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1. GIRIS

Fonksiyonel goriintilleme yontemlerinden biri olan difiizyon agirlikli
goriintilemede (DAG) ekoplanar goriintilleme sekanst kullanilarak cekim siiresi
saniyeler diizeyine indirilir ve hasta hareketine bagli artefaktlar belirgin oSlgiide
azaltilmis olur (1). DAG serebral lenfoma, inme, demiyelinizan hastaliklar, benign-
malign kompresyon fraktiirleri, malign-benign meme Kkitleleri, prostat kanseri, serebral
abse ve epidermoid kist tanmisinda kulanmilmaktadir. DAG vazojenik ve sitotoksik
0demde ayiric1 taniy1 saglar ve prognostik degeri vardir (2). Son yillarda DAG batin ve
toraks patolojilerinde de kullanilmaya baslanmistir (3).

Bu patolojilerin en onemlisi olan akciger kanserlerinin diinyada goriilme orani
yiiksektir (4). Bu kanserler hizl1 seyirlidir ve 6liim nedenleri icerisinde ikinci siradadir
(5). Akciger kanseri evrelemesi; medikal ve cerrahi tedavi i¢in 6nemlidir. Bu nedenle
radyoloji akciger kanseri hastalarinin tani, evreleme ve izleminde kritik rol oynar.

Akciger kanserlerinin tedavi yontemlerinden biri olan radyoterapide timor
boyutunu net olarak tespit etmek ve etrafindaki saglam dokunun daha az radyasyona
maruz kalmasim saglamak onemlidir. BOylece bir taraftan tiimor dokusuna yetersiz
radyasyon verilmesi, diger taraftan tiimoral invazyonun olmadigi normal dokunun
gereksiz radyasyona maruz kalmasi 6nlenmis olur. Bu amagla giiniimiizde radyoterapi
planlanmasinda bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintilleme (MRG) ve
pozitron emisyon tomografi (PET) gibi yontemlerin kullanilmasi onerilmektedir (6, 7).
Bu amacla iizerinde durulan baglica hususlardan biri tiimor dokusu ile distalindeki
konsolidasyonun birbirlerinden ayrimidir. Bu ayrim yukarida belirtilen konvansiyonel

yontemlere ait geleneksel protokollerle her zaman miimkiin olmaz.



Bu c¢alismada distalde konsolidasyonu olan santral yerlesimli akciger
kanserlerinde, santral kitle ile postobstriiktif konsolidasyonun DAG goriintiilerinde
ADC degerleri kullamlarak ayirt edilmesi amaclanmistir. Bu ayrimin yapilabilmesi
kitlenin istenilen diizeyde radyasyona maruz kalmasini, konsolidasyon alanmin ise

gerksiz radyasyondan korunmasini saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Akciger Embriyolojisi
Solunum sisteminin ilk taslagi 22-24 giinlitk embriyoda, ilkel barsagin (intestinal
tiip) ventral duvarindan bir ¢ikint1 (solunum divertikiilii) halinde belirir (Sekil 1). Ilkel
larinks 25-27. giinlerde trakea ¢ikintisiyla gelismesini siirdiiriir. Uzunlamasina biiyiiyen

bu oluga laringotrakeal oluk ad1 verilir (8).
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Sekil 1. A- 25 Giinliik bir embriyoda respiratuar divertikiiliin kalp, mide ve karacigerle iligkisini
gosteren sekil. B- 5 haftalik embriyonun sefalik ucundan gegen, faringeal cepleri ve laringotrakeal orifisi
gosteren sagital kesit (8).

Solunum divertikiiliiniin (akciger tomurcugu) 6n barsaktan ayrilis1 sirasinda
trakea ve bronsiyal tomurcuk denilen iki lateral ¢ikint1 gelisir. Besinci haftanin baginda
bu tomurcuklarin her biri sag ve sol ana bronslar1 olusturmak {izere biiyiirler. Sagdaki
tomurcuk ii¢, soldaki iki adet sekonder bronsa ayrilarak sag akcigerde ii¢ ve sol

akcigerde iki lobun gelisecegini belirler (Sekil 2).



Trakea
Sol brong

Akciger
tomurcugu B

Sekil 2. Trakea ve akciger gelisiminin birbirini izleyen evreleri A- 5. hafta,
B- 6. hafta, C- 8. Hafta (8).

Akciger tomurcuklar1 kaudal ve lateral yonlerde biiyiiyerek kolom
(perikardiyoperitoneal kanal) boslugunu doldururlar. Perikardiyoperitoneal kanallar
peritoneal ve perikardiyal kavitelerden ploroperitoneal ve perikardiyal katlantilarla
ayrilir ve geride kalan kisimda primitif plevral bosluk olusur (Sekil 3). Akcigeri distan
saran mezoderm tabakas1 viseral plevrayi, viicut duvarinin i¢ yiizeyini doseyen somatik

mezoderm tabakasi da pariyetal plevrayi olusturur (Sekil 4) (8).

Farinks
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Paryetal
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Sekil 3. Akciger tomurcuklarinin perikardiyoperitoneal kanallar igine dogru genislemesi.
Gelisiminin bu evresinde kanallar, peritoneal ve perikardiyal bosluklarla genis bir iligki icindedir. A:
Akciger tomurcuklarinin onden goriiniimii, B: Akciger tomurcuklarinin transvers kesiti. Kolomik
boslugun torasik kismini plevral ve perikardiyal bosluk olarak ikiye bolecek olan ploroperikardiyal
katlant1 (8).



Trakea
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Sekil 4. Perikardiyoperitoneal kanallar, sirasiyla perikardiyal ve peritoneal bosluklardan
ayrilirken, plevral bosluk i¢indeki akcigerler genisler. Viseral plevra akciger loblar: arasina uzanir (8).

Gelisimin daha sonraki evrelerinde de sekonder bronslar dikotom seklinde
boliinerek sagda on ve solda sekiz adet tersiyer (segmental) brons olusturarak yetiskin
bronkopulmoner segmentleri meydana getirmis olur.

Endoderm ise solunum sisteminin i¢ini doseyen epitel ile mukoza glandlarini
yapar. Bu cikintinin baglangictan itibaren c¢evresinde mezodermal kaynakli bir
mezankim, solunum sisteminin mezankimal yapilarin1 (damarlar, bag dokusu,
interstisyum) olusturmak i¢in epitelyal yapilarla birlikte gelisir (8).

Solunum sisteminin gelismesi dogumdan sonrada devam eder. Yeni alveol

olusumu dogumu izleyen 10 yil boyunca devam eder (Tablo 1) (8).

Tablo 1. Akcigerlerin olgunlagmasi

Gelisim Evresi Donem Ozellikleri

Terminal bronsiyolleri olusturmak iizere dallanma devam

Psodoglandiiler evre 5- 16 hafta etmektedir. Heniiz respiratuar bronsiyoller veya alveoller
olugsmamustir.
Her terminal bronsiyol iki veya daha fazla sayida
Kanalikiiler evre 16- 26 hafta respiratuar bronsiyole, bunlarda 3-6 adet alveolar duktusa
boliiniir.
Terminal kese evresi 26- dogum Terminal keseler olusur ve kapillerle yakin iligki kurulur.
Alveolar evre 10 yasa kadar Iyi gelismis epitelyum ve endotelyal (kapiller) iliskiye

sahip olgun alveoller olusur.




2.2. Akciger Anatomisi

Akcigerler gogiis kafesinde mediastenin sag ve solunda bulunur. Koni seklinde
olan bu papilarin ve dig ylizleri gogiis kafesi (toraks) ile cevrili olup i¢ yiizleri
mediastene doniiktiir.

I¢ yiizde, brons ve damarlarin akcigere girdikleri yere hilus denir. Her iki
akcigerin apeks pulmonalis adi verilen iist kisimlar1 ve basis pulmonalis denen alt
kisimlar1 bulunmaktadir.

Sag akciger iki fissiirle ii¢ loba, sol akciger bir fissiirle iki loba ayrilmistir.
Biiyiik fissiir (oblik fissiir) sagda ve solda aym anatomik Ozellikleri gosterir. Kiigiik
fissiir (transvers fissiir) ise sagda biiyiik fissiirden ayrilarak iist ve alt lob sinirimi ¢izer.
Oblik fissiirler, arkada IV. torakal vertebra hizasindan baslar, asagiya ve 6ne dogru
ilerler, orta koltuk cizgisinde V. arka koltuk ¢izgisinde VI. kostay1 keserek bu kostanin
osteokondral ¢izgisinde sonlanir. Kiigiik fissiir orta koltuk cizgisinde V. kostadan baglar
ve IV. kosta iist kenar1 boyunca hilusa dogru yatay olarak uzanarak 3. kostanin sternum
ile birlestigi yerde sonlanir (9). Sag ve sol akciger ayrica 10 segmente ayrilmaktadir.
(Sekil 5).

Sekil 5. A. Sag akciger Segmentleri B. Sol Akciger Segmentleri

Sekil 5’in ac¢iklamalar tablo 2’de verilmistir.



Tablo 2. Sag ve sol akciger segmentleri

Sag akciger

Sol akciger

Ust lob

1-Apikal segment
2-Posterior segment
3-Anterior segment
Medial lob

4-Lateral segment
5-Medial segment

Alt lob

6-Apikal(siiperior) segment
7.Medial bazal segment
8-Anterior bazal segment
9-Lateral bazal segment
10-Posterior bazal segment

Ust lob

1-Apikal segment
2-Posterior segment
3-Anterior segment
4-Siiperior lingular segment
5-Inferior lingular segment

Alt lob
6-Apikal segment

8-Anterior bazal segment
9-Lateral bazal segment
10-Posterior bazal segment

2.3. Akciger Tiimorleri

2.3.1. Akcigerin Benign Tiimorleri

Bu tiimérler akciger tiimorlerinin %1.2-2’sini olusturur. Yavag biiyilyen ve
yillarca degismeden kalabilen bu timorler santral endobronsiyal yerlesimli olmadik¢a
semptom vermezler. Tam1 genelde rastlantisal olarak konur. Santral endobronsiyal
benign tiimorler Oksiiriik, hemoptizi, nefes darligi, atelektazi ve tekrarlayan pndmonilere
neden olurlar. Periferik parankimal yerlesimli olanlar ise semptom vermezler ve gogiis
grafisinde pulmoner nodiil seklinde goriiliirler. Diizgiin kenar ve yavas biiylime benign
lezyonlarda sik goriilen diger Ozelliklerdir. Nodiiller kalsifikasyon igerebilir.
Kalsifikasyonun yaygin, homojen, santral, lameller veya patlamis misir seklinde olmast
benignite, periferik, ¢ok sayida ve kiigiikk olmas1 malignite lehine yorumlanir. BT de
timor igerisinde yag dansitesinin saptanmasi lipom veya hamartomu diisiindiiriir.
Kontrastli dinamik BT de lezyonun 20 HU altinda olmas1 benignite lehinedir (5).

Hamartomlar benign tiimorlerin en sik goriilenidir. Genellikle periferik
yerlesimlidir. Kikirdak, bag dokusu, yag ve kas dokular igerir. G6giis radyograminda
belirli, diizgiin simirli ve 4 cm’den kiiciik timorlerdir. Tiimor igerisinde patlamis misir
seklinde kalsifikasyonlar vardir. Benign tiimorler arasinda en sik goriilen ikincisi ise
bonsiyal adenomdur. Bu tiimorlerin %80°i biiylik bronglara yerlesen, iyi smirh
submukozal tiimorlerdir. Brongiyal mukoza saglam olup liimene dogru nodiiler veya
polipoid olarak biiyiirler. Histopatolojik olarak karsinoid adenom, silindiroma ve
mukoepidermoid tiimdr tipleri vardir (5).

Akciger dokusundaki mezenkimal hiicreler yoniinde farklilagan fibrom, lipom,

leyomiyom, hemanjiyom, kondrom ve hemanjiyoperisitom gibi tiimorler ise nadir



olarak goriiliirler. Lezyona kesin tam1 konulmasit ve malign lezyonlardan ayiriminin

yapilabilmesi i¢in ¢ikarilmasi son yillarda kabul gérmektedir.

2.3.2. Akcigerin Malign Timorleri

Bronsiyal karsinomlarin iicte ikisi biiylik bronglar tutar ve santral yerlesimlidir.
Ucte biri ise periferde yerlesir. Santral yerlesimli olanlar erken semptom verir, fakat
bolgesel lenf nodlarina ¢abuk yayilirlar. Bu nedenle cerrahi girisim yapilamaz. Periferik
tip brongiyal karsinomalarda cerrahi girisim kolaydir, ancak ge¢ semptom vermeleri
nedeniyle tanilart ge¢ konur (10).

Akciger kanserlerinin %90-95’ini skuamoz hiicreli karsinom, adenokarsinom,
biiyiik hiicreli karsinom ve kiiciik hiicreli karsinom olusturur. Skuaméz ve kiiciik hiicreli

karsinomlar daha ¢ok santralde, digerleri ise periferde yerlesirler.

Kiiciik Hiicreli Dusit Akciger Kanserleri

Adenokarsinom

Adenokarsinomlar akciger kanserlerinin %50’sini olusturur ve genellikle 4
cm’den kiiciiktiirler. Bronsiyol ve alveol epitelinden cikarlar ve yaklasik %4’1i santralde
yerlesir. BT’de periferik soliter pulmoner nodiill ya da kitle olarak izlenirler.
Spikiilasyon veya lobulasyon gosterebilirler. Ayrica fokal ya da difiiz fibrozis ile
iligkilidirler (4, 11).

Skar karsinomlar1 genellikle adenokarsinomdur. Bu tiiméorler yavas biiyiir, ancak
erken metastaz yapabilirler. Subplevral ve periferal yerlesimi nedeniyle cogu kez
asemptomatiktirler. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 1981 yilinda adenokarsinomu asiner,
papiller, bronkoalveolar ve mukus iireten solid karsinoma olmak iizere 4 alt tipe

aywrmistir (4, 12).

Bronkoalveolar Karsinom

Diinya Saghk Orgiitii 2004 klasifikasyonuna gore bronkoalveolar karsinomu
(BAC) “lepidic” biiylime gosteren tiimor olarak tamimlanmistir. Noninvaziv bir timor
olan bronkoalveolar karsinom adenokarsinomun bir alt grubudur ve akciger
kanserlerinin %3’iinii olusturur (4).

Cevredeki bronsiyol ve alveol duvarlar1 boyunca onlar1 distorsiyone etmeden

biiyiir ve ii¢ radyolojik paterni vardir (13). Bunlardan soliter nodiil %60-90 orani ile en



yaygin rastlananidir. Ikinci en yaygin goriilen de %20 oranla pnémoni benzeri hava
bronkogramlart iceren konsolidasyon seklidir ve trakeobronsiyal aga¢ boyunca her iki
akcigere yayilabilir. En az goriilen sekli ise milimetrik boyutta, irregiiler kenarli multipl

nodiiller seklinde izlenir (4).

Skuamoz Hiicreli Kanser

Tiim akciger kanserleri igerisinde yaklasik %30 oraninda goriiliir. Santral
yerlesimli olanlar lobar ya da segmental bronslardan ¢ikar. Brons liimeni igerisinde
polipoid sekilde biiyiirken, aym zamanda duvar digina tasarak hiler kitle goriintimii
verir. Iyi bir prognozu vardir. Genellikle hizl1 ve lokal biiyiiyiip ge¢c donemde metastaz
yapar. Sigara icimi ile giiclii bir iliskisi vardir. Bu timor genellikle 3-5 cm boyutta,
santral yerlesimli olup postobstriiktif pnomoni ya da atelektaziye yol acar. Santral
yapilar1 ve rekiirren larengeal siniri tutmasina bagli semptomlar verir. Hemoptizi ilk
semptomu olabilir. Periferik yerlesimli olursa gdgiis duvart invazyonuna ve Pancoast

sendromuna yol agabilir (4).

Indiferansiye Biiyiik Hiicreli Karsinom

Indiferansiye biiyiik hiicreli karsinom %35 oraninda goriiliir. Genellikle periferik
yerlesimli olup %70 oraninda 4 cm’den biiyiiktiir. Hizli biiyiiyerek 6zellikle beyin ve
mediastinuma erken metastaz yapar. Sigara ile giiclii bir iliskisi olup kotii prognoz

gosterir. Birkag histolojik tipi vardir (4).

Kiiciik Hiicreli Akciger Kanseri

Akciger kanserlerinin %?20-25’ini yaparlar. Agresif tiimorler olup siklikla
jeneralize semptomlar ile birlikte erken metastaz yaparlar. Kiiciik hiicreli akciger
kanserli hastalarin %98’inde sigara i¢imi hikayesi vardir (15). Santral olanlar1 ana brong
veya lob bronglarindaki noroendokrin hiicrelerden koken alan en malign akciger
kanseridir. Biiyiik boliimii brong i¢ine uzamimdan ziyade duvar disina yayilir ve klinik
belirti vermeden 6nce lenf nodlar1 ve cevre damarlari invaze eder. Hematojen yolla tiim
viicuda hizla yayilir. Bu tiimorler baslangigta kemoterapiye cevap verirler fakat daha

sonra ilaca direnc gelisir (4, 16).



2.3.3. Akciger Tiimorlerinin Epidemiyolojisi

Diinyada en sik goriilen kanser tiirii olup kanser olgularinin %12.8’inden ve
kanser Oliimlerinin %17.8’inden sorumludur. Akciger kanseri Onlenebilir bir hastalik
olmasina ragmen sigara kullanimiyla birlikte goriilme siklig1 giderek artmistir (17).

Akciger kanseri gelisiminden %94 oraninda sigara sorumludur. Sigara icenlerde
akciger kanseri riski icmeyenlerden 24-36 kat daha fazladir. Pasif sigara iciminde risk
%3.5’tur. Sigaraya baslama yasi, sigara igme siiresi, igilen sigara sayisi ile tiitiin ve
sigara tiirii (filtreli, filtresiz, puro ve nikotin igerigi vb.) akciger kanseri gelisme riskini
etkiler (18).

Geligmis iilkelerde sigara igme prevalanst kadinlarda %20-40 ve erkeklerde
%30-40 iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran %2-10 ve %40-60’tir. Tiirkiye’de ise
sigara igme prevelansi kadinlarda %24 ve erkeklerde %63 tiir (19).

Akciger kanseri gelisiminde etkili oldugu belirtilen yas, 1rk, cinsiyet, meslek,
hava kirliligi, radyasyon, ge¢irilmis akciger hastalig1 sekeli, diyet, viral enfeksiyonlar,
genetik ve immunolojik faktorlerin tiimii ise ancak %6 oraninda etkilidir (18).

Akciger kanseri insidansi yagla artmakta, 6-7. dekadlarda pik yapmaktadir. 50
yas altinda prevelans %5-10 dolayindadir. Bu toplulukta genellikle aile oykiisii vardir ve
adenokanser en sik izlenen kanser tipidir (20, 21). Ulkemizde genclerde adenokanser
yaslilara gore daha fazla izlenmekle birlikte, en sik izlenen kanser tipi skuamoz hiicreli
kanserdir (22). Kadinlarda ise sigara i¢me aliskanligindaki artisa bagh olarak akciger
kanseri siklig1 artis gostermektedir (23).

Histopatolojik olarak ABD ve Japonya’da en sik adenokanser saptanirken, Asya
ilkelerinde skuamoéz hiicreli kanser hala en sik goriilen kanser tipidir (20, 23, 24).
Ulkemizde ise %45 oraninda skuaméz hiicreli kanser, %20 kiigiik hiicreli kanser, %20
adenokanser ve %2 oraninda biiyiik hiicreli kanser goriilmektedir (25).

Akciger kanserli olgular bilyiik oranda ileri (evre 1V) ya da lokal ileri evrede
(evre IITA ve IIIB) saptanmaktadir. Bu nedenle hastalarin %70’i tan1 aninda cerrahi
sansin1  kaybetmektedir (20). Ulkemizde ise Toraks Dernegi-Akciger ve Plevra
Maligniteleri Calisma Grubu verilerine gore olgularin %86.7’sinin ileri evrede tani
aldig1 tespit edilmistir. Akciger kanserli hastalarin tan1 alma evrelerinin dagilimu Tablo

3’de verilmistir.
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Tablo 3. Akciger kanserli hastalarda tan1 anindaki evrelerin dagilimi (25)

EVRELER %
I 5,6
II 7,7
IIIA 14,2
1B 13,2
v 40,4

Asbest, kadmiyum, nikel, krom maruziyeti gibi mesleksel etkenler ve radyasyon
akciger kanseri riskini artirir. Bu risk sigara kullanimu ile birlikte oldugunda daha da
artmaktadir (26).

Tiiberkiiloz, bronsektazi, pnomoni, abse, pulmoner emboli, interstisyel akciger
hastaliklar1 gibi skatrizan hastaliklarda, skar dokusunun kanser gelisimine zemin
hazirladig1 ve akciger tiiberkiilozu geciren olgularda akciger kanseri gelisme riskinin 8
kat fazla oldugu belirtilmektedir (27).

Vitamin A ve B-karotenden fakir diyetle ya da yiiksek yagl diyetle beslenen
sigara tiryakilerinde de akciger kanseri riski artar. Vitamin E, selenyum ve yesil cay ise
koruyucu etki yapar (19).

Kanserli hastalarin birinci derece yakinlarinda akciger kanseri riski 2-4 kat
artmaktadir (19). Ayrica P-450 enzim sisteminde yer alan aril hidrokarbon hidroksilaz

enziminin artmig aktivitesi de akciger kanseri riskini 8 kat arttirir (26).
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2.4. Akciger Kanserlerinde Klinik Tam

2.4.1 Semptom ve Bulgular

Akciger kanserli olgularin % 90’nindan fazlasi tan1 doneminde tiimoriin lokal,
bolgesel, metastatik veya sistemik etkileri nedeniyle semptomatiktir. Akciger

kanserinde baslangi¢ bulgularinin dagilimi1 Tablo 4’de verilmistir (28).

Tablo 4. Akciger kanserinde baslangi¢c semptom ve bulgularinin goriilme yiizdeleri

Semptom ve Bulgular Goriilme Yiizdesi (%)
Oksiiriik 75
Kilo kayb1 68
Nefes darlig 58-60
Gogiis agrisi 45-49
Hemoptizi 29-35
Kemik agris1 25
Comak parmak 20
Ates 15-20
Kuvvetsizlik 10
Siiperior vena kava sendromu 4
Disfaji 2
Wheezing, stridor 2

Fizik muyenede supraklavikular lenfadenopati, Horner sendromu bulgulari,
plevral s1v1 birikimi, lokalize ronkiis, hepatomegali, kaseksi, lokalize kemik duyarliligi,
periferik motor ve/veya duyusal ndropati ve norolojik bulgular goriilebilir.

Oksiiriik santral yerlesimli tiimorlerde sik rastlamilan bir bulgudur. Oksiiriigiin
siddetinin artmasi, tedaviye yanit vermemesi ve kanli balgamla birlikte olmas1 akciger
kanserinin igareti olabilir (19).

Hemoptizi, gogiis radyografisi normal olan olguda tek ipucu olabilir. Bu nedenle
40 yas iizeri hemoptizili olgularin akciger radyografisi ve fiberoptik bronkoskopi ile
arastirilmasi gerekir.

Akciger kanserinin intratorasik yayilimi direkt genisleme ya da lenfatikler yoluyla
olur. Siiperior sulkus tiimorii iist lob apeksinin arka boliimiine ve brakiyal pleksusa
yakin yerlesir. Omuz agrisi, ulnar sinirin koldaki dagilimi1 boyunca agr1 ve kas atrofisi,
birinci ve ikinci kosta destriiksiyonu goriilmektedir. Horner sendromu bulgulari; tek
tarafli enoftalmi, pitozis, miyozis, yiiz ve iist ekstremitede ayn tarafli anhidrozistir (20).

Siiperior vena kava obstruksiyonu, primer tiimor sag tarafta ise daha sik goriiliir.
Kiigiik hiicreli akciger dis1 (6zellikle skuaméz hiicreli) akciger kanserinde obstriiksiyon

yavag gelisir ve kollateral vendz genislemeler olur. Yiiz, boyun ve goz kapaklarinda
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O0dem, ekstremite ve gogiisiin list boliimleri, omuz ve boyunda genislemis venler
izlenmektedir (19, 21, 22).

Tekrarlayan laringeal sinir felci nedeniyle olusan ses kisikligi, genellikle sol {iist
lob tiimorlerinde daha sik goriiliir. Frenik sinir felcinde ise tutulan hemidiyaframda
yiikseklik ve paradoksal hareket gozlenebilir. Go6giis duvart tutulumunda genellikle
kiint, gelip gecici, sicrayici tarzda, dakikalardan saatlere kadar siirebilen, tiimor ile ayni
tarafta ya da orta hatta lokalize agr1 ortaya c¢ikar. Plevral sivi gogiis agrisi ve nefes
darlign yakinmalarina yol acar. Plevral sivi genellikle hemorajiktir. Perikard ve
miyokardin tutulumuna bagli ani baslangich aritmi, kalp yetmezligi, kalp tamponadi ve
kalp boyutlarinda artig izlenebilir. Paraneoplastik sendrom siklikla kiigiik hiicreli
akciger kanserinde goriiliir (29).

Ekstratorasik metastaz sikligi, skuamoz hiicreli karsinomda %54, biiyiik hiicreli
karsinomda %86 ve adenokarsinomda ise %82’dir (30). Hasta klinige basvurdugunda
siklikla toraks disina yayilim vardir. Hatta baz1 durumlarda ekstratorasik metastaza ait
semptomlar klinige hakim olur (31, 32). Akciger kanserinin neden oldugu uzak

metastazlar ve siklig1 Tablo5’te verilmistir.

Tablo 5. Akciger kanserinin neden oldugu uzak metastazlar ve sikligt (33)

Tutulan Bolge Sikhik %
Santral sinir sistemi 0-20
Kemik 25
Kalp, perikard 20
Bobrek 10-15
Gastrointestinal sistem 12
Plevra 8-15
Adrenal 2-22
Karaciger 1-35
Deri ve yumugak doku 1-3
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2.5. Akciger Kanserlerinde Tam Yontemleri

2.5.1. Laboratuvar testleri

Tam kan sayimi, alkalen fosfataz, albumin, alanin aminotransferaz (ALT),
apartat aminotransferaz (AST), gamma glutamil transferaz (GGT), total bilirubin, iire,
kreatinin, laktat dehidrogenaz (LDH), Na, K, Ca iceren biyokimyasal testleri ve
elektrokardiyografi (EKG) yapilmaldir (31).

2.5.2. Bronkoskopi

Akciger kanserinin tanisi, evrelemesi ve brakiterapi, lazer ve endobronsiyal stent
uygulamasi ile tedavisinde rijid ve fiberoptik bronkoskopi kullanilir. Akciger kanseri
doku tanisina ulagmak icin ana ydntemdir. Tiimoriin yerlesimi ve boyutu bronkoskopik
islemin verimliligini etkiler. Periferik akciger karsinomlarinda bronkoskopi fayda
saglamayabilir (34).

Santral yerlesimli tiimdrlerde; forseps biyopsisi, brongiyal yikama ve bronsiyal
ornekleme birlikte yapildiginda tan1 oram1 %87’lere ulasir. Asirt vaskiiler tiimorlerde
hemoraji riskinden dolay1 endobronsgiyal igne aspirasyonu yapilir (35). Karsinomlarin
submukozal yayilimi ve distan basis1 mevcut ise transbrongiyal igne aspirasyonu yapilir
(34, 36).

Fluoroskopi rehberliginde transbronsiyal biyopsi, bronsiyal fircalama ve yikama
ornekleri ile periferik akciger tiimorlerinin %40-80’ine tan1 konmaktadir (31, 37).

Bronkoalveolar karsinom ya da lenfatik yayilimdan siiphelenildiginde bronsiyal
fircalama (BF), transbronsiyal biyopsi (TBB), perkiitan transbronsiyal igne biyopsisi (P-
TBIiA) yapilamadigi durumlarda bronsiyoloalveolar lavaj yapilir (31, 37).

2.5.3. Transtorasik igne Aspirasyonu (TTIA)

Fluroskopi, ultrasonografi (US) ve BT esliginde uygulanan transtorasik igne
aspirasyonu akciger maligniteleri tanisinda etkili ve giivenilir bir yontemdir. Ozellikle 3
cm’den kiiciik tiimorlerde tani oram1 %80-100°diir (34). Soliter ve multipl nodiiller,
konsolidasyon, kavite ile abse varlifi, plevral lezyonlar, mediastinal kitlelerin tanisi,
hilus, mediasten, gogiis duvart ve plevraya malign yayilimdan siiphelenilen olgularin
evrelendirilmesinde  transtorasik  igne aspirasyonu  kullamilir. Bu  islemin
komplikasyonlar1 pndmotoraks (%25-40), intraparankimal kanama, agir hemoraji, hava

embolisi ve tiimor implantasyonudur (38, 39, 40).
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2.5.4. Plevral Sivinin Degerlendirilmesi

Akciger kanserlerinin % 50’sinde plevral sivi vardir (38, 41). En iyi sonuglar
adenokarsinomda elde edilirken, kiiciik hiicreli akciger karsinomu, lenfoma ve
mezotelyomada daha dusiiktiir (42). Plevral sividan ornek almanin en basit yolu
torasentezdir (43). Komplikasyonlar1 pnomotoraks, akciger 6demi ve hava embolisidir

(44).

2.5.5. Kapali Plevra Biyopsisi

Paryetal plevradan Abram’s veya Cope igneleri ile yapilmaktadir (43, 44).
Plevra biyopsisinin tek basina tan1 oram % 40-70’tir. Invaziv tiimorlerde pozitiflik oram
daha yiiksek olur. Torasentez ile tan1 konulamayan plevra sivilarinda plevranin en fazla
anormallik gosteren ve biyopsi icin en uygun kismini belirlemede US inceleme

Onerilmektedir (41).

2.5.6. Torakoskopi

Erken asamada ve asir1 olmayan sivi varlifi, malign mezotelyoma ve malign
olmayan plevra sivilarinin saptanmasi, mediastenin degerlendirilmesi ve akciger
kanserlerinin evrelenmesi, gogiis duvar invazyonu ayirimi, metastatik adenokarsinom
ve mezotelyoma ayirimi, soliter pulmoner ve satellit nodiill degerlendirilmesi

endikasyonlar1 arasindadir.

2.6. Akciger Kanserlerinde Radyolojik Tani
Radyolojik goriintillemenin ana amaci timor tamisinin  konulmasi ve

operabilitenin degerlendirilmesidir.

2.6.1. Direkt Grafi

Ik secilecek yontem iki yonlii akciger grafisidir. Akciger kanserini grafilerle
degerlendirirken teknigi iyi se¢mek, hastanin Onceki grafileriyle karsilastirmak ve
grafide kor noktalar1 bilmek gerekir. Dogru teknik i¢in yiiksek kilovolt veya dijital
sistem kullanmak hatalar1 en aza indirmektedir. Grafide kor noktalar; sag veya sol
paratrakeal alanlar, klavikulanin sternal ucu ya da birinci kostanin kostokondral birlesim
yeri, akciger periferik bolgesi, direkt grafide diyafram c¢izgisinin hemen alt ve iist

boliimiinde yer alan akciger alani ile kalp arkasini kapsar.
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Akciger kanserinin radyografik bulgular1 direkt ve indirekt olarak ikiye ayrilir.
Direkt bulgular; kitle, nodiil veya infitratif lezyonlardir. Buzlu cam goriiniimiindeki
lezyonlar siklikla erken evre bronkoalveolar karsinomda goriiliir. Indirekt bulgular ise
tedaviye cevap vermeyen pndomoni veya atelektazi, tek tarafli hava hapsi, plevral
efiizyon, diyafram felci gibi bulgulardir.

Akcigerde ¢ap1 3 cm’ye kadar olan yuvarlak yada oval sekildeki dansitelere
nodiil, 3 cm’den biiyiik olanlara kitle denir. Ozellikle 2 cm’den daha biiyiik nodiillerin
cogu malign karakterdedir. Malign lezyona sahip hastalarda bes yillik yasam sansi

nodiiliin ¢ap ile ters orantili olarak azalmaktadir (45).

2.6.2. Bilgisayarlh Tomografi ve Manyetik Rezonans Goriintiileme:

Spiral BT, 1 cm’den kiiciik nodiillerin tespit edilmesinde konvansiyonel BT den
iistiindiir. Pulmoner nodiillerin BT ile degerlendirilmesinde lokalizasyonu, dansitesi,
kontrastla boyanma paterni ve morfolojisi mutlaka tanimlanmalidir (45-47). Nodiil
dansitesinin ol¢iimii ayirict tant acisindan dnemlidir. Difiiz kalsifikasyon ve nodiiliin
150-200 HU iizerinde olmasi benignite lehinedir. Cap1 1-3 cm arasi olan, sferik,
homojen soliter pulmoner nodiiller ayiricti tam acisindan spiral BT ile
degerlendirilmelidir. Kontrastsiz ¢cekimi takiben kontrast madde verildikten sonra 1, 2, 3
ve 4. dakikalarda taranarak dinamik caligma yapilir. Dansitede 10 HU’den az artis
benignite, 15 HU den fazla artis kuvvetle malignite lehinedir (46).

Nodiiliin kanser olma olasiligi cap ile orantili olarak artmaktadir. 1 cm ve
altindakilerin %15-20’si, 2 cm ve altindakilerin %40-45’1 ve 3 cm ve iizerindekilerin
%80-95’1 malign 6zelliktedir (48). Bilyiime hiz1 nodiiliin degerlendirilmesinde 6nemli
kriterlerden biridir. Tkiye katlanma zamani 4,2-7,3 ay arasindadir. Bir aydan daha kisa
ikiye katlanma siiresi abse, pnomoni gibi benign nedenlerle olmaktadir. Onsekiz aydan
uzun siirede boyut degismemesi benignite lehinedir (45).

Akciger kanseri radyolojik acidan periferik ve santral tip olmak iizere iki grupta
incelenir. Periferik tip bronsiyal karsinom genellikle yuvarlak yogunluk artis1
seklindedir. Santral tip akciger kanserleri hiler kitle seklindedir. Kitlenin kenarindan
akciger dokusuna dogru 151nsal uzantilar goriiliir. Asimetrik hiler biiyiime ya da hiluslar
arasindaki yogunluk farki brong kanseri i¢in anlamli bulgulardir.

Tiimor kavitelesmesi biiyiikk kitlelerde daha sik goriiliir. Skuamdz hiicreli
karsinomlarda kavitasyon diger tiimorlere gore daha sik goriiliir. Klasik olarak tiimor

kavitasyonu eksantrik yerlesimli, kalin ve diizensiz duvarhdir. Duvar kalinlig1 ortalama
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8 mm kadardir. Kavitelerde 15 mm’yi asan duvar kalinlig1 genel olarak malign kabul
edilmelidir. Kavitasyon en iyi BT ile gosterilebilir (45).

Tiimoriin ¢evrede yaptig1 degisiklikler santral tiimorlerde daha belirgindir.
Periferik yerlesimli tiimorlerde cevre iliskisi komsu dokuya invazyon seklindedir.
Santral tiimorler koken aldiklar1 brons veya komsu brong igerisine dogru biiyiiyerek
liimeni daraltabilir ya da tikayabilir. Bunlarin ¢ogu skuaméz veya kiiciik hiicreli
karsinomlardir. Tiimoriin tikadigi bronsun distalinde kollaps gelisir. Bu durumlarda
kontrastl spiral BT Onerilir (45-48).

Difiiz, santral, lameller ve popkorn kalsifikasyon genellikle graniilom, hamartom
gibi benign lezyonlarda goriiliir. Ancak noktasal veya amorf kalsifikasyonlar akciger
kanserlerinde goriilebilir (46, 48).

Santral yerlesimli akciger timorleri siklikla segmental veya subsegmental
bronslardan koken alir. Bunlar ¢ogunlukla skuamoz ve kiiciik hiicreli karsinomlardir.
Lezyonun periferinde kollaps ya da obstriiktif pndmoni goriilebilir. Hiler yerlesimli
kitleler siklikla vaskiiler genislemeler ile karigabilir. Boyle durumlarda kontrastli ve
miimkiinse anjiyo protokolii ile spiral BT kullanilir (47, 49).

Evrelemede en sik spiral BT kullanilir. Evrelemede; primer tiimor, hiler ve
mediastinal lenf bezleri, mediastinal invazyon, gégiis duvari invazyonu, plevral tutulum
ve uzak metastazlar gbz oniinde bulundurulur (50).

Santral yerlesimli tiimorlerde veya lenf nodu metastazlarinda akcigerde perifere
dogru lenfatik yayilim goriiliir.

Mediastene direkt uzanim BT ve MRG ile kolay saptanabilmektedir. Mediastinal
invazyonun en giivenilir bulgusu bronslar, bilyiikk damarlar ya da 6zofagusun timor
dokusu tarafindan sarilmasidir. BT’de mediastinal invazyon varliginda kullanilabilecek
kriterler:

¢ Tiimor ile mediasten arasindaki temasin 3 cm’den fazla olmasi veya tiimoriin
180 dereceden daha fazla mediastene dayanmasi,

e Kitle ile mediasten arasinda yag planlarinin izlenememesi,

¢ Kitlenin mediastene dogru belirgin kitle etkisi olusturmasi,

¢ Kitle komsulugundaki perikard ve plevrada kalinlagmanin mevcudiyeti,

¢ Kitlenin aortay1 90 dereceden fazla ¢cevrelemesidir.

BT ile mediastinal ve vaskiiler invazyon hakkinda kesin karar verilemeyen

olgularda MRG endikasyonu vardir.
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Gogiis duvari invazyonunu diisiindiiren bulgular:

e Kitle ile plevra arasi temasin 3 cm’den daha fazla olmast
e  Tiimor ile gogiis duvari arasinda genis a¢1 olmasi,
e  Eslik eden plevral kalinlagsma ve plevral ¢ekinti olmasi.

Ekstraplevral yag dokusu, kaslar, brakial pleksus, komsu damarlar ve vertebra
invazyonu MRG ile daha iyi gosterilebilir. Ancak kosta harabiyeti BT ile daha iyi
gosterilir (43, 50).

Plevral kalinlasma ve sivi birikimi plevral tutulum agisindan en Onemli
bulgulardir. Plevral sivi birikimi en fazla adenokarsinomlarda goriilmektedir. Plevra

invazyonu US ve BT ile saptanabilir (49).

2.6.3. Cok Kesitli Bilgisayar Tomografi

Inceleme siiresinin kisa olmasi ve daha genis anatomik bolgenin
arastirilabilmesi, multiplanar goriintii elde edilebilmesi, incelenen kesit kalinliginin 0,5-
1 cm’ye kadar azalmasi, parsiyel voliim etkisinin azalmasi, arteryel ve vendz fazlarin

daha iyi saptanmasi avantajlar arasindadir.

2.6.4. Pozitron Emisyon Tomografi

Invaziv olmayan bir yontemdir. Bu yontemde Flor-18 (F-18), Karbon-11 (C-11),
Oksijen-15 (0-15) ve Azot-13 (A-13) kullanmlir. Akciger kanserlerinde toraks ve tim
viicudun tomografik goriintillenmesi yapilabilmektedir (47, 49-51). En sik kullanilan
radyofarmasotik F-18 isaretli florodeoksiglukozdur. F-18 FDG, tiimor hiicrelerinde
glukoz kullaniminin goriintiilenmesini saglayan bir radyofarmasétiktir (51, 52). Soliter
pulmoner nodiiliin benign-malign olarak ayirici tanis1 (duyarlilik %96, 6zgiilliikk %78-
80, dogruluk %91), mediastinal ve hiler lenf nodlarinin invazyonunun gosterilmesi
(duyarhlik %98, ozgillik %92), evreleme, tedaviye yanmitin degerlendirilmesi,
tekrarlayan kanser odaginin gosterilmesi ve prognozun degerlendirilmesi endikasyonlari
arasindadir (52). Toraks disi uzak metastazlarin ve siirrenal metastazlarin
gosterilmesinde duyarlilig ve ozgiilligii yiiksektir (51, 52).

Tedavi edilmemis primer kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri (KHDAK) FDG
uptake’nin glukoz transporter-1 (Glut-1) ekspresyonu ile iliskilidir (53). Akciger
adenokarsinomunun diferansiyasyon derecesi ile Glut-1 ekspresyonu ve FDG uptake
arasinda korelasyon vardir. FDG tutulumunun BAC’da belirgin diisikk oldugu

gosterilmistir (54).
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PET goriintiilemede yalanci-pozitif sonuglara metabolik olarak aktif infeksiyoz
veya inflamatuar lezyonlar neden olabilir. Sarkoidoz, tiiberkiiloz ve fungal
enfeksiyonlar gibi graniilomatdz hastaliklar yaygin sekilde belirgin FDG birikimi
gosterebilir (55). Karsinoid tiimorler, FDG-PET goriintiilemede yalanci-negatif sonuclar

verebilir (56).

2.7. Akciger Kanserlerinde Tarama

Akciger kanseri, ilerlemis evrede tani konulmasi ve dolayisi ile tedavinin
gecikmis olmasi nedeniyle kotii prognoza sahiptir. Kanser erken evrede yakalanarak
cerrahi ile agresif tedavi edilirse, yiiksek iyilesme oranlarina ulasir. Akciger kanserli
olgular1 erken evrede yakalamak i¢in 1970’1i yillarda riskli gruplara akciger radyografisi
ve balgam sitolojisi yapilmistir. Tarama grubunda erken evrede, kiiciik boyutta ve daha
fazla akciger kanseri yakalanmis olsa da, mortalite oranlarinda azalma saptanmamustir.
Ancak hastalarin yasam kalitesi artmistir. Calismalar sonucunda riskli gruplarin
taranmasinda akciger radyografisi ve balgam sitolojisi onerilmemistir (57, 61).

Posteroanterior (PA) akciger radyografisi kiiclik nodiillerin saptanmasinda
yeterince duyarli degildir. Standart akciger radyografisi ile saptanan ortalama nodiil
biiyiikliigii 3 cm iken diisiik doz spiral BT ile ortalama nodiil biiyiikliigii 1,5 cm’dir (62).
Spiral BT ile tarama sirasinda saptanan kiiciik hiicreli akciger dis1 akciger karsinomlu
olgularin %70-80’1 evre I-II iken, klinikte semptom ile bagvuran olgularin yaklasik %
20’si evre 1 veya II olarak saptanmistir. Yine tarama testi olarak seri PA akciger
radyografisi ve tek kontrol ¢ekimi ya da diisitk doz BT 6nerilmemistir (63, 64). Bununla
birlikte Japon arastiricilar 1990’larda erken evre akciger kanserini gostermek i¢in BT
taramanin uygulanabilecegini bildirmisler ve erken evre akciger kanseri tanisinda
artislar gozlemislerdir (65, 66).

Mayo klinik calismasinda ise randomize 3 ayda bir gogiis radyografisi ¢ekilen
calisma grubu ile yalmzca periyodik klinik takip Onerilen gruplar karsilastirilarak
goriintiilii taramanin desteklenmesi gerektigi savunulmustur. Kaydedilen hastalarin
sayilarinin taramanin mortalite {izerine etkinligine cevap vermede yetersiz oldugu One
siiriilmiistiir (67).

Swensen ve arkadaslar1 da 1500 hastay1 iceren tek kollu calismada kiiciik erken
evre tiimorlerin tanisinda belirgin artis oldugunu bildirmislerdir. Mortalite acisindan ise
BT calismasi ile onceki 1980’lerdeki gogiis radyografisi ¢alismasi karsilastirildiginda

iki grup arasinda mortalitede farkliligin olmadig tespit edilmistir (68).
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2.8. Malign Akciger Tiimorlerinde Evreleme

2.8.1. Malign Akciger Tiimorlerinde Histolojik Simiflama (DSO, 2004) (69)

Malign Epitelyal Tiimorler
Skuamoz hiicreli karsinom
Papiller
Berrak hiicreli
Kiigiik hiicreli
Bazaloid
Kiigiik hiicreli karsinom
Kombine kiigiik hiicreli karsinom
Adenokarsinom
Adenokarsinom, mikst tip
Asiner adenokarsinom
Papiller adenokarsinom
Bronkoalveolar karsinom
Non-miisinoz
Miisinoz
Mikst miisin6z ve non—miisindz ya da belirsiz hiicre tipi
Miisin salgilayan solid adenokarsinom
Fetal adenokarsinom
Miisindz (kolloid) karsinom
Miisinoz kistadenokarsinom
Tagsh yiiziik hiicreli adenokarsinom
Berrak hiicreli adenokarsinom
Biiyiik hiicreli karsinom
Biiyiik hiicreli noroendokrin karsinom
Kombine biiyiik hiicreli néroendokrin karsinom
Bazaloid karsinom
Lenfoepitelyoma benzeri karsinom
Berrak hiicreli karsinom
Rabdoid fenotipinde biiyiik hiicreli karsinom
Adenoskuamoz karsinom

Sarkomatoid karsinom
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Pleomorfik karsinom

Ig hiicreli karsinom

Dev hiicreli karsinom

Karsinosarkom

Pulmoner blastom
Karsinoid tiimorler

Tipik karsinoid

Atipik karsinoid
Tiikriik bezi tipindeki karsinomlar

Mukoepidermoid karsinom
Adenoid kistik karsinom
Epitelyal-miyoepitelyal karsinom
Preinvaziv lezyonlar
Skuamoz hiicreli in situ karsinom
Atipik adenomat6z hiperplazi

Difiiz idyopatik pulmoner néroendokrin hiicre hiperplazisi

Mezenkimal tiimorler

Epiteloid hemanjiyoendotelyoma
Anjiyosarkom
Ploropulmoner blastom
Kondroma
Konjenital peribronsiyal miyofibroblastik timér
Difiiz pulmoner lenfanjiyomatozis
Inflamatuar miyofibroblastik tiimor
Lenfanjiyoleyomiyomatozis
Sinoviyal sarkom

Monofazik

Bifazik
Pulmoner arter sarkomasi
Pulmoner ven sarkomasi
Benign epitelyal tiimorler
Papillomalar

Skuaméz hiicreli papillom
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Ekzofitik
Ters yerlesimli
Glandiiler papilloma
Mikst skuamoz hiicreli ve glandiiler papilloma
Adenomalar
Alveoler adenoma
Papiller adenoma
Tiikriik bezi tipi adenom
Miiko6z gland adenomu
Pleomorfik adenom
Digerleri
Miisinoz kistadenom
Lenfoproliferatif tiimorler
MALT tipi marjinal zon B-hiicre lenfomas1
Difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma
Lenfomatoid graniilomatozis
Langerhans hiicreli histiyositozis
Cesitli tlimorler
Hamartoma
Sklerozan hemanjiyom
Berrak hiicreli timor
Germ hiicreli timor
Teratom, matiir
Immatiir
Diger germ hiicreli tiimorler
Intrapulmoner blastom
Melanoma

Metastatik timorler
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2.8.2. Akciger kanserlerinde evreleme (70)
Primer tiimor (T)

TX Primer tiimdriin belirlenememesi veya balgam ya da brons lavajinda
malign hiicrelerin tespit edilip goriintiileme teknikleri ya da bronkoskopi ile tiimoriin
gosterilememesi.

TO Primer tiimore ait bir bulgu yok

Tis Karsinoma in situ

T1 Tiimor < 3cm, akciger ve visseral plevra ile cevrili, bronkoskopik
olarak lob bronsundan daha proksimale (ana bronsa) invazyon gostermeyen timor
(Ornegin: Ana bronsta olmayan)*.

T2 Tiimoriin asagidaki 6zelliklerden en az birine sahip olmasi

-En genis cap1 > 3cm

-Visseral plevra invazyonu

-Hiler bolgeye ulasan ancak tiim akcigeri kapsamayan atelektazi veya
obstriiktif pndmoni.

-Ana brong invaze ancak tiimor karinaya 2 cm’den uzak olmali.

T3 Tiimor herhangi bir biiyiikliikte olup gogiis duvari, diyafram,
mediastinal plevra, paryetal perikard gibi yapilardan herhangi birine direkt invazyon
gostermesi veya karinaya 2 cm’ den daha yakin ancak karinay1 tutmayan ana bronstaki
timor veya biitiin bir akcigeri kapsayan atelektazi veya obstriiktif pnomoni ile birlikte
olan tiimor.

T4 Tiimoriin herhangi bir biiyiikliikte olup mediasten, kalp, biiyiik
damarlar, trakea, 6zofagus, vertebral kolon, karina gibi yapilardan herhangi birini
invaze etmesi veya malign plevral veya perikardiyal siv1 ile birlikte olan tiimor**, veya

tiimorle ayni1 lob icinde satellit tiimo6r nodiil ve nodiilleri.

Nodal metastaz(N)
Nx Bolgesel lenf bezlerinin degerlendirilememesi.
NO Bolgesel lenf bezi metastazi yok.
N1 Ay taraf peribronsiyal ve/veya ayni taraf hiler nodlara metastaz ve
primer tiimoriin direkt yayilmasi ile intrapulmoner bezlerin tutulmasi.
N2 Aymi taraf mediastinal ve/veya subkarinal nodlara metastaz
N3 Kars1 taraf mediastinal, hiler, aym1 veya karsi taraf skalen veya

supraklavikular nodlara metastaz
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Uzak metastaz (M)
Mx  Uzak metastaz varliginin degerlendirilememesi
MO  Uzak metastaz bulgusu yok

M1  Uzak metastaz var/ farkli loblarda ayr1 tiimor nodiilleri®**

* Ana bronsun proksimaline uzanan, bronsiyal duvara smirh invazyon gosteren herhangi bir
biiyiikliikteki nadir yiizeyel tiimorde T1 grubuna girer.

*% Akciger kanseri ile birlikte olan plevral efiizyonlarin ¢ogu tiimére baghdir. Bununla birlikte bazi
hastalarda plevral sivinin yinelenen sitolojik incelemelerinde tiimor saptanamaz. Bu olgularda sivi kanh ve
eksuda ozelliginde degildir. Klinik ve sivinin o6zellikleri tiimorii diisiindiirmiiyorsa sivi evrelemede dikkate
alinmamal ve hasta da T1, T2 veya T3 olarak degerlendirilmelidir. Perikardiyal sivida aym kurallara gore
degerlendirilmelidir.

*%% Tiimoriin oldugu lob disindaki tiimor nodiilleri M1 olarak simflandirilir.

Tiimor, lenf nodu ve metastaz’a (TNM) gore evreleme tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. TNM’ye Gore Evreleme (1986) (70)

Gizli karsinom TXNOMO

Evrel TINOMO
T2NOMO

Evre I1 TINIMO
T2N1MO

Evre ITITA T3NOMO
T3N1IMO
T3N2MO
TIN2MO
T2N2MO

Evre I11B T4NOMO
T4N1MO
T4N2MO
TIN3MO
T2N3MO
T3N3MO

Evre IV Herhangi Bir T
Herhangi bir N
M1
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2.9. Difiizyon Agirlikh Goriintiileme

Difiizyon agirlikli goriintilleme (DAG); perfiizyon MRG, kortikal aktivasyon
(BOLD-blood oxygen level dependent) ve MR spektroskopi gibi fonksiyonel
goriintiileme yontemlerindendir. DAG beyin dokusunun canliligi hakkinda bilgiler verir.
Ekoplanar goriintiileme teknigi (EPI) kullanilarak siire saniyelere indirilmis olup hasta
hareketine bagh artefaktlar belirgin dl¢iide azaltilmistir (1). Ancak EPI goriintiilemenin
geometrik rezoliisyonunun diisiik olmasi, akim ve harekete belirgin duyarlilik
gostermesi dezavantajlar arasindadir.

Difiizyon, Brownian hareket de denen molekiillerin termal enerjiyle gelisigiizel
hareketidir (2). DAG, manyetik alan gradyentleri varliginda su molekiillerinin termal
enerjiye bagl rastgele hareketinden (Brownian hareket) yararlanilarak difiizyon
katsayisinin (ADC) elde edilmesini saglar (71). Goriiniirdeki difiizyon katsayisi
dokudaki makromolekiillerin ve zarlarin varligi, gegirgenligi, intraselliiler ve
ekstraselliiler alan arasindaki su dengesi gibi dokunun mikroskopik davranigi hakkinda
bilgiler verir (72). Deneysel bulgular ve teorik kuramlar dokunun ADC degerinin,
interstisyel alanin orantisal hacmi ve dokunun elektriksel iletkenligi ile iligkili oldugunu
desteklemektedir (73).

Klinik olarak DAG giiniimiizde bircok enstitiide akut inmenin teshisinde rutin
olarak kullamlan bir metod durumundadir (1). Onceki yillarda abdominal organlarin
DAG’sinde organlarin heterojen kompozisyonlar ve fizyolojik hareket artefaktlart
nedeniyle zorluklar yasanmaktaydi. Ancak lezyonlar1 tamimlamak, farkli tedavi
seceneklerini belirlemek ve uygulanan tedavinin sonuglarini takip edebilmek amaciyla
bobrekler ve tiikriik bezleri gibi farkli organlarin fonksiyonel degerlendirilmesinde daha

hizl1 goriintiileme teknikleri sayesinde DAG’nin kullanim1 artmaktadir (74).

2.9.1. DAG’de temel fizik kavramlar

MR goriintilleme ile dokulardaki su molekiillerinin Brownian hareketleri
prensibine dayanan difiizyon ol¢iimii fikri ilk olarak 1954 yilinda Carr ve Purcell
tarafindan ortaya atilmigtir (75).

Carr ve Purcell dokulardaki difiizyona duyarli olmayan T2 6lciimleri elde edip,
dokularin difiizyon miktarlarin1 6lgebilmek amaciyla Hahn—echo goriintiileme semasini
uygulamislardir. Stejkal ve Tanner tarafindan 1960’larin sonunda puls gradyent eko
tekniklerinin uygulamaya girmesiyle difiizyon agirlikli goriintiilemede niikleer MR’1n

kullanilirhigr 6nemli Olgiide artmistir. Bu gradyent teknik Olgiimlerin daha dogru ve
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kolay bir sekilde yapilmasin1 ve dokulardaki proton hareketlerine ait gercek difiizyon
zamanin daha iyi belirlemesine imkan tanimistir. Giiniimiizde kullanilan hemen tiim
difiizyon 6lctim teknikleri Stejkal-Tanner gradyent teknigine dayalidir (76).

Hareket artefaktlarinin diisiikk sikligi, yliksek beyin homojenitesi ve yiiksek
sinyal giirtiltii oranindan (SNR) dolayi, ilk arastirmalar beyin {izerinde
gerceklestirilmistir. DAG, norolojik bozukluklarda ilk kez Le Bihan ve ark. (77)
tarafindan kullamilmistir. ilk onemli klinik uygulama 1990 yilinda Moseley ve
arkadaslan tarafindan kedi beyninde ilk 30 dakikada iskemik beyin alanlarinin tespitine
yonelik difiizyon ¢aligmasi olarak yapilmistir (78).

Su molekiillerinin termal enerjiye bagl rastgele hareketi sonucu gelisen
difiizyon, normal sartlarda her yone dogru gerceklesir. Difiizyon iki ortam arasinda
konsantrasyon farkindan kaynaklanir. Normal spin eko sekanslarinda su molekiillerinin
difiizyonunu goriintillemek imkansizdir. Belli yonlerde (x, y, z eksenlerinde) gii¢lii
manyetik alan gradyentleri kulanilarak su molekiillerinin difiizyonu baskin kontrast
haline getirilir ve direkt goriintiilenir (71, 79). Bu mekanizma uzaysal olarak degistirilen
giiclii bir manyetik alanda su molekiillerindeki protonlarin dagimik hareketlerinin
birbirlerini etkilemeleri sonucu olusan sinyal kaybinin MRG ile saptanmasi temeline

dayanir (71).

Izotropik Difiizyon

Mikroyapilan rastgele dizilmis veya molekiillerin hareketine diizenli engeller
gostermeyen dokularda homojen sivi igerisinde difiizyon serbesttir ve her yone dogru
esit olur (Izotropik difiizyon). Gri cevherde difiizyon izotropiktir (2, 72). ADC 6lciimii

sadece izotropik difiizyonda miimkiindiir.

Anizotropik Difiizyon

Mikroyapilan belirli bir diizende yerlesmis dokularda difiizyon farkli yonlerde
cesitlilik gosterir. Buna anizotropik difiizyon denir. Beyaz cevherdeki difiizyon
anizotropiktir (2, 72). U¢ ya da daha fazla eksendeki anizotropik difiizyon bilgisi

birlestirilerek trace agirlikli goriintiileme elde edilir.
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2.9.2. Difiizyon Olciimii

Stejskal ve Tanner 1965 yilinda puls gradyent teknigini gelistirmis ve difiizyon
agirlikli sekanst ilk olarak tanimlamistir (76). Stejskal ve Tanner DAG elde etmek igin
T2 agirlikli SE sekansina zit yonde ve esit biiylikliikte iki ek gradyent pulsu
uygulamislardir. Su molekiilleri 180 derece radyofrekans pulsuna simetrik yerlestirilmis
iki adet gradyent pulsu ile manyetize edilir. Su molekiilleri manyetik alan gradyentleri
yoniinde hareket ettikce ne kadar uzaga gittiklerine bagli olarak sabit molekiillerden
farkli sekilde faz kaymasi olustururlar. Bu faz kaymasi spin eko sinyalinin yogunlugu
ile dogrudan iliskilidir. DAG’de olusan biiyiik faz kaymasi sonucu sinyal kayb1 olugur
(71). Elde edilen sinyalin difiizyon agirligimi uygulanan ekstra gradyentin giicii ve
uygulama siiresi belirler (73, 80). Bu sekansda hizli difiizyon gosteren protonlar T2
sinyal kayb1 nedeniyle diisiik sinyalli, yavas difiizyon gosteren veya hareketsiz protonlar
ise T2 sinyali fazla degismedigi i¢in yiiksek sinyallidir. DAG’de kullanilan gradyentin
siddeti arttikca hareketli protonlardaki faz dagilimi ve buna bagl olarak sinyal kaybi
artar (81). Sonug olarak hareketli protonlar iceren bir doku vokselinin sinyal siddeti, T2
agirlikli goriintiiddeki difiizyon hizinin miktari ile orantili olarak azalan sinyal siddetine
esittir.

Sinyal yogunlugunun voksel basina diisen miktarmin kantitatif olarak
hesaplanmasi:

SI= SIox exp (-bxD)

SI: sinyal intensitesi, SIo: T2 agirlikli goriintiideki veya b=0 s/mm?2 olan
goriintiideki sinyal siddeti, exp: eksponansiyel, b: uygulanan gradyentin giicii ve
uygulama siiresi ile ilgili parametreler, D: Difiizyon katsayisi

Goriintiideki  difiizyon agirliginin - derecesini  ifade eden b degerinin

hesaplanmasinda asagidaki formiil kullanilir.

b= y2G252 (A-6/3)

y: giromanyetik orani, G: difiizyon gradyentinin biiyiikliigiinii, &: stiresini, A: iki
dengeli gradyent arasindaki siireyi ifade eder.

Bir dizi b degeri kullanilarak ve her voksel i¢cin SI=SIo x exp (-bxD) fomiilii ile
lineer regresyon uygulanmasiyla ADC haritas1 olusturulur. Yiiksek b degeri kullanilarak

elde edilen kaynak goriintiiler difiizyon agirlikli goriintiiler olarak adlandirilir (71).

27



Fick kanununa gore gercek difiizyon, molekiillerin net konsantrasyon
gradyentine bagli hareketidir. MRG’de konsantrasyon hareketine bagli molekiiler
hareket, basin¢ gradyentlerine, termal gradyentlere veya iyonik etkilesimlere bagl
molekiiler hareketten ayirt edilemez. Ayrica MRG ile molekiillerin hareket edebildigi
hacim oranin1 veya molekiillerin kat ettikleri mesafedeki kiviimliliga baglh artis1 dogru
olarak saptayamayiz. Dolayist ile DAG ile molekiiler hareketi 6lgmek amaclanirken
sadece goriiniirdeki difiizyon katsayist hesaplanir. Difiizyon agirlikli goriintiiniin sinyal

intensitesi en iyi su sekilde ifade edilir (1):

SI=SIox exp (-b x ADC)

Klinik uygulamalarda diisiitk (b=0 s/mm?) ve maksimum (b=1000 s/mm?) iki
adet b degeri kullanilarak goriintiileme yapilir. b=0 s/mm? kullanilarak elde edilen
difiizyon goriintiisii T2 agirhikli bilgi saglar. b=1000 s/mm? degerinde elde edilen
goriintiiler ise x, y ve z eksenlerindeki saf difiizyon agirligini yansitir. Bu ii¢ eksen
goriintiileri S (section), P (phase encoding) ve R (read out) olarak ifade edilir (71).

Difiizyon agirhikli gradiyent pulslart tek yonde uygulandiginda ortaya cikan
goriinti hem yon hem de ADC hakkinda bilgi verir. Yone bagh sinyal degisikligini
ortadan kaldirmak i¢in x, y ve z diizlemlerinde difiizyon agirlikli gradyent pulsu
uygulanarak elde edilen goriintiiler carpilir ve kiip kokii alinir. Sonug olarak ortaya
cikan goriintii trace difiizyon agirliklidir ve goriintiide kontrasti olusturan T2 agirlig:
(T2 parlamasi) ile ADC’deki farkliliklardir. T2 sinyalini ortadan kaldirmak i¢cin ADC
haritasi olusturulur. ADC haritas1 difiizyonun yonii ve T2 sinyalinden bagimsizdir.

ADC degerinin hesaplanmasinin esas avantaji bu degerlerin alict koillerde
goriintillenen dokunun pozisyonundan bagimsiz olmasidir. Bununla birlikte, tiim
hareket eden molekiiller bir sinyal kayb1 olusturarak ADC degerine katkida bulunur.
Yani ekstraseliiller—ekstravaskiiler bosluktaki difiizyon, selliller difiizyon ve
intravaskiiler perfiizyon hesaplanan ADC degeri ile iliskilidir. Bundan dolay1 difiizyon
agirlikl goriintiileme ile herhangi bir organda simiiltane olarak perfiizyon ve difiizyon
hakkinda bilgi saglanmaktadir. DAG’de b degerinin secimi ¢ok Onemlidir. Ciinkii
hareketin ADC degeri lizerine olan etkisi su molekiillerinin hareket hizlaryla ters
orantilidir. Diisiik b degerleri kullanildiginda (200-300 s/mm?2), en hizli olarak hareket
eden spinlerin en fazla etkisi bulunmaktadir. Bu hizli spinlerin kokenleri hala tartisma

konusudur. Ancak c¢ogunlukla perfiizyon etkilerine ve eslik eden ekstravaskiiler—
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ekstraseliiller molekiillerinin hareketlerine baglanmaktadir. Yiiksek b degerlerinde en
hizl1 hareket eden spinler sinyallerini kaybetmis olup bu nedenle ekstra ve intraseliiler
molekiillerin Brownian hareketleri ve transmembrandz transport gibi daha yavas
hareketlerin etkileri degerlendirilebilmektedir (82).

Kan akim yogunlugu, yapisal inhibitorlerin eklenmesi veya c¢ikartilmasi veya
daha oOnemlisi ekstraseliiller-ekstravaskiiler bosluk—intraselliiller bosluk oraninin
degismesine bagl olarak bir dokunun mikrogatis1 degistiginde optimal b degerleri
secilerek bu durum difiizyon MRG ile tespit edilir. ADC’nin bir tiimoriin hiicresel
yogunluguna baglh oldugu rapor edilmistir. Ornegin ekstraseliiller ve ekstravaskiiler
boslugun 6nemli oranda azalmasina baglh olarak bir¢ok malign tiimor tipinde ADC’nin
azaldig gozlenmistir (83).

DAG’nin ikinci 6nemli noktast; kullanilan goriintiileme sekansidir. Teoriye gore
su molekiillerinin difiizyonunun degerlendirilebilmesi i¢in herhangi bir goriintiileme
sekans1 bipolar gradyentlere uygulanabilir. Bununla birlikte gilinlimiizde zaman
sinirlamasina bagli olarak daha cok single—shot sekanslar1 kullanilmaktadir. En hizli ve
en sik kullanilan teknik olan EPI, bir gradyent eko temelli teknik olup ozelikle hava—
doku sinirlarinin varliginda duyarlilik ile ilgili bir takim problemler tagimaktadir. Ayrica
hareket artefaktlar1 GE kazanimlarinda ¢cok daha kuvvetli bir etki olusturmaktadir. Her
iki faktorde ekstrakranial uygulamada cokca telafuz edildiginden bazi arastirmacilar
single—shot turbo spin eko (SSFP), multi shot EPI ve cizgisel DAG gibi alternatif
teknikleri kullanmaya yonelmektedir (84).

Ekoplanar goriintiileme 1,5 Tesla ve/veya daha fazla manyetik alan giiciine sahip
sistemler ile yapilabilir. EPTI’de hizl1 agilip kapanan gradyentlerin neden oldugu uzaysal
distorsiyon ve manyetik suseptibilite artefaktlar1 olusabilir. Tiim hareket artefaktlart
ADC degerlerinde yalanci yiikseklige neden olur. Hareket artefaktlar1 EPI ile azaltilir
(1, 2, 85).

DAG’de kisitlanmig difiizyon yiiksek sinyalli, kisitlanmamisg difiizyon ise diisiik
sinyalli olarak izlenir. T2 agirlikli goriintiilemede hiperintens olarak izlenen lezyonlar
difiizyon kisitlanmasi gostermeseler bile difiizyon agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyalli
olarak izlenir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. ADC haritasi, 6lciilen difiizyon
biiyiikliigliniin mutlak degerini gosterir. Yani kisitlanmis difiizyon diisiik ADC degeri
ve diistik sinyal, hizli difiizyon ise yiiksek ADC degeri ve yiiksek sinyal gosterir (1, 71,
76,79, 86).
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DAG’de ADC degerleri matematiksel olarak iki ana yontem ile Olgiiliir. Biri
Stejskal-Tanner formiilii, digeri ise ADC haritasi iizerinden yapilan dogrudan ol¢iimdiir.
Her iki yontemde de Oncelikle l¢iim yapilacak bolge ya da bolgelerin ilgi alam (ROI)
ve/veya piksel lens oOlglimleri yapilir. Bu oOlgiimler alindiktan sonra ADC degerleri
Stejskal-Tanner formiilinden veya ADC haritasindaki piksel degerlerinden
hesaplanabilir.

Stejskal-Tanner formiilii;
ADC=-(1/b) In (S/So)

S; b=0 s/mm? deki sinyal intensitesidir. So; difiizyon agirlikli goriintiileme i¢in
secilen b degerindeki sinyal intensitesi, In; dogal logaritma, 1/b ise difiizyon agirlikli
goriintiileme icin secilen b degeridir (87).

DAG’de olgiilen sinyaller su molekiillerinin mikroskopik hareketine ek olarak
olusabilecek diger hareket kaynaklarindan da etkilenir. Spin eko T2 sekansinda,
hastanin hareket etmesi gibi diger hareket kaynaklar1 da faz hatalarina yol agarak, su
molekiillerinin difiizyon hareketlerini 6l¢gmemizi engelleyip, goriintiide artefaktlara
neden olabilir. Bunu 6nlemenin iki yolu vardir. Bunlardan birincisi “navigator teknigi”
ile goriintii olusturmadan 6nce ham verilerdeki faz hatalarinin diizeltilmesidir. Boylece
konvansiyonel SE teknigi ile yiiksek sinyal giiriiltii oranina sahip goriintiiler elde
edilebilir. Ikincisi ise ekoplanar single shot spin eko T2 agirlikli teknigin kullanilmasi
ile goriintiileme siiresinin kisaltilmasidir. Gradient eko konvansiyonel SE sekansa

uygulandig1 zaman bir yonde difiizyon 6l¢iimii 6-8 dakika siirer (1, 72, 88).

2.9.3. Difiizyon Agirhkh Goriintiilemenin Klinik Kullanim Alanlari

Enfarktlar

Iskemi baslangicindan sonra dakikalar icerisinde difiizyon kisitlanmasi ortaya
cikar (89). Difiizyon kisitlanmasinin temelinde hiicresel sisme, sitotoksik ddem, Na/K
ATPaz aktivitesinde azalma ve diger iyon pompalarinin yetersiz ¢alismasinin neden
oldugu diisiiniilmiistiir. Iyon gradyentlerinin bozulmasi suyun daha rahat hareket
edebildigi ekstraseliiler alandan, intraseliiler alana yer degistirmesine neden olur (90).
Hiicre sismesi ekstraseliiler alanin hacminde azalmaya ve difiizyon kisitlanmasina yol
acar. Intraseliiler alanda mikrotiibiillerin ve diger hiicresel yapilarin yikilmasi
intraseliiler viskositenin artmasina ve difiizyon kisitlanmasina neden olur. Difiizyon

kisitlanmasini hiicre zar1 gecirgenligi ve 1s1 sinirlhi oranda etkilemektedir (1). Yapilan
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hayvan deneylerinde vaskiiler tikanma sonras1 difiizyon kisitlanmasi 10 dakika-2 saat
arasinda, insanlarda ise iskemi baglangicindan 3 dakika sonra saptanmistir (91, 92).

Iskemik hasar sonras1 T2 sinyal artist en erken 6. saatte ortaya gikar. ADC
degerlerinde azalma ise en belirgin olarak 8-32 saatlerde goriiliir. ADC degerlerindeki
diisiis 3-5 giin devam eder, yaklasik 1-4 hafta icerisinde baslangic diizeyine doner. DAG
hiperakut ve akut donemdeki enfarktlart %88-100 duyarlilik ve %86-100 o6zgiilliik ile
saptar. Difiizyon kisitlanmas1 saptanan iskemik lezyon biiyiikk olasilikla geri
doniisiimsiizdiir (93, 94).

DAG vazojenik 6demi (difiizyon artis1), sitotoksik 6demden (difiizyon azalmasi)
ayirir. Vazojenik 6demde ekstraseliiler alanda su artis1 olur, su ekstraseliiler alanda rahat
hareket eder ve difiizyon artist olur (94, 95).

DAG, perfizyon MRG ile birlikte kullanildiginda heniiz hiicre o6liimii
gerceklesmeyen ancak risk altindaki dokular belirleyebilir (96).

Hemoraji

DAG’de kanamanin goriinimii icerdigi farkli kanama iriinlerinin miktarina
baghdir. Hiperakut, akut, erken ve gec subakut donem kanamalarda ADC degeri diiser
(97, 98).

Epidermoid Tiimor-Araknoid Kist Ayirumi

Araknoid kist ve epidermoid timor T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde BOS ile
benzer sinyal 6zellikleri gosterir. Epidermoid tiimorler yag ve proteinden zengin igerige
sahip oldugundan difiizyon agirlikli goriintiilerde BOS ve beyin dokusuna goére belirgin
hiperintens izlenir. ADC haritasinda BOS’tan daha diisiik ADC degerine sahiptir.
Araknoid kist yiiksek ADC degeri gosterir ve BOS ile benzer sinyal 6zelligi gosterir.
Aymn sekilde cerrahi sonrasi niiks ya da rezidii timorii gostermede DAG konvansiyonel

MRG’ye gore iistiindiir (99).

Menenjiyomlar

Menenjiyomlar konvansiyonel MRG ile kolaylikla taninabilmesine karsin atipik
ve malign menenjiyomlar cerrahi sonrasi siklikla niiksettikleri ve hizli biiyiidiikleri i¢in
ayirm rutin MRG sekanslar1 ile yapilamayabilir. Bir calismada atipik ve malign

menenjiyomlarin normal beyin parankimine gore ADC haritalarinda diisiik sinyalli,
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difiizyon goriintiilerinde ise yiiksek sinyalli oldugu, benign menenjiyomlarin ise ADC

ve difiizyon goriintiilerinde beyin parankimi ile izointens oldugu bulunmustur (100).

Abse ile Nekrotik Timor Ayirimi
Kistik ve nekrotik timorler difiizyon agirlikli goriintiilerde diisiikk sinyal
intensitesine ve yiiksek ADC degerlerine sahiptir. Serebral abseler ise DAG’de yiiksek

sinyal intensitesine ve diisiik ADC degerlerine sahiptir (101, 102).

Ensefalitler ve Menenjitler

Herpes ensefaliti fulminan nekrotizan meningoensefalittir. Bu konuda yapilan
caligmalarda kisitlanmis difiizyon paterni izlenir. Bu goriiniim nekroze dokudaki
sitotoksik 6deme baglidir (103-105). DAG bakteriyel menenjit olgularinda goriilen
enfarkt alanlarim1 saptamada konvansiyonel MRG’ ye iistiindiir. Bakteriyel menenjitte
komplikasyon olarak goriilen subdural efiizyon veya subdural ampiyemin ayirici tanisi
DAG ile yapilabilir. Ampiyem DAG’de yiiksek sinyalli izlenir ve diisitk ADC degerine

sahiptir. Subdural efiizyon ise tiim sekanslarda BOS ile izointens izlenir (1, 71, 89).

DAG’nin Ekstrakranyal Uygulama Alanlart

Benign-malign Vertebra Kompresyon Fraktiirii Ayurimi

Travmatik ve osteoporotik kiriklarda kemik iliginin su miktar1 6dem ve kanama
nedeniyle arttigindan bu alanlarin ADC degerleri artmis ve difiizyon agirlikli
goriintiilerde diisiik sinyal intensitesinde izlenir. Malign kompresyon kiriklarinda ADC
degerleri diiser ve difiizyon agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyal intensitesinde izlenirler.
Anlamli derecede diisik ADC degerleri ile vertebral metastazlarinda normal

vertebralardan ayirt edilebildigi gosterilmistir (104, 105).

Malign-Benign Meme Kitlelerinde DAG
DAG ile memenin benign lezyonlarma ve normal dokuya kiyasla malign
timorlerinde azalmigs ADC degerleri azalmis bulunmustur. Bu farkliik malign

lezyonlarin artmis hiicreselligine baglanmistir (106).
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Prostat Kanserlerinde DAG

Bir calismada T2A gériintiilemeye ek olarak yapilan DAG’nin prostat kanserinin
tanisina katki sagladigi bulunmustur (107). Yine endorektal koil kullanilarak prostat
kanserli kiigiik bir grup hasta ile yapilan ¢alismada da bireysel degerlerde bir ortiisme
ile beraber, periferal zondan kaynaklanan malign tiimorlerin ortalama ADC degerleri
malign olmayan glandiiler dokulardakine gore daha diisiik bulunmustur (108). Kirk
dokuz hasta ile 3T MRG ile yapilan ¢alismada, normal goriintimlii periferal zonla
karsilastirildiginda, tiimorlerden elde edilen ADC degerleri daha diisitk bulunmus olup
bununla birlikte ADC degerleri acisindan belirgin sekilde bireysel farkliliklar oldugu
goze carpmustir (109).

Abdomende DAG Kullanimi

Abdomende DAG seyrek olarak kullanimistir. Karaciger hastaliginin ilerleme
siirecinde veya Child-Pugh smiflamasi arttikca hepatik fibrozis degerlendirilmesinde
ADC degerleri azalma gostermistir. Bu durum hepatik fibrozisli hastalarda hastaligin
evresini degerlendirmede karaciger biyopsi gereksinimini azaltabilecek Onemli bir
bulgudur. DAG yapilarak benign ve fokal hepatik lezyonlarin ayirimi yapilabilmis ve
bening lezyonlarda malign lezyonlara oranla belirgin oranda daha yiiksek ADC
degerleri elde edilmistir (110). Olasilikla yiiksek hiicreselliklerine ve simirli su
difiizyonuna baglh olarak metastazli lezyonlarda ve hepatoselliiler karsinomalarda ADC
degerleri en diisiik seviyede izlenmistir. DAG’nin hepatik abse ile kistik ya da nekrotik
tiimorlerin ayiriminda yararl oldugu gosterilmistir.

Akut ve kronik renal yetmezlikli hastalarda yapilan calismalarda kronik renal
yetmezligi olan hastalarda en diisiik olmak iizere normal bobreklerdekine kiyasla
korteks ve medulladaki ADC degerleri anlamli oranda diisitk bulunmustur (111-114).
Ayrica RAS' 11 hastalarda medulla hari¢ korteksteki ADC degerleri normal ve
kontralateral bobreklere oran1 anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Piyonefrozun
hidronefrozdan ayirimi icin DAG kullamlabilir (115). Yine renal ADC degerleri ve
serum kreatinin degerleri arasinda lineer bir korelasyon vardir. Sadece renal
disfonksiyon eslik ettigi takdirde hidronefrozda ADC degerlerinin diistiigii ADC ile
GFR arasinda pozitif bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Renal tiimorlerde, normal

renal parankimi ile karsilastirildiginda farklt ADC degerleri gbzlenmistir (116).
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Akcigerde DAG Kullanin

Piiriilan ve ser6z plevral sivinin DAG ile hem in vitro hem de in vivo ortamda
ayiric tanisinin yapilabilecegi farkli difiizyon sekanslar ile gosterilmistir (117).

Literatiirde akciger kanserleri ve DAG ile ilgili cok az sayida arasgtirma
mevcuttur. SPLICE sekansi ile DAG goriintiileri elde edilen akciger kanserinde ADC
degerleri hesaplanmistir. Bu ¢alismada ADC degerleri skuamoz hiicreli kanser icin
1.63X1073 = 0.5 mm?%sn (ortalama =+ standart sapma), adenokarsinom ig¢in 2.12X10-3
mm?/sn £+ 0.6 biiyiik hiicreli akciger kanseri i¢in 1.30x10-3 + 0.4 mm?/sn ve kiigiik
hiicreli akciger kanseri icin 2.09x103 + 0.3 mm?%sn olarak bulunmustur.
Adenokarsinom ADC degeri skuamoz hiicreli kanser ve biiyiikk hiicreli kanserden
anlamli olarak yiiksek tespit edilmistir (p< .05). Orta ve kotii differansiye skuamoz
hiicreli kanser ADC degerleri ise 1.59x10-3 £ 0.5 mm?/sn ve 1.70x10-3 £ 0.4 mm?%'sn
oleiilmiistiir. Iyi ve kotii diferansiye adenokarsinom ADC degerleri ise 2.52x10-3 + 0.4
mm?sn ve 1.44x10-3 + 0.3 mm?/sn bulunmustur. Iyi diferansiye adenokarsinom ADC
degeri, orta-kotii diferansiye skuaméz  hiicreli kanser ve koti diferansiye
adenokarsinomdan anlamli oranda yiiksek (p< .05) saptanmistir. Bu calismada diisiik

ADC degerleri ile hiicreselligin parelellik gosterdigi belirtilmistir (118).

34



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

Bu calisma Kasim 2007- Nisan 2008 tarihleri arasinda Inonii Universitesi
Radyoloji Anabilim Dali’'nda gerceklestirilmis olup sitolojik ve/veya histopatolojik
degerlendirmeler sonucunda akciger kanseri tanis1 almis 3’ti kadin 46’s1 erkek toplam
49 hasta iizerinde yapilmistir. Olgularin yas ortalamast 63.6£10.6 olup 2 cm’den biiyiik
periferik ve pulmoner nodiil/ kitle olarak tariflenen akciger tiimorii, distalinde
postobstriiktif pnomoni veya atelektazi ile uyumlu konsolidasyon bulunan santral
yerlesimli akciger tiimorii ve radyoterapi uygulanmamis olanlar c¢aligmaya dahil
edilmistir. Goriintilleme protokoliine uygun olmayan c¢ekimler, solunum hareketine
bagh artefaktlar olanlar ve radyoterapi alan hastalar ¢caligsma dis1 birakilmistir.

Calismamiz T.C Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nca 23.10.2007
tarih ve 2007/149 no’lu karar ile onaylanmistir ( Ek 1).

3.2. Goriintiileme:

Arastirmamiz ana manyetik alam 1,5 Tesla, gradyent giicii 32 mTesla/m olan
siiperiletken manyetik rezonans goriintilleme cihaz1 (Gyroscan Intera master, Philips,
best Hollanda) ile yapilmis olup lineer polarize viicut koili kullanilmistir. Solunum
hareketlerinden kaynaklanan artefaktlari dnlemek i¢in de trigger kullanilmistir.

Olgulara once aksiyel T2 agirlikli konvansiyonel turbo spin eko sekansit (TR
3540 ms,TE 90 ms) uygulanmistir. Daha sonra iki farkli b degeri (0,1000 s/mm? ) ile
single-shot echo planar pulse sekansiyla DAG ( TR 5000 ms, TE 100 ms, FOV 350

mm?, kesit kalinligi 8 mm, interslice gap/kesitler aras1 gap 1 mm) alinmistir.
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3.3. Goriintii Analizi

Olgularda iki farkli b (0 ve 1000 s/mm?) degeri kullanilmistir. Difiizyon
gradyentleri 3 planda (x, y, z) uygulanmistir. ADC haritas1 software kullanilarak
otomatik olarak elde edilmistir. Suyun difiizyon katsayisim belirleyen ADC degeri
sinyalin regresyon analizi yapilarak elde edilmistir. T2A goriintiileri baz alinarak ROI
(oval ve yuvarlak sekilli) belirlenmis, belli bir pikselde Olciillen deger bilgisayarda
otomatik olarak hesaplanmistir. ADC ortalama degeri de ADC haritasindan piksel
degerinin karsilig1 olarak otomatik olarak hesaplanmistir. Ortalama ADC degeri timor
ve konsolidasyon alanina 3 farkli ROI yerlestirilerek yapilmistir. ROI yerlestirilen
alanlarda nekroz ve hava olmamasina 6zen gosterilmis ve nekroz varlifinda ayrica
Olctim yapilmistir. ROI 100-800 pikselden olusmakta olup alinan 3 degerin ortalamasi

istatistiksel analiz icin kullanilmistir.

3.4.Kesin Tamlar1
Olgularin  kesin tanilar1 sitolojik ve/veya histopatolojik inceleme ile
konulmustur. DAG yontemiyle incelenen lezyonlar (n: 49) belirtilen patolojik tanilara

gore gruplandirilmstir.

3.5.Istatistik Analizi

Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirilmesi SPSS for WINDOWS
version 11.0 istatistik yazilim programu ile yapilmistir. Olciilebilir degiskenler; ortalama
+ SH olarak verilmis ve Olciilebilir degiskenlere Shapiro Wilks Normallik testi
uygulanmigtir. Normal dagilim gosteren Olgiilebilir degiskenlerin istatistiksel
degerlendirmesinde paired-t testi, normal dagilim gostermeyen Ol¢iilebilir degiskenlerin
istatistiksel degerlendirilmesinde ise Kruskal-Wallis Varyans Analizi, Mann-Whitney U
testi ve Wilcoxon eslestirilmis iki ornek testi kullanilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak

anlaml kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Olgular sitolojik/histopatolojik ~ tamilart  ve  lokalizasyonlarmma  gore
gruplandirilmigtir. Téimoérler sitolojik/histopatolojik tanilarma gore kiigiik hiicreli ve
kiigiik hiicreli dis1 akciger kanserli hastalar ve lokalizasyonlarina gore santral ve
periferik yerlesimli olarak ayrilmistir.

Kiigiik hiicreli akciger kanserli olgular 9 ve kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserli
olgu sayis1 40 dir. Kiigiik hiicreli dis1 akciger kanserli hastalardan 28’si skuamoz hiicreli
kanser ve 8’1 adenokarsinom tanisi almig olup 4 hastada alt tip belirlenememistir.

Olgularin tiimor lokalizasyonlarina gore degerlendirmesinde ise 9 olguda tiimor
periferik yerlesimli, 40 hastada santral yerlesimli olarak tespit edilmistir. Olgularin
21’inde smirlan kitle ile net olarak ayrilamayan konsolidasyon bulunmus olup 11
olguda plevral mayi, 16 olguda nekroz, 11 olguda da lenf nodu saptanmistir. Tiim

akciger tiimorlii olgularin tanimlayici 6zellikleri de tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 7. Tiim akciger tiimorlii olgularin tamimlayici 6zellikleri

£ 8 T ¢« 3 8 3 % 8
< E . = - g
f5 g 6.8 & : %2 %3 &8 % %
1 HC 67 E KHAK S + 1.91 - 247 1.29 -
2 EY 54 E KHAK S + 277 2.76 2.75 - -
3 PA 52 K KHAK S + 252 2.89 2.45 - -
4 HY 64 E KHAK S + 1.78 2.80 0.90 - -
5 AKS 43 E KHAK S + 275 3.50 - -
6 HK 74 E 7x5x6 KHAK S 2.35 3.64 - - -
7 YO 65 E  4x6x5 KHAK S 1.01 - - - 3.78
8 FY 74 K KHAK S 1.27 2.78 3.14 - 4.00
9 Al 77 E  3x4x5 SHK S 3.20 - 1.36 - -
10 AG 56 E SHK S + 1.20 2.89 - 1.36 -
11 CA 80 E SHK S + 289 - - - -
12 NY 64 E SHK S + 1.96 1.61 - - -
13 OK 72 E SHK S + 250 - - - -
14 RK 59 E SHK S 1.01 - - - -
15 HD 76 E 2x3x2 SHK S + 1.28 2.10 - 245 -
16 HK 56 E SHK S 2.35 3.74 - - -
17 MO 52 E SHK S + 246 2.38 - - 3.94
18 MK 51 E  3x2x3 SHK S 1.55 - - - -
19 MA 56 E SHK S + 080 2.18 - 1.36 -
20 AB 56 E SHK S + 1.28 - 2.27 - -
21 FO 62 E 5x5x3 SHK S 2.21 - - 3.05 -
22 HB 70 E  3x2x3 SHK P 1.01 1.85 - 3.77 -
23 LA 58 E 5x3x3 SHK P 2.79 - - - -
24 sO 75 E SHK S 1.66 - - - 3.96
25 YS 64 E 7x7x6 SHK S 1.21 - - 2.60 -
26 YK 65 E  4x4x3 SHK P 1.42 - - - -
27 CA 68 E SHK S 0.91 - - 1.21 -
28 OE 70 E  6x4x5 SHK P 2.25 - - - -
29 SC 66 E SHK S + 1.19 1.35 - - -
30 BA 73 E  5x5x7 SHK P 1.97 3.73
31 MG 85 E SHK S + 241 - - - -
32 MT 74 E SHK S + 1.90 - 3.29 - 3.90
33 ASK 67 E  3x3x3 SHK P 1.03 - - 1.89 -
34 NS 38 K ADK S + 1.38 1.73 - 1.98 -
35 RK 54 E 2x3x2 SHK P 1.63 3.31 1.81 - -
36 ASB 74 E ADK P 1.12 3.60 3.68 - 3.92
37 GK 65 E ADK S + 297 3.51 3.11 - 3.86
38 Ki 57 E ADK S + 2.71 - - - 4.00
39 NS 42 E SHK S + 1.11 244 - 1.92 -
40 (0)'¢ 52 E 3x2x2 ADK P 1.62 - - - -
41 SK 43 E ADK S + 1.87 - - 2.90 -
42 HA 56 E 3x4x2 ADK S 2.37 1.75 - - 3.74
43 RD 75 E  4x2x3 ADK S + 1.09 - - 2.99 -
44 HA 60 E 3x4x2 KHDAK S 1.49 - - - -
45 SK 65 E 7x6x5 KHDAK S 9.24 - - - -
46 ME 70 E KHDAK S + 1.26 1.52 - - -
47 HU 75 E KHDAK S + 1.34 - - 3.73 -
48 OK 54 E SHK S 1.63 2.50 - - 3.64
49 HA 56 E KHAK S + 327 1.75 3.49 3.74

ADCI1:Tumor ADC degeri, ADC2: Konsolidasyon ADC degeri, ADC3: Lenf nodu ADC degeri , ADC4:Nekroz ADC degeri
ADCS5:Plevral mayi ADC degerii, K+K: Kitle+konsolidasyon, KB: Kitle boyutu, HP: Histopatoloji, SHK: Skuaméz hiicreli

kanser, ADK: Adenokarsinom, KHDAK: Kiiciik hiicreli dis1 kanser, KHAK: Kiiciik hiicreli kanser
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Tiimor tiplerine gore kitle, konsolidasyon, nekroz ve lenf nodu ADC degerleri
tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Tiimor tiplerine gore kitle, konsolidasyon, nekroz ve lenf noduna ait ADC

degerleri
Tiimor Kitle Konsolidasyon Nekroz Lenf nodu Plevral mayi
Tipleri (10-* mm?%/sn) (10~ mm?/sn) (10-3 mm?/sn) (103 mm?/sn) (103 mm?/sn)
SHK 1,8+0.6 2.540.8 2.2+1.1 2.340.7 3.940.1
n 28 10 10 4 5
ADK 1.99+ 0.9 24+£0.8 0.06+0.01 3.26+0.4 3.85+0.1
n 8 6 3 2 4
KHDAK 1.25 0.2 1.51£0 3.73£0 - -
n 4 1 1 - -
KHAK 2.13£0.9 2.8 £0.05 1.29+0 2.544+0.4 3.89+0.1
n 9 4 2 5 2

SHK: Skuaméz hiicreli kanser

ADK: Adenokanser

KHDAK: Kiigiik hiicreli dist kanser

KHAK: Kiigiik hiicreli kanser

n: Olgu sayisi

Tiimor tipleri yoniinden kitlelerin ortalama ADC degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak farklilik saptanmamistir (p=0.302). Plevral mayi ortalama ADC
degerleri alindiginda skuaméz hiicreli kanserlerde 3.86x10-3 mm?sn + 0.12
(ortalama+SS), adenokanserlerde 3.85x10-3 mm?/sn + 0.11, kiiciik hiicreli kanserlerde
3,89x1073 mm?/sn + 0.15 olarak bulunmustur. Plevral mayi ADC degerleri patolojik
tanilara gore incelendiginde istatistiksel olarak farklilik olmadigi saptanmistir
(p=0.754). Aymi sekilde nekroz ADC degerleri karsilastirildiginda SHK’ lerde
2.21x102mm?/sn + 1.08, ADK’ larda 0.056x10"3 mm%sn + 0.013, KHDAK"’ lerde
3.73x103 mm?%sn + 0, KHAK’ lerde 1.29x10-3 mm?/sn + 0, olup istatistiksel olarak
farklilik saptanmamistir (p=0.314). Bu 4 grupta konsolidasyon ADC degerleri
olciildiigiinde SHK’ lerde 2.38 x 10-3 mm?%/sn = 0.79, ADK’ larda 2.82x10"3 mm?/sn +
0.9, KHDAK’ lerde 1.51x1073 mm?/'sn + 0, ve KHAK’ lerde 2.77x10"3 mm?/sn + 0.01
Olctilmiis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.262). SHK, ADK ve
KHAK’ lerde ortalama ADC degerleri karsilastirildiginda da istatiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir (p=0.101).
Tiimorler lokalizasyonlarina gore karsilastirildiginda kitle, konsolidasyon, lenf nodu,

nekroz ve plevral mayi ADC degerlendirme sonuglari tablo 9°da verilmistir.

39



Tablo 9.Tiimorler lokalizasyonlarina gore karsilagtirildiginda kitle, konsolidasyon, lenf

nodu, nekroz ve plevral mayiye ait ADC degerleri

Lokalizasyon Tiimor Konsolidasyon Lenf Nodu Nekroz Plevral Mayi
(103 mm2/sn) (103 mm?/sn) (103 mm?/sn) (103 mm?/sn) (103 mm?/sn)
Santral 191+£0.7 2.47+0.04 2.51£0.6 2.15 0.9 3.86+ 0.1
Periferik 1.58+0. 64 2.72+1.23 3.68+0 3.13.+£0.7 3.13+0.10
| 0.224 0. 700 0.154 0. 180 0.833

Lokalizasyonlarina gore kitle, konsolidasyon, lenf nodu, nekroz ve plevral mayi

ortalama ADC degerleri karsilastirlldiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p>0.005).

Distalinde  obstriiktif  konsolidasyonu bulunan tiimorlerde timor ve

konsolidasyon ADC degerlerinin 6l¢iimii tablo 10’da verilmistir.

Tablo 10. Postobstriiktif konsolidasyon ve tiimore ait ADC degerleri
n Ortalama SS SD Hata

(103 mm?/sn)

Titmor 21 1.83 0.75 0.16
Konsolidasyon 21 2.50 0.76 0.16

SS: Standart sapma
SD hata: Standart hata
n: Olgu sayisi

Distalinde postobstriiktif konsolidasyonu bulunan olgularda kitle i¢in ortalama
ADC degeri 1.83x10"3 mm?/sn = (.75, konsolidasyon ig¢in ortalama ADC degeri
2.5x1073 mm?/sn + 0.76 olup tiimér ve konsolidasyon arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p=0.003).

Olgular KHAK ve KHDAK olarak gruplandirildiginda nekroz, plevral mayi,
lenf nodu, kitle ve konsolidasyon ADC degerleri de tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Olgular KHAK ve KHDAK olarak gruplandirildiginda nekroz, plevral mayi,

lenf nodu, kitle ve konsolidasyona ait ADC’leri

Tiimor Nekroz Plevral Mayi Lenf Nodu Kitle Konsolidasyon
Tip (103 mm?/sn) (103 mm?/sn) (103 mm?/sn) (103 mm?/sn) (103 mm?/sn)
KHDAK 2.42+1 3.86+0.1 2.64+0.78 1.80+0.71 2.4+0.83
n 14 9 6 40 17
KHAK 1.29+0 3.89+0.15 2.5440.78 2.13£0.91 2.81+0.06
n 2 2 5 9 4

KHDAK: Kiiciik hiicreli dis1 kanser
KHAK: Kiiciik hiicreli kanser
n: Olgu sayisi

Olgular KHAK ve KHDAK olarak gruplandirildiginda nekroz (p=0.400), plevral
mayi (p=0.606), lenf nodu (p=0.833), kitle (p=0.361) ve konsolidasyon (p=0.362)
ortalama ADC’ leri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Santral tiimorle sinirlart ayrilamayan distal konsolidasyon alami bulanan 21
olgunun ortalama ADC degerleri (2.5x10-3 mm?/sn + 0.76 ) ile benign nedenlerle olusan
konsolidasyonlu 10 olgunun ADC degerlerinin (2,56x10-3mm?/sn + 0,59) benzerlik
gosterdigi tespit edilmistir.

Olgulara ait BT, MRG ve DAG goriintiileri Sekil 6-11°de verilmistir.
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Sekil 6. Sag hilus alt kesiminden baslayip, sag alt loba uzanan, hava-sivi seviyesi ve
nekrotik alanlar igeren, distalinde konsolidasyon bulunan, 5x4 cm boyutta kitle lezyonu
(Skuamoz hiicreli kanser) izlendi. A, B ve C- BT goriiniimii, A', B' ve C'- T2A MRG
goriiniimii, A"- Kitlenin ADC degeri 0.94 x10-3> mm?sn B"- Kitlenin ADC degeri
0.65x1073 mm?/sn, C"- konsolidasyonun ADC degeri 2,78x10-3 mm?/sn
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Sekil 7. Sol akciger iist lobda, plevral tabanli, 7x6x5.5 cm boyutta kitle

(adenokarsinom) ve aortikopulmoner pencerede lenf nodu. A- BT goriiniimii B- T2A
MRG goriintimii C- ADC goriintiileri. Lenf nodunun ADC degeri 3.41 x1073 mm?/sn
olarak olgiildii. A'- BT goriiniimii B'- T2A MRG goriintimii C'- ADC goriintiileri.
Kitlenin ADC degeri 1.19 x10-3 mm?/sn
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Sekil 8. Sol akcigerde ana bronsu belirgin daraltan kitle-konsolidasyon ayirimi
yapilamayan alan mevcuttur (Kiiciik hiicreli akciger kanseri). A- BT goriiniimii, B- T2A
MRG goriiniimii, C- ADC goriintiileri. Kitlenin ADC degeri 1.89 x10-3 mm?/'sn; A'- BT
goriiniimii, B'- T2A MRG goriiniimii C'- konsolidasyonun ADC degeri 3.00 x 10-3

mm?/sn
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Al B'

Sekil 9. Sol alt lob bronsunda daralmaya yol agan, sol hiler 4 cm ¢apinda kitle, distalde
kitleden ayirt edilemeyen konsolidasyon goriinimii (Kiigiik hiicreli akciger kanseri). A
ve A' — BT goriiniimii, B ve B'- T2A MRG goriiniimii C- Kitlenin ADC degeri 1.24 x
1073 mm?/sn ve C'- konsolidasyon ADC degeri 2.07 x 10-3 mm?/sn
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A' B' c
Sekil 10. Sag hilustan baslayip alt lob apikal segmente uzanan, plevra ile irtibath
diizensiz konturlu kitle (Skuamoz hiicreli kanser). A ve A'- BT goriiniimii, Bve B'- T2A
MRG goriinimii, C- Kitlenin ortalama ADC degeri 1.62 x 103 mm?sn, C'-

Konsolidasyon olarak diisiiniilen alanin ortalama ADC degeri 3.85 x 103 mm?/sn.

Sekil 11. Sag hilusta ana bronsu daraltan, mediastinal yapilara invaze, 4x6 cm boyutta,
diizensiz konturlu, solid kitle (skuamoz hiicreli kanser) goriiniimii. A- BT goriintimii, B-

T2A MRG goriintimii, C- Kitlenin ADC degeri 2.31 x 1073 mm?/sn.
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5. TARTISMA

Akciger kanseri evrelemesi bir multidisipliner yaklasim olup radyolojik
goriintiileme yontemleri yan1 sira bronkoskopi ve biyopsi gibi diger islemleri de kapsar.
Bu yaklasimda BT’nin roliiniin devamli degismekte oldugu goriilmektedir. BT
teknigindeki gelismelerin yanisira eski diagnostik ve terapotik islemlerde hem
iyilestirme hem de yeni diagnostik ve terapétik islemlerde gelismeler kaydedilmektedir
(119, 120).

Akciger kanserli hastalarda yasam siiresini uzatan en etkili tedavi segenegi timor
rezeksiyonudur. Ancak son donemlerdeki gelismelere ragmen, akciger kanserli
hastalarin %75’1 operasyonun uygulanamayacagi donemde tan1 almaktadir. Akciger
kanseri tanis1 alan olgularda metastaz ve lenf nodu tutulumunun belirlenmesi tedavi ve
prognoz takibi icin onemlidir. Metastaz1 olan hastalarda beklenen yasam siiresi diigiik
oldugundan gereksiz cerrahi girisimden kaginilmasi gerekmektedir. Evre 1A, IB, IIA ve
IIB hastalar cerrahi tedaviden yarar goriirler. Evre IIIA, IIB ve IV hastalar ise
cerrahiden yarar gormezler. Bu tiir olgularda cerrahi sonrasi gerekli goriiliirse
kemoterapi ya da radyoterapi uygulamalar1 da yapilabilir. Kiigiik hiicreli akciger
kanserinde secilecek tedavi yontemi cerrahi dis1 yaklasimlar yani kemoterapi ve
radyoterapi uygulamalaridir. ileri evre kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserinde kemoterapi
yapilirken akciger dist beyin ve kemik gibi organ metastazlar1 varliginda ise buraya
yonelik radyoterapi uygulanir (121, 122).

Radyoterapide (RT) amac; tiimor dokusunu net olarak tespit etmekle birlikte
etrafindaki saglam dokunun daha az radyasyona maruz kalmasimi saglamaktir. RT
uygulamanin en 6nemli riski; bir taraftan tiimor dokusuna yetersiz radyasyon verilirken,
diger taraftan tiimoral invazyonun olmadigi normal dokuya gereksiz uygulanmasidir.

Bunu 6nlemek icin giiniimiizde RT’nin planlanmasinda tiimoral ve tiimoéral olmayan
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dokularin ayirt edilebilmesi i¢in BT, MRG, PET gibi multimodalitelerin kullanilmasi
onerilmektedir (6, 7, 123, 124). Saglam dokunun gereksiz radyasyondan korunmast i¢in
giinimiizde RT planlamada; santral timor ile komsulugundaki atelektazi ve
postobstriiktif pndmoninin ayirt edilmesinde altin standart bir goriintiileme ydntemi
bulunmamaktadir. Literatiirde bu konu ile ilgili az sayida ¢alisma yer almaktadir.

Santral tiimor ile distalindeki konsolidasyonun ayiriminda en sik kullanilan
yontem BT’dir. BT; 70’1li yillarin basinda ilk kullamima girmesinden bu yana akciger
kanseri evrelemesinde kullanilmaktadir. Bu teknigin major avantajlar aksiyel formatta
olmasi, yiiksek dansite ¢oziiniirliigii ile ilgilidir. Devam eden teknik gelismeler, daha
giicli ve hizli bilgisayarlarin gelisimi, bugiin toraks BT incelenmesinde detayli
goriintiileme bilgilerinin kisa siirede elde edilmesini saglamaktadir (121).

BT fiberoptik bronkoskopi ile kiyaslandiginda benign ve malign pek cok
hastalikta endobrongiyal hastaligi ortaya koyabilmektedir. Bu hastaliklar arasinda
periferik akciger kitleleri, pulmoner konsolidasyon, atelektazi, hiler ve mediastinal
kitleler, plevral sivi ve izole endobronsiyal anormallikler bulunur (125, 126). BT’ nin
lobar bronslar1 ve segmental bronslarin proksimal kistmlarimi ¢ok iyi gosterdigi
bilinmektedir. BT, yatay seyreden major bronglarin orjinini ve proksimal kisimlarini
timiiyle gosterirken, sefalik-kaudal seyreden bronglart sadece kesitsel olarak
gosterebilir (127). Santral yerlesimli hiler kitle goriintiisii, bronsiyal daralma veya
okliizyon BT’de atelektazinin nedeni olarak santral tiimorii isaret eden major BT
bulgularidir. So6zii edilen BT bulgularinin birlikteliginin obstriiksiyona neden olan
tiimorlerde dogru tan1 koydurucu oldugu gosterilmistir (128-134).

Santralde yerlesen karsinomlar siklikla obstritkte bronsun veya bronsiyoliin
distalindeki akciger parankiminde voliim kaybina neden olurlar. Spesifik olarak her
zaman olmamak kaydiyla, postobstriitktif pnomoni siklikla segmental, lobar veya
multilobar ya da tiim akcigeri tutabilecek iyi sinirli voliim kayb1 paternine neden olur.
Bir¢ok olguda, 6zellikle voliim kaybi alan1 santral lezyonun genis ekzofitik komponenti
icerisinde nekroz alanlar igerdigi durumlarda, BT ile voliim kaybinin yapis1 daha iyi
tamimlanir (135, 136). Bununla birlikte, BT de iyotlu kontrast maddenin kullanimi
ekzofitik tutulum alanlarmi veya obstriiksiyon sahasindaki nekrozu gostermek icin
genellikle gerekir. BT, atelektaziye neden olan obstriiktif tiimor tanisinda kabul
edilebilir yanlis pozitif orana sahip, giivenilir bir yontem olarak kabul edilmektedir.
Saglam bronglarin gosterilmesi ve santral kitlenin yoklugu atelektazi nedenleri arasinda

bulunan obstriiktif tiimoriin ekarte edilmesini saglar. Caligma sirasinda kontrast madde
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verilmesi santral hiler kitlelerin damarlardan ve kollabe parankimden ayirt edilmesini
saglayabilir (128, 131, 132, 134). Wedge seklindeki voliim kaybinin gézlenmesi, hava
bronkogramlarinin yoklugu, voliim kaybi bolgesinde siv1 ile dolu bronsgiyollerin varligi
veya yine bu bolgelerde normal goriinimde pulmoner vaskiiler yapilarin gbzlenmesi
postobstriiktif pnémoninin bulgularidir (135). Bununla birlikte plevral siviya bagh
kompresif atelektazi veya altta yatan akciger hastalifi olan hastalardaki traksiyon
fenomeni bu paternlerin goriiniimiinde degisikliklere neden olabilir (136).

Giinliik kullanimda BT kiigiik hiicreli dis1 akciger kanserinin operasyon oncesi
evrelemesinde major rol oynamaktadir. BT nin buradaki islevi cerrahi rezeksiyondan
fayda gorebilecek lokalize hastaligi olanlarla inoperabl tiimorii olan hastalart ayirt
etmektir. 275 olgu igeren bir calismada BT nin bronkojenik karsinom diisiindiirdiigii
hastalarin % 24’iinde tiimoriin rezektabl olmadig1 agik bir sekilde gosterilmistir (137).

Goriintii kalitesinde ve yeni BT uygulamalarindaki 6nemli gelismelere ragmen,
timor sinirlarinin tam olarak belirlenmesi ve cevreleyen dokulara yayilliminin
degerlendirilmesinde hala pek cok olguda BT yeterli goriilmemektedir. Bu tespit, BT yi
temel alan klinik TNM evrelemesi ile cerrahi-patolojik evrelemenin kiyaslandigi bir
caligmada desteklenmis ve klinik olarak T kategorisi olgularin ancak %71 inde
dogrulanmistir (138). Pulmoner atelektazinin BT tanisinda yanlis pozitif oraninin da
%5-10 oldugu gosterilmistir (128, 131-132).

Akciger kanseri evrelemesinde kullanilan diger bir goriintileme yontemi
MRG’dir. MRG; BT gibi tiimor yayilimina sekonder reaktif inflamatuar degisikliklerin
ve gogiis duvarl ve mediastene gercek tiimor invazyonunun ayirict tanisinda sinirh
kapasiteye sahiptir (139-141). Radyolojik diagnostik onkoloji grubu gogiis duvari
invazyonu, bronsiyal tutulumun ve mediasten invazyonun gosterilmesinde BT ve
MRGryi esdeger bulmuslardir (142). Sagital ve koronal MRG kesitleri aksiyel kesitlere
kiyasla apeks, aortopulmoner pencere ve subkarinal bolgede anatomik iliskileri daha
detayli gosterebilir (141, 143-145). Rutinde MRG’nin mediasten invazyonu tanisinda
BT’nin tamamlayicis1 olarak kullanilmasina ragmen, bir c¢alismada mediasten
invazyonu tanisinda MRG’nin BT ye kiyasla daha fazla yanlig pozitif sonuclar ortaya
koydugu ve BT nin tan1 degerinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (140).

MRG obstriiktif olmayan atelektazi ve santral tiimore bagli obstriiktif atelektazi
ayirict tanisi ig¢in de kullanilmaktadir. Kontrastsiz T1 agirlikli goriintiilerde timor ve
atelektazinin diisiik sinyal intensitesinde goriildiigii bildirilmistir. T2 agirlikli sekansta

obstriiktif atelektazi sivi ve sekresyon birikiminden dolayr hiperintens, obstriiktif

49



olmayan atelektazi ise hipointens goriilmiistiir. Benzer sekilde T2 agirlikli sekansta
timore bagli atelektazi hiperintens, tiimor hipointens izlenmistir. Kontrasth MRG
imajlarin atelektazi tanmisinda yararli oldugu bildirilmistir. Kontrasth T1 agirlikli
imajlarda tiimor orta derecede kontrastlanirken, atelektazi ise yogun kontrast
tutmaktadir. Dinamik kontrastli ¢alismalarda poststenotik atelektazilerin hizli kontrast
tuttugu (3 dk) ve kolay temizlendigi tiimoriin ise yavas kontrast tutugu (10 dk) ve
kontrast1 yavas biraktig1 gézlemlenmistir (130, 146-148).

Bazi tiimorlerin kollabe akcigere benzer bir sekilde yiiksek sinyal intensitesine
sahip olabilecegi, bu olgularda tiimoriin kollabe akcigerden ayirt edilemedigi
bilinmektedir. Postobstriiktif lobar kollaps zamanla kollabe akcigerde degisikliklere
neden olup homojen olmayan azalmis intensiteye yol acabilir. Sonugta; tiimoriin kollabe
akcigerden MRG ile ayirimi miimkiin olmayabilir (149). 18 hastay1 kapsayan bir BT ve
MRG calismasinda bolus tarzda kontrast madde verilerek yapilan BT incelemenin
proksimal tiimorii postobstriiktif lobar kollapstan ayirt etmede MRG’den daha basarili
bulundugu iddia edilmistir. Bu calismada, BT ve MRG ile 18 olgunun 13’iinde (%72)
proksimal tiimorle distal lobar kollaps arasindaki kontur anormalligi ayirt edilebilmistir.
Kontrast kullanmadan yapilan BT inceleme ile proksimal tiimor distal lobar kollapstan
atteniiasyon degerleri kullanilarak ayirt edilememistir. 10 olgunun 8’inde bolus tarzda
enjeksiyon ve dinamik tarama ile proksimal tiimor distal lobar kollapstan atteniiasyon
degerleri kullanilarak ayirt edilebilmistir. MRG ise olgularin %44’ iinde tiimorii kollabe
akciger dokusundan ayirt edebilmistir. Olgular tek tek karsilastirildiginda dinamik BT
ile degerlendirilen 10 olgunun 5’inde sinyal intensite farkliliklart MRG ile ayirimi
miimkiin kilmistir. BT ile ayirt edilemeyen 2 olgu MRG ile sinyal intensite farkliliklari
kullanilarak ayirt edilebilmistir. BT ve MRG kullanilarak tiimor-kollabe akciger
aymrimindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu ¢alismada BT nin
ayirt edemedigi olgularda MRG’nin, aksine MRG’nin olumsuz sonug verdigi hastalarda
ise BT nin tam koydurucu oldugu bildirilmistir. S6z konusu ¢alismada hastalarin sadece
2’si cerrahiye gonderilebilmis ve bu 2 olguda kollabe akciger igerisinde tiimor
dokusunun bulunmadigi cerrahi olarak kanitlanmistir. MRG’nin birkag¢ olguda tiimorii
ve kollapst ayirt edememesinin nedeni olarak; optimal sekansin secilmemis olmasi,
solunum ve kardiak hareket artefakti, ve bu hareketlere bagl olarak S/N oraninin
diismesi gosterilmistir. Bu calismada kollaps ve tiimor dokusunu ayirt etmede T2

agirlikl goriintiilerin T1 agirlikli goriintiilerden daha degerli oldugu ve kollabe dokunun
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hiperintens izlendigi bildirilmistir (130). Bir bagka ¢alismada periferik kollaps ile tiimor
ayiriminda T2 agirlikli goriintiilerin daha yararli oldugu gosterilmistir (149).

MRG parametreleri ile akcigerde tiimor, nekroz ve atelektazi ayirimini
amaglayan bir caligmada, kronik inflamatuar akciger dokusundaki T1 ve T2 degerlerinin
in vivo olarak bronkojenik karsinomda elde edilene gore daha kisa oldugu ve T2A
sekanslarda bu lezyonlar arasinda daha iyi konrast elde edildigi rapor edilmistir (150).

Son yillarda akciger kanserinin evrelemesinde ve degerlendirilmesinde, prognoz
tayininde ve tedavi cevabinin degerlendirilmesinde FDG-PET kullanima girmistir (52).
Primer tiimoriin dogru olarak degerlendirilmesi 6zellikle cerrahi karan verilirken 6nem
kazanmaktadir. PET sistemlerinin dezavantaji anatomik rezoliisyonunun sinirli olmasi
nedeniyle timor simrlarini yiikksek dogrulukla gosterememesidir. PET-BT hibrid
sistemlerinin ise BT nin sagladigi anatomik rehber sayesinde gogiis duvari-mediasten
invazyonunun yiiksek dogrulukla degerlendirilmesine imkan tanidigr iddia edilmistir.
Atelektazi i¢indeki tiimor alaninin saptanmasi radyoterapi siirlarini tanimlarken dnem
kazanmakta olup E_.FDG-PET’in olgularin % 30-40’1inda radyasyon uygulanacak alani
degistirdigi bildirilmistir. Bu durumun aktif tiimér alaninin net olarak belirlenmesini
sagladig1 ve gereksiz radyasyon maruziyetini engelledigi iddia edilmektedir (151).

PET goriintiilemede yalanci-pozitif sonuglara metabolik olarak aktif infeksiyoz
veya inflamatuar lezyonlar neden olabilir. Sarkoidoz, tiiberkiiloz ve fungal
enfeksiyonlar gibi graniilomatéz hastaliklar yaygin sekilde belirgin FDG birikimi
gosterebilir (55). Karsinoid tiimorlerde, FDG-PET goriintillemede yalanci-negatif
sonugclar verebilir (56).

Peritiimoral atelektazi ve inflamasyonu olan akciger kanserli hastalarda PET-
BT’ nin radyoterapinin planlanmasinda hassas bir tani1 yontemi oldugu bildirilmistir
(152-154). Kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri evrelemesi i¢cin FDG-PET’in BT den
daha giivenilir oldugu iddia edilmistir. Potansiyel olarak rezektabl hastaligi olanlarda
gereksiz cerrahi prosediirlerin oranini azaltmada yardimci olabildigi bildirilmistir (155).
BT ile karsilastirildiginda da PET’in uzaysal rezoliisyonu ve primer tiimoriin anatomik
degerlendirmesinin daha zayif oldugu saptanmistir. Buna karsin, PET mediastinal lenf
nodu metastazinin degerlendirilmesinde BT ye gore daha hassas bulunmustur (156,
157).

BT, MRG ve PET incelemede karsilasilan kitle ile distal konsolidasyon

ayirmindaki zorluklar ve aymrimda soézkonusu goriintilleme yontemlerinin yetersiz

51



kalabilmesi, yalanci pozitif sonuglara rastlanmasi, kisa siirede elde edilecek, dogruluk
orani yiiksek yeni tan1 yontemlerinin aragtirllmasini gerektirmektedir.

Son yillarda kullanima giren DAG yontemi farkli organlardaki tiimorlerin ayirict
tanisinda kullanilmaktadir. DAG ve ADC degerleri konvansiyonel MRG ile elde edilen
bulgulara onemli ek bilgiler saglar ve DAG beyin goriintiillemede genis capta
kullanilmaktadir. DAG primer olarak akut inme, intrakranyal tiimorler ve demyelinizan
hastaliklar i¢in rutinde kullanilmaktadir (95, 96).

DAG’de dokulardaki su protonlarinin Brownian hareketi olarak adlandirilir. Bu
hareket difiizyon sensitif sekanslarin kullanimi ile sinyal kaybi ile sonuglanan spinlerin
dispersiyon fazina neden olur. Bu sinyal kayb1 ADC hesaplamasi ile kantifiye edilebilir.
Ekoplanar teknik kullanmilarak hizli goriintileme zamani ile toraks ve abdomenin
DAG’si de miimkiin olmustur. Bu hizli goriintileme zamam kalp ve solunum
hareketlerinden kaynaklanan artefaktlari en aza indirmektedir (158, 159).

DAG ile cesitli tiimorlerde kalitatif ve kantitatif degerlendirme yapilabilir.
Kalitatif degerlendirme solid ve kistik lezyon ayiriminda yardimci olabilmekle birlikte,
her zaman bu konuda tek basina yeterli degildir. Kantitatif degerlendirmede lezyonlarin
ADC degerleri hesaplanarak benign-malign ayirmminin yapilabildigi, malign
lezyonlarin ADC degerlerinin benign olanlara gore diisiik bulundugu bildirilmistir.
Benign ve malign lezyonlar arasinda istatistiksel olarak ADC degerleri farkli olmasina
ragmen bireysel ADC degerlerinin kullanimi zor olabilir. Bu zorluk benign-malign
lezyonlarin ADC degerlerinin ortiismesine baghdir. Tiimorlerde ADC degerlerinin bu
genis araligr tiimoriin degisik biyolojik varyasyonlarina, goriintii analizine ve ADC
degeri Olciimiindeki hatalara baglidir. Optimal degerlendirme yapabilmek icin lezyon
elde edilebilen tiim goriintiilerle kombine olarak degerlendirilmelidir (158, 160).

ADC degerleri biyolojik dokularin spesifik difiizyon kapasitelerine baglidir.
ADC degeri, su mikrogevresi olarak adlandirilan hiicre membrani, fiberler,
makromolekiiller ve hiicre organelleri icerisinde difiizyon bariyerinin varligina genis
oranda baghdir (161). Sonu¢ olarak farkli hiicresel yap1 kompartmanlar benzer
olmayan ADC degerleri ortaya ¢ikarabilir. Boylelikle ADC degerleri farkli doku tipleri
ve doku karakteristiklerini belirlemeye yardimci olur (162, 163).

ADC degerleri, daha yogun proton igeren ¢esitli timorlerde, daha az yogun olan
benign doku ve nekrozdan daha disiiktiir. Tiimorler orjin aldiklar1 dokudan daha

seliilerdirler. Bundan dolay1 tiimorler DAG’de difiizyon kisitlanmasi seklinde sinyal
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ozelliklerine sahiptirler. Ancak tiimorler histolojik kompozisyonuna ve biyolojik
agresifligine gore farkli selliilarite gosterebilirler (164).

Gliomlarin selliilaritesi ile ADC degerlerini kiyaslayan bir calismada yiiksek
greydli gliomlarin ADC degerlerinin diisiik greydli gliomlardan daha diisiik oldugu
gosterilmistir (165). Malign ve benign meme lezyonlarimi ayirt etmede ADC
degerlerinin etkinligini arastiran bir ¢alismada da, selliilaritesi fazla olan tiimorlerde
diisitk ADC degerlerinin elde edildigi bildirilmistir (166).

Literatiirde akciger kanserinin DAG ile degerlendirildigi ¢ok az sayida
calismaya rastlanmaktadir. Yapilan ilk DAG calismas1 periferik akciger lezyonu olan 43
hastayr kapsamaktadir. Malign ve malign olmayan lezyonlar olarak yapilan
siniflandirma ile akciger tiimorlerinde STIR sekansi ve yiiksek b degerine sahip
DAG’nin tan degeri arastinlmigtir. STIR ve DAG gorsel olarak sinyal siddeti 1-4
arasinda degisen bir skala ile degerlendirilmistir. Malign lezyonlarin %81,1’inde skor 3
ve 4 olarak belirlenen yiiksek sinyaller tespit edilirken, malign olmayan lezyonlarda
yikksek sinyal %33,3 oraminda gozlenmistir. Bu c¢alismada kantitatif ADC
degerlendirmesi yapilmamis olmasina ragmen DAG’nin non-invaziv kanserlerin ayirt
edilmesinde destekleyici bir yontem oldugu iddia edilmistir (167).

Cerrahi rezeksiyon uygulanabilen periferik yerlesimli ve son calisma grubunda
akciger kanserli 9 hastanin dahil oldugu bir DAG ¢alismasinda, adenokanserli olgularin
ADC ortalama degerlerinin skuamoz hiicreli ve biiyiik hiicreli kanserli olgulardan
anlamli olarak yiiksek oldugunu bildirilmistir. Akciger kanserlerinin ortalama ADC
degerleri ile timor selillaritesi arasinda negatif bir iligki saptanmistir. Yine iyi
diferansiye adenokarsinomlu olgularin ADC degerleri orta-kétii diferansiye skuamoz
hiicreli ve kotii diferansiye adenokarsinomlu olgularin ADC degerlerinden anlamh
olarak yiiksek saptanmistir. Ayrica diisik ADC degerleri ile seliilaritenin parelellik
gosterdigi, akciger kanserlerinin ADC degerlerinin oOrtiismekte oldugu, fakat iyi
diferansiye adeno kanserli olgularin ADC degerlerinin diger akciger kanseri histolojik
tiplerinden daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. lyi diferansiye adenokarsinomlarin,
kotii diferansiye adenokarsinomlar ve diger akciger karsinomu histolojik tiplerinden
daha diisiik selliilarite ve daha yiiksek ADC degerlerine sahip oldugu tesbit edilmistir.
ADC degerlerinin sadece tiimor selliilaritesinden degil ayn1 zamanda diger faktorlerden
de etkilendigi ileri siiriilmektedir. Sozkonusu calismada hasta populasyonunun az
olmasindan dolayi, kiigiik hiicreli akciger kanserlerinin ADC degerleri skuamdz hiicreli

ve biiyiik hiicreli akciger kanserlerinden daha yiikksek olmaya egilimli bulunmustur
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(140). Calisma grubumuzda kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserli 41 olgu ve kiigiik hiicreli
akciger kanserli 8 olgu mevcuttu. Kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserli hastalardan 27’si
skuamoz hiicreli, 8’i adenokarsinom tanist1 almis olup 4 hastada da alt tip
belirlenememistir. Calismamizda kanserlerin ortalama ADC degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir. Periferik yerlesimli 36 ve santral
yerlesimli 10 olgunun ADC degerleri karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir. Akciger kanserlerinin sitolojik tipi ile santral ya da periferik
yerlesimli olmasinin ortalama ADC degerlerine etkisi olmadigi gozlenmistir.

Timor selliilaritesi ile ADC degerlerini korele etmenin en ideal yolu tim
hastalarda cerrahi tiimor rezeksiyonudur. Rezektabl olmayan akciger tiimorlerinde
yapilan benzer caligmalarda oldugu gibi hasta grubumuzda da tiimor seliilaritesi
degerlendirilememistir.

Herneth ve arkadaglar1 doku ADC degerlerinin hiicre yogunlugu ve artmis su
difiizyonu ile karakterize edilen nekroz tarafindan belirlendigini gostermislerdir (168).
Bunun anlami ADC’deki degisikliklerin T2 agirhikli goriintiilerde ve histolojik
kesitlerdeki degisikliklerden Once goriilmesidir. Bdoylelikle, nisbeten yiiksek ADC
degerine sahip akciger kii¢iik hiicreli karsinomda nekroz derecesi ve/veya mikroyapisal
degisiklik tiimor dokusunda ADC degerini etkileyen bir faktor gibi goziikkmektedir.
Bununla beraber, DAG ile histolojik kesitlerin karsilastirmalarimi igeren calismalarin
gerekliligi vurgulanmistir. Caligmamizda tiimor icerisindeki nekroz alanlarindan 6lgiilen
ADC degerleri tiimor alanlarindan elde olunan ADC degerlerinden daha yiiksek
bulunmustur. Bu bulguya nekroz iceren solid tiimorlerde sikca rastlanmaktadir.

Literatiirde hakkinda BT, MRG ve PET-BT calismalarinin bulundugu santral
yerlesimli tiimorii distalindeki postobstriiktif pnomoni ve atelektaziden ayirt etmeyi
amagladigimiz bu DAG calismasinda santral tiimor ile distalindeki konsolidasyon
arasinda ortalama ADC degerleri arasinda anlamli fark bulunmustur. Caligmamizda
timorlerin ¢cogunluguna ve distaldeki konsolidasyon alanlarina cerrahi rezeksiyon
uygulanamadigi/uygulanmadigi i¢in elde edilen ADC degerlerinin histopatolojik
bulgularla kiyaslanmasi miimkiin olmamistir. Bu durum rezektabl olmayan akciger
kanseri iizerine yapilan caligmalar i¢in genel bir dezavantaj olusturmaktadir. Bu
dezavantaji azaltabilmek icin bir baska hasta grubunda, tiimor digi nedenlerle olusan,
takipte rezoliisyona ugradigi, kayboldugu gosterilen pnomonik ve atelektatik

konsolidasyon alanlarinin ortalama ADC degerleri elde edildi. Sozkonusu ADC
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degerleri ile ¢alisma grubumuzdaki distal konsolidasyon ADC degerleri kiyaslandiginda
istatistiksel olarak fark izlenmedi.

Bu yontemle, santral tiimorle sinirlart ayrilamayan distal konsolidasyon
alanlariin ortalama ADC degerlerinin benign nedenlerle olusan konsolidasyonlarin
ADC degerleri ile benzerlik gosterdigi, dolayist ile distal konsolidasyon alanlarinin
ADC degerleri kullanilarak kitlelerden ayirt edilebilecegi kanaatine varilmistir.

Santral yerlesimli 36 olgunun 21’inde (%58.3) simirlan1 diger goriintiileme
yontemleri ile ayirt edilebilen/edilemeyen distal konsolidasyona rastlanmistir. Olgularin
tamaminda ADC degerleri kullanarak kitle-konsolidasyon ayirimi yapabilmek miimkiin
olmustur. ADC degerleri ile patolojik tiplendirme arasinda anlaml istatistiksel iliski
kurulamamas1 bu calismada cerrahi rezeksiyon yapilmamis olmasi nedeniyle miimkiin
olmamustir.

Ancak olgular1t KHAK ve KHDAK olarak gruplandirdigimizda KHDAK ile
distaldeki konsolidasyondan elde edilen ortalama ADC degerleri karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmis olmakla birlikte, olgu sayis1 az olan KHAK grubu ile distaldeki
postobstriiktif konsolidasyon ADC degerleri arasinda fark saptanmamistir. Daha fazla
KHK olgusu dahil edilerek yapilacak olan DAG calismalann ile bu sorunun
cevaplanmasi miimkiin olacaktir.

DAG; MRG teknolojisindeki gelismeler ile kontrast madde kullanimina gerek
duyulmayan, ¢ok kisa siirede elde olunan, artefaktlar1 onlenebilen, solunum sikintist
olan olgularin ¢ogunlugunda yeterli kalitede goriintiiler elde edilmesini saglayan bir
yontemdir. Calismamizda elde edilen veriler dogrultusunda DAG’nin santral yerlesimli
akciger kanseri ile distalindeki konsolidasyonun ayirt edilmesinde ve ozellikle
radyoterapi alacak hastalarda radyasyon uygulanacak alamin daraltilmasinda giivenle

kullanilabilecegi kanaatine varilmistir.
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6. SONUC
DAG; teknolojideki gelismeler ile kontrast madde kullanimina gerek
duyulmayan, ¢ok kisa siirede elde olunan, artefaktlar1 onlenebilen, solunum sikintist
olan olgularin ¢ogunlugunda yeterli kalitede goriintiiler elde edilmesini saglayan bir
yontem olarak degerlendirilmistir.
Calismamizda DAG’nin santral yerlesimli akciger kanseri ile distalindeki
konsolidasyonun ayirt edilmesinde ve 6zellikle radyoterapi alacak hastalarda radyasyon

uygulanacak alanin daraltmasinda giivenle kullanilabilecegi sonucuna varilmistir.
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7. OZET
SANTRAL YERLESIMLI AKCiGER KANSERI VE
POSTOBSTRUKTIF KONSOLIDASYON AYIRIMINDA
DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME

Bu c¢alismada distalde konsolidasyonu olan santral yerlesimli akciger
kanserlerinde, santral kitle ile postobstriiktif konsolidasyonun DAG yontemi ile ADC
degerleri kullanilarak ayirt edilmesi amaglanmagtir.

Calismamiz 2 cm’den biiyiik periferik ve pulmoner nodiil/ kitle olarak tariflenen
akciger tiimorill, distalinde postobstriiktif pnomoni veya atelektazi ile uyumlu
konsolidasyon bulunan santral yerlesimli ve radyoterapi uygulanmamis akciger tiimorlii
46’s1 erkek, 3’ii kadin 49 olgu iizerinde gerceklestirilmistir. Olgulara iki farkli b degeri
ile single-shot echoplanar pulse sekansiyla difiizyon agirhikli  goriintilleme
uygulanmistir. ADC ortalama degeri ADC haritasindan piksel degerinin karsilig1 olarak
otomatik olarak hesaplanmigtir. Ortalama ADC degeri tiimor ve konsolidasyon alanina
3 farkli ROI yerlestirilerek ol¢iilmiistiir. ROI yerlestirilen alanlarda nekroz ve hava
olmamasina 6zen gosterilmis ve nekroz varliginda ayrica Ol¢iim yapilmistir. Santral
yerlesimli 36 olgunun 21’inde (%58.3) sinirlan diger goriintiileme yontemleri ile ayirt
edilebilen/edilemeyen distal konsolidasyona rastlanmistir. Olgularin tamaminda ADC
degerleri kullanarak kitle-konsolidasyon ayirimi yapabilmek miimkiin olmustur. ADC
degerleri ile patolojik tiplendirme arasinda anlamh istatistiksel iliski kurulamamasi1 bu
calismada cerrahi rezeksiyon yapilmamis olmasi nedeniyle miimkiin olmamustir.

Calismamizda elde edilen veriler dogrultusunda DAG’nin santral yerlesimli
akciger kanseri ile distalindeki konsolidasyonun ayirt edilmesinde ve ozellikle
radyoterapi alacak hastalarda radyasyon uygulanacak alanmin daraltilmasinda giivenle

kullanilabilecegi kanaatine varilmistir.
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8. SUMMARY
DWI IN DIFFERENTIATION OF POSTOBSTRUCTIVE CONSOLIDATION
FROM CENTRAL LUNG CANCER

The aim of the study was to differentiate the postobstructive consolidation from
central lung cancer by means of ADC values with DWI in centrally located
malignancies.

We studied 49 patients (46 men and 3 women) with lung cancer including
peripheral lung tumors >2 cm diagnosed as pulmonary nodule/mass and central masses
with distal postobstructive pneumonia or atelectasis prior to radiotherapy. DWI was
applied in each case with two different b-values using EPI sequence. The ADC values
were automatically generated from the ADC map. The average ADC values both from
the tumor and the consolidation were calculated from 3 different regions by using ROIs.
The necrosis and air containing regions were carefully selected and ADC values were
also calculated in necrosis. Distal consolidation was observed in 21 of 36 (%58.3)
patients with central masses whose borders were discriminated/undiscriminated with
other imaging methods. In all cases, it was possible to differentiate the tumors from
distal consolidation by means of ADC values. To define a statistical relationship
between lung cancer typing and ADC values was not possible due to lack of surgical
resection.

We concluded that DWI may be applied to differentiate central lung cancer from
distal consolidation by means of ADC quantification and this method may be safely

used in reducing the size of radiation portal in candidates of radiation therapy.
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