldukca agresif klinik seyirlidir. Sef-
faf hiicreli ve kiigilik hiicreli varyantlarin klinik
Onemi saptanamamistir [4].

Kiclik hicreli karsinom (KHK):

Tiim akciger kanseri olgularinin %14 kada-
rin1 olusturan, hemen tiim olgularda sigara ile
iligkili, tan1 aninda ¢ogu olgunun ileri evre ol-
dugu akciger kanseri tiiriidiir [9]. Tiimdr hiicre-
leri tipik olarak ezilme, ¢ekilme, yigilma arte-
fakt1 olusturan, yiiksek mitotik aktivite gdsteren
ince graniiler kromatine sahip, niikleolii belir-
siz, yuvarlak ya da fuziform kiigiik niikleuslu,
dar sitoplazmalidir (Resim 4) [9]. Cogu olguda
nekroz vardir. Damar duvarlarinda timér hiic-
relerinden ¢ikan artmis miktardaki DNA’nin
olusturdugu bazofilik goriiniim tipik bir bulgu-
dur (Azzopardi etkisi). Saf ya da kombine KHK
tiplerinde olabilir. Tiimdriin en az %10 alaninda
BHK komponenti varsa “Kombine kiiglik ve
biiyiik hiicreli karsinom” adin1 alir. Bunun yani
sira tiimor igerisinde ADK ya da SHK kom-
ponentleri oldugunda, benzer sekilde sirasiyla
“Kombine KHK ve ADK” ya da “Kombine
KHK ve SHK” tamis1 verilir. Kiiclik hiicreli
karsinom komponenti, tedaviyi ve sagkalimi
etkileyecegi i¢in mutlaka arastirilmalidir. Tan
icin ¢ogu olguda hematoksilen&eozin boyali
kesitler yeterlidir. Immunhistokimyasal olarak
CD56, kromogranin, sinaptofizin belirtegleri,
noéroendokrin ayrimlagsmay1 belirleyebilmek
icin kullanilir ancak bunlar negatif bile olsa ti-
pik morfolojik bulgular varsa KHK tanis1 verilir
[9]. Ayirict tanida;KHDAK tiplerinden bazaloid
SHK, biiyiik hiicreli karsinom (BHK), biiyiik
hiicreli néroendokrin karsinom (BHNEK), len-

foma, kronik enflamasyon, néroendokrin ayrim-
lasma gosteren akciger tiimorlerinden karsinoid
tiimor, yiiksek dereceli metastatik karsinomlar
(Orn; meme, prostat kanseri) yer alir [9].

Biiyiik hucreli karsinom:
Morfolojik olarak skuamdz ya da glandiiler
ayrimlagsma gostermeyen, iri, poligonal niik-



leusly, belirgin niikleoluslu hiicrelerden olusan
timordiir. Sigara ile iligkili heterojen kliniko-
patolojik bir antitedir [ 10]. Alt tipleri asagidaki
gibidir [2, 10]:
» Biiylik hiicreli noroendokrin karsinom
(kombine ya da saf)

* Lenfoepitelyoma-benzeri karsinom

» Bazaloid karsinom

 Seffaf hiicreli karsinom

» Rabdoid fenotipli BHK

* Hi¢ ayrimlasmamis BHK*

*Hi¢ ayrimlagmamigs BHK alt tipi, ult-
rastriiktiirel ya da immunhistokimyasal olarak
SHK, ADK, adenoskuamoz karsinom ve BH-
NEK yoniinde ayrimlagma gosterilemeyen alt
tip olarak onerilmektedir [10].

Histopatolojik Derecelendirme

Tiim akciger kanseri tiirleri i¢in standart ola-
rak uygulanan sistem asagidaki gibidir:

Derece X (Grade X, GX): Degerlendirilemiyor

Derece 1 (G1): Iyi ayrimlasmus

Derece 2 (G2): Orta derecede ayrimlagmis

Derece 3 (G3): Kotii ayrimlagmis

Derece 4 (G4): Hi¢ ayrimlagsmamis

Buna gore prensip olarak; SHK ve ADK G1,
2 ya da 3 olarak; KHK ve BHK ise G4 ola-
rak derecelendirilirler. Adenokarsinom dere-
celendirilirken ise, lepidik patern G1, papiller
ve asiner paternler G2, mikropapiller, solid ve
miisindz paternler ise G3 olarak belirtilir [ 11].

Noroendokrin Tiimor Siniflamasi

1) Tiimorlet: <5 mm, tek veya multipl olabi-
len néroendokrin neoplazidir [2].

2) Tipik karsinoid: >5 mm ¢apta, nekroz
igermeyen, mitoz sayist <2/10 BB (2 mm?)
olan, karsinoid morfolojisinde tiimordiir.

3) Atipik karsinoid: Mitoz say1s1 2-10/10 BB
(2 mm?) olan, karsinoid morfolojisinde timor-
diir. Tiimor iginde punktat nekroz goriilebilir.

4) Biiylik hiicreli néroendokrin karsinom:
Noroendokrin morfolojide (organoid, yuvalan-
ma, palizatlagma, rozetler, trabekiiller) olup, mi-
toz sayist >11/10 BB (2 mm?) olan, siklikla ge-
nis nekroz alanlar1 igeren, belirgin niikleoluslu,
biiyiik poligonal hiicrelerden olusan tiimordiir.

5) Kiigiik hiicreli karsinom

Akciger Kanserinde Tani ve Siniflama

Kiciik Hiicreli Disi Karsinomlarda

No6roendokrin Ayrimlasma

Morfolojik olarak goriilmese de, ozellikle
ADK’larda olmak iizere tim KHDAK’lari-
nin %10-20’sinde, néroendokrin ayrimlagma,
immunhistokimyasal ve ultrastriiktiirel olarak
goriilebilir [2]. Bu 6zelligin sagkalim ya da te-
daviye etkisi tartigmalidir [5].

Akciger Kanserinde immunhistokimya
ve Molekiiler Testler

immunhistokimya

Akciger kanseri hiicresinin tagidigi antijene
karg1 antikor uygulanmas: ve bu “immun” re-
aksiyonun gozle goriiliir hale getirilmesi esa-
sina dayali olan bu yontem, timoriin alt tipini
belirlemeye yarar. Ozellikle histolojik paternin
secilemedigi az diferansiye karsinom olgula-
rinda ya da kiigiik bir alanda malignite tasiyan
biyopsi parcalarinda miisin boyalar1 ve uygun
[HK paneli kullamlarak KHDAK alt tipleri
ayirt edilebilir [4,12] (Tablo 2). Kiigiik biyop-
si ya da sitoloji materyallerinden alt tipleme
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yapilacaksa immunhistokimyasal ¢alisma, bir |3 =

tane SHK (Orn: p63), bir tane de ADK (Orn:
TTF-1, napsin A) belirteci ile sinirlandirilma-
l1, molekiiler testler i¢in materyal ayrilmalidir
[13,14].

Molekiiler Testler

Adenokarsinomda EGFR gen mutasyon ve
amplifikasyonlar1 (%20-30), K-RAS (Kristen
rat sarcoma oncogene) mutasyonlart (%30),
ALK (anaplastic lymphoma kinase) gen dii-
zenlenimi %2-13 goriiliir [4,16]. Epidermal
biiyiime faktorii reseptorii gen degisiklikleri,
sigara Oykiisii bulunmayan, Asyali (batili ol-

mayan), periferik kitleye sahip kadin hasta- [g
larda, nonmiisindz lepidik (WHO 2004: non- |;

miisindz BAK), papiller ve/veya mikropapiller
patern igeren adenokarsinom olgularinda siktir
[13]. Miisindz adenokarsinom ve batili, sigara
Oykiisii olan olgularda ise ¢ogunlukla K-RAS
mutasyonlari goriiliir [16]. Iyi bilinen bir on-
kogen olmasma karsin, bunu hedefleyen bir
antikanser ajan heniiz bulunmadigi i¢in tiimor
dokusundan rutin olarak K-RAS mutasyonu
calisilmasi tartigmalidir [16].
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Tablo 2: Kanser tiplerinin ayriminda kullanilan baslica iHK belirtecleri [4,12-15].

Primer Akciger ADK TTF-1 (+), napsin A (+), CK 7 (+)
Metastatik ADK TTF-1 (=), napsin A (-), CK 20 (+)*
SHK p63 (+), p40 (+), CK5/6 (+)

KHK

Malign mezotelyoma

TTF-1 (+), Kromogranin (+), Sinaptofizin (+), CD56 (+)
TTF-1 (-), BerEP4 (-), Kalretinin (+), CK5/6 (+), WT1 (+)

TTF-1: Thyroid transcription factor-1; CK: Sitokeratin; ADK: Adenokarsinom; SHK: Skuamoz hicreli karsinom; KHK: Ktictk hucreli

karsinom

(*): CK20 (+) tumérlerin (Orn; kolorektal) metastazlan pozitiflik (+) gosterir.

Skuamoz hiicreli karsinomda tanimlanmis
genetik degisiklikler ise baslica p53 mutas-
yonu (%30-50), PI3KCA (phosphoinositi-
de-3-kinase catalytic alpha polypeptide) ve
SOX2 (sex determining region Y-box 2) gen
amplifikasyonlar1 (%33), FGFR1 (fibroblast
growth factor receptor) gen amplifikasyonu-
dur (%22) [4]. Klinik 6zelliklerine bakilmak-
s1zin tiim akciger adenokarsinom olgularina
EGFR ve ALK molekiiler testleri yapilarak
EGFR-RTKI tedavisi verilecek hastalar se-
¢ilmelidir [13]. Hedefe yonelik tedavi, ade-
nokarsinomdaki kadar iyi sonuglar vermese
de SHK’da da tiimor hiicrelerinin MET (me-
senchymal-epithelial transition factor) ampli-
fikasyonu, FGFR1 ya da DDR2 (discoidin do-
main receptor tyrosine kinase 2) mutasyonu
gosterdigi olgularda bunlara yonelik ilaglar
denenmektedir [13].

Ulusal Kapsamli Kanser Ag1 (National Com-
prehensive Cancer Network, NCCN) giincel
kilavuzuna goére ADK, BHK, KHDAK-NOS
olgularinda ve hi¢ sigara igmemis, kisith ye-
terlilikteki biyopsi materyalinde SHK tanisi
alan olgularda molekiiler test yapilmalidir
[13]. EGFR ve ALK, primer ya da metastatik
lezyonlardan calisilabilir. Multifokal tiimor-
lerde her bir tiimdrden ayr1 ayr1 molekiiler test
yapilabilir ancak tek bir tiimdriin farkli alanla-
rindan test yapilmasi zorunlu degildir. Sitolo-
ji materyalleri ve formalin fikse parafine go-
miilmiis dokular, molekiiler test i¢in kullanilir
[17]. Gen degisiklikleri, in situ hibridizasyon
(FISH, CISH), polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) ya da (ALK ig¢in) immunhistokimyasal
yontemler ile ¢calisilabilir [13].
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Sayfa 282

2) Adenokarsinoma In Situ: Bu lezyon, WHO 2004 simiflamasinda BAK’a karsilik gelir. <3 cm,
lepidik biiyiime paterni (stromal, vaskiiler ya da plevral invazyon yapmaksizin alveol duvarlar
boyunca ilerleyen) gosteren, genelde kiibik-nonmiisindz ya da daha seyrek olarak kolumnar-mii-
sindz tipte atipik epitel hiicre proliferasyonlaridir.

Sayfa 284
Kiiciik hiicreli karsinom komponenti, tedaviyi ve sagkalimi etkileyecegi i¢in mutlaka arastiriima-
lidir.

Sayfa 285

Kiiciik biyopsi ya da sitoloji materyallerinden alt tipleme yapilacaksa immunhistokimyasal ¢alig-
ma, bir tane SHK (Orn: p63), bir tane de ADK (Orn: TTF-1, napsin A) belirteci ile sinirlandiril-
mal1, molekiiler testler icin materyal ayrilmalidir.

Sayfa 285

Epidermal biiyiime faktorii reseptorii gen degisiklikleri, sigara oykiisii bulunmayan, Asyali (batili
olmayan), periferik kitleye sahip kadin hastalarda, nonmiisinéz lepidik (WHO 2004: nonmiisinéz
BAK), papiller ve/veya mikropapiller patern igeren adenokarsinom olgularinda siktir [13]. Miisindz
adenokarsinom ve batili, sigara dykiisii olan olgularda ise ¢ogunlukla K-RAS mutasyonlari goriiliir.

Sayfa 286

Ulusal Kapsamli Kanser Ag1 (National Comprehensive Cancer Network, NCCN) giincel kila-
vuzuna gore ADK, BHK, KHDAK-NOS olgularinda ve hi¢ sigara igmemis, kisith yeterlilikteki
biyopsi materyalinde SHK tanisi alan olgularda molekiiler test yapilmalidir.
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1. Hangisi en sik goriilen primer akciger kanseri tiplerinden degildir?
a. Adenokarsinom

Skuamdz hiicreli karsinom

Kiiguk hiicreli karsinom

Biiytik hiicreli karsinom

Mukoepidermoid karsinom

oo o

2. 2014 molekiiler test kilavuzuna gore hangi akciger kanseri tiplerinde EGFR, ALK, KRAS
molekiiler testleri yapilmasi 6nerilmektedir?
a. ADK

BHK

Hig sigara igmemis SHK

KHDAK, NOS

Hepsi

oo o

3. Lepidik biiylime paterni i¢in hangisi dogrudur?
a. ADK paternidir.
b. <3 cm captaki bir tiimor, sadece bu paternden olusuyorsa in situ ADK’dr.
c. Stromal, vaskiiler, plevral invazyon yapmaksizin alveol duvarini drten malign hiicreleri
ifade eder.
d. Eski siniflamadaki nonmiisinéz BAK’1 ifade eder.
e. Hepsi

4. Hangisi yanhstir?

a. Brong biyopsisinde BHK tanis1 verilebilir.
MIA’da 5 mm’yi asmayan birden fazla invaziv alan olabilir.
Papiller, seffaf hiicreli, kiigiik hiicreli, bazaloid hiicreli alt tipler SHK alt tipleridir.
Solid, mikropapiller, papiller, asiner, lepidik paternler invaziv ADK’ya ait paternlerdir.
Lepidik patern, in situ adenokarsinomu tanimlar.

o a0 o

5. EGFR mutasyonlar1 hangi hasta grubunda daha sik goriiliir?
Asyali (batili olmayan) kadin

Sigara Oykiisii olmayan hasta

Periferik yerlesimli kitle

Lepidik predominant invaziv ADK

Hepsi

®

oo o
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