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OZET

Manyetik rezonans goruntilemenin (MRG) 6zgullugunu artirmaya yonelik
yapilan incelemelerden biri difizyon agirlikh goruntuleme (DAG)dir. Bu
calismada akcigerin malin ve benin lezyonlarinin ayirrminda DAG’nin tanisal
etkinligi ile Gorunur Difizyon Katsayisi -Apparent Diffusion Coeffient- (ADC)
degerleri arasinda iliski olup olmadigi arastirildi. Bilgisayarli tomografi ile
akcigerde lezyon saptanan olgularda lezyonlardan ADC olgumleri yapilarak
benin ve malin lezyonlar arasinda fark olup olmadigi degerlendirildi.

“B” degeri 500 ve 1000 s/mm? olarak belirlendi. Elde olunan goérintiler
uzerinden lezyonlarin ADC degerleri hesaplandi. Kitlesel lezyonu ve distalinde
postobstruktif atelektazisi bulunan hastalarda her 2 yerden de 6lgum yapildi.
Belirlenen ADC degerleri histopatolojik sonuglar ile birlikte Shapiro Wilks testi,
Student t testi, Mann Whitney U testi, ki kare testi ve Receiver Operating Curve
(ROC) analizi kullanilarak istatistiksel olarak karsilastirildi.

Calismaya dahil edilen 33'U malin, 25'i benin toplam 58 lezyonun her “b”
degderi icin minimum ve maksimum sinyal intensite degerleri, en duguk ve
ortalama ADC degeri hesaplandi. B=500'de malin lezyonlar i¢in en diusuk Sl
degeri 118, en yuksek S| degeri 925; benin lezyonlar icin ise en dusuk S| degeri
34, en yuksek Sl degeri 762 olguldid. B=1000'de malin lezyonlar i¢in en dusuk
Sl degeri 74, en yuksek Sl degeri 935 iken benin lezyonlarda bu degerler sirasi
ile 28 ve 831 olguldi. Malin lezyonlarda en dustik ADC degeri b=500 igin
1,60+0,70x10°3 mm2/s, b=1000 icin 1,22+0,37x10"3 mm2/s; ortalama ADC degeri
ise b=500 icin 1,72+0,73x10" mm?'s, b=1000 igin 1,28+0,39X10° mm?/s olarak
hesaplandi. Benin lezyonlarda en dustuk ADC degerleri b=500’de
2,27+0,71x10° mm3?/s, b=1000'de 1,98+1,99x10° mm?s; ortalama ADC
degerleri ise b=500"de 2,45+0,83x10° mm?/s, b=1000"de 1,64+0,52x10° mm?2/s
idi. Gerek en dusuk, gerek ortalama ADC degerlerinin malin ve benin lezyon
ayirimindaki basarisi istatistiki agidan anlamh bulundu (p<0.05). En disuk ADC
icin esik deger b=500'de 1,9x10° mm2/s, b=1000'de 1,5x10° mm?s; ortalama
ADC icin esik deger ise b=500"de 1,9x10° mm?s ve b=1000’de 1,6x10° mm?'s
olarak belirlendi (p<0.05). DAG’nin akcigerde saptanan lezyonlarin malin ve
benin olarak tanimlanmasinda dnemli katkilar saglayacagi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: ADC, benin/malin ayrimi, DAG, akciger lezyonlari, MRG



ABSTRACT

Diffusion-weighted imaging (DWI) is one of the methods used to increase
the specificity of the magnetic resonance imaging (MRI). In this study, we
investigated if there was a relation between the diagnostic efficacy of DWI and
the apparent diffusion coefficient (ADC) values in the differentiation of malignant
and benign lesions of the lung. In patients who had lung lesions detected on
computed tomography (CT), ADC values of the lesions were calculated and
compared to decide if there was a difference between malignant and benign

lesions.

“B" values were 500 and 1000 s/mm?2. ADC values lung lesions for each
“b” values were calculated. If there was a mass lesion and postobstructive
atelectasis distal to it, measurements were carried out from the lesion and the
atelectatic lung as well. ADC values were compared statistically with
histopathological results using Shapiro Wilks test, Student t test, Mann Whitney
U test, Chi-square test and Receiver Operating Curve (ROC) analysis.

Thirty-three lesions were benign and 25 were malignant. For each b
value, minimum and maximum signal intensity values, minimum ADC value and
average ADC values of the lesions were measured. With b=500, malignant
lesions had minimum signal intensity value of 118 and maximum signal intensity
value of 925. In benign lesions, on the other hand, these values were found to
be 34 and 762, respectively. With b=1000, malignant lesions had minimum
signal intensity value of 74 and maximum signal intensity value of 935; while
benign lesions were measured to have values of 28 and 831, respectively. In
malignant lesions, minimum ADC values were 1,60+0,70x10° mm?s for b=500
and 1,22+0,37x10° for b=1000; whereas average ADC values were calculated
to be 1,72+0,73x10° mm?/s for b=500 and 1,28+0,39 x10°° mm?/s for b=1000.
On the other hand, in benign lesions the minimum ADC values were
2,2740,71x10° mm?s for b=500 and 1,98+1,99x10° mm?%s for b=1000;
whereas average ADC values were calculated to be 2,45+0,83x10° mm?s for
b=500 and 1,64+0,52x10° mm?/s for b=1000. Both the minimum and the
average ADC values were found to be statiscally significant in the differentiation

of malignant and benign lesions (p<0.05). The threshold value for minimum



ADC value was 1,9x10° mm?/s for b=500 and 1,5x10> mm?/s for b=1000;
threshold value for average ADC value was found to be 1,9x10° mm?/s for
b=500 and 1,6x10 mm?'s for b=1000 (p<0.05).

It was concluded that DWI can have significant contributions in the
differentiation of malignant and benign lung lesions.

Keywords: ADC, benign/malignant differentiation, DWI, lung lesions, MRI



GIRIS VE AMAC

Akciger kanseri llkemizde ve diinyada en sik gériilen kanser tipidir'.
Hem kadinlarda, hem de erkeklerde 6lime en sik sebep olan kanser turtdur.
Akciger kanserlerinin %20-30’unda ilk radyolojik bulgu tek akciger nodultdiir?.
Bu nedenle akcigerde saptanan nodulin malin-benin ayrimi akciger kanserinin
erken tanisi agisindan 6nem tagimaktadir. Akciger nodulleri benin ya da malin
Ozellikte olabilirler. Akciger noddullerinin karakterizasyonunda en sik kullanilan
tani yontemi Bilgisayarli Tomografi (BT)'dir. Bu gérintileme yontemi ile nodulin
sekli, boyutu, konturd, igerigi ve kontrastlanma 6zelligi degerlendirilebilmektedir.
Son yillarda 18-Florodeoksiglukoz kullanarak yapilan Pozitron Emisyon
Tomografi (PET) tetkikiyle de yuksek duyarliik ve 6zgullikte benin ya da malin
nodl ayrimi yapilabilmektedir®.

Solunum ve kalbin hareketinden kaynaklanan artefaktlara bagli olarak,
Manyetik Rezonans Goruntuleme’nin (MRG) akcigerde kullanim alani kisithdir.
Ancak, son donemde hizli goruntileme sekanslarinin geligtiriimesi ile birlikte
MRG, akciger nodillerinin degerlendirimesinde giderek artan siklikta
kullanilmaktadir®. MRG’de konvansiyonel sekanslarin yaninda, kapiller
duzeydeki perfizyon ve difizyon da in-vivo olarak Olgulebilir. Difizyon Agirlikli
Goruntileme (DAG) tekniginde uygulanan difizyon gradiyenti ile serbest su
protonlarinin yaptigi hareket belirlenerek gorilebilir ve difizyon katsayisi -
apparent diffusion coefficient- (ADC) ile niceliksel olarak 6élgulebilir. Bir organin
difuizyon agirlikli goéruntilemesi ayni zamanda perfuzyon ve difizyonunu
gosterdiginden, biyolojik dokulardaki difizyon farklihgina bagli olarak anormal
ve normal alanlar ayirt edilebilmektedir’. Malin timérlerde artmis hiicresel
yogunluk, buylk cekirdek, artmis cekirdek/sitoplazma orani ve azalmis
ekstraselliler bosluk nedeniyle su molekullerinin  serbest diflUzyonunda
kisittanma ve ADC degerlerinde diisme beklenmektedir® Bu sebeple DAG
merkezi sinir sistemi, boyun, abdomen, meme ve prostat lezyonlarini
degerlendirmede kullaniimaktadir. Herhangi bir akciger lezyonunda da 6zellikle
malin ayrimini yapabilmek gereksiz morbidite ve mortaliteyi azaltmada c¢ok
onemlidir.

Bu calismanin amaci, akciger lezyonlarinin karakterizasyonunda ve
malin-benin ayriminda niceliksel difizyon agirlikh goérintilemenin tanisal

degerinin arastinimasidir. Diger taraftan,BT tetkikinde santral yerlesimli kitlesel



lezyon ve distalinde kitleden net sinirlar ile ayrilamayan parankimal atelektazi ile
uyumlu lezyon saptanan olgularda lezyonun gergek boyutunun MR tetkiki ile
saptanmasi ve malin kitleyle atelektazi alanlarinin MR ile ayriminin

yapilabilmesi hedeflenmisgtir.



GENEL BILGILER
Akciger Embriyolojisi
Solunum sisteminin ilk taslagi 22-24 ginlik embriyoda, ilkel barsagdin
(intestinal tup) 6n duvarindan bir c¢ikinti (solunum divertiktli) seklinde belirir
(Sekil 1). llkel larinks 25-27. gunlerde trakea gikintisiyla gelismesine devam

eder. Uzunlamasina biiyiiyen bu oluk laringotrakeal oluk seklinde adlandirilir”

Farengeal
__ Po§ agizlan

\ Solunum
X Divertikalo /
Mide \

B \
Kalp -+ A 1 “\
‘\ ™) Karaciger tomurcugu B
V»!rglhn‘ ) / Duodenum '-\ . |
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baglantian

Allantois *.?\:D
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Sekil 1. (a) Yirmi bes gunlik bir embriyoda respiratuar divertikalin kalp, mide

ve karacigerle iligkisi ve (b) 5 haftalik embriyonun faringiyal cepleri ve

laringotrakeal orifisi iceren sefalik ucu’.

Solunum divertikalinin (akciger tomurcugu) On barsaktan ayrilis
esnasinda trakea ve brongiyal tomurcuk denilen iki lateral ¢ikintt meydana gelir.
Besinci haftanin baginda bu tomurcuklarin her biri sag ve sol ana bronglari
olusturmak Uzere buyurler. Sagdaki tomurcuk U¢ adet, soldaki tomurcuk iki adet

sekonder bronsa ayrilarak sad akcigerde U¢ ve sol akcigerde iki lobun
gelismesini belirler (Sekil 2)’.
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Sekil 2. Trakea ve akciger gelisiminin evreleri (a) 5. hafta, (b) 6.hafta, (c) 8.
Hafta’.

Trakea, brons ve alveol epiteli endodermden kdken alir. Respiratuar
sistemdeki kas, kikirdak ve bag doku ise mezodermden koken alir. Akcigerlerin
gelisimi embriyonik, psddoglanduler, kanalikller, sakkiler ve alveoler olmak
Uzere bes doénemde tamamlanmaktadir. Embriyonik dénem, 6n barsaktan
akciger tomurcuklarinin gelistigi donemdir. Beginci haftanin sonunda trakea,
ana bronglar ve lob bronglari olusmustur. Psoddoglanduler donemde, 5-17.
haftalarda akcigerler, cevre mezenkime dogru uzanan epitelyal tiplerle birlikte
tubuloasiner bir bez seklindedir. Gelisim ¢ok hizli olup 34-36. gunler arasinda
segmenter bronglar, 38-40. gunler arasinda ise subsegmenter bronglar olusur.
Kanalikuler donemde (17-26. hafta) periferal tiblllerde genisleme ve kuboid
epitelin tip 1 ve 2 hicrelere farklilasmasi meydana gelir. Tip 2 pnémositlerden
surfaktan Uretimi bu dénemde baslar. Asinuslerin gelisimi ve vaskularizasyonu
16-28. haftalarda olusur. Pulmoner arterler, altinci aortik arktan gelisir. Hava
yollarinin ve alveollerin geligsimine paralel sekilde preasiner ve intraasiner
damarlar olusur. Dogumda intraasiner damarlar gelismis durumdadir®.

Sakkuller dénem, doguma kadar devam eden bir periyottur. Akciger
parankimi ve havayollari arasindaki bag doku gelisir. Dogumda akcigerler her
ne kadar fonksiyonel olsa da yapisal olarak henlz immatir durumdadiriar.
Cunklu gaz degisiminin oldugu alveoller hemen olusmamistir. Hava yollari
duzgun duvarli gegici kanallar seklinde izlenir. Yirmi sekizinci haftadan sonra
mezenkimal dokuda belirgin azalma olur. Distal hava yolu keseciklerinin

11



duvarlari giderek incelir. Alveoler donemde, alveollerin gelisimlerinin
tamamlanmasi ile genis gaz degisim yuzeyleri ortaya c¢ikar. Yirmi sekizinci
gebelik haftasinda genellikle respiratuar bronsiyollerin Gglncu sira dallar da
keseler iceren transizyonel kanallara acgiimigtir. Erigskin hayatta primer lobul
icinde kalan bu kanallar duktus alveolaris adini alir. Bu evrede tum asiner yol
yassi epitel ile kaplanir ve gaz degisimine izin veren kan-hava bariyeri olugur.
Dogumda respiratuar bronsiyoller, transizyonel kanallardan biri ve U¢ sakkulus
sekillenmigtir. Alveoller gercek seklinde degildir. Alveoller ilk olarak 32. haftada
ortaya cikar. Alveoler donemde kanallarin distal uglari agilir ve alveoller olusur.
Dogumla birlikte alveol sayisi hizla arttigi gibi alveoller gergek sekillerini alirlar,
asinusler blyur. Erken postnatal evrede ortalama 24.000.000 alveol vardir.

Alveollerin yeterli sayiya ulasmasi ise 8 yasinda tamamlanir®.

Akciger Anatomisi

Akcigerler brons, damarlar, sinirler ve sungerimsi dokudan olusan, bir
sapla mediyastene bagli olarak sag ve sol plevra bosluklari i¢erisinde bulunan
organlardir. Sekilleri yukaridan asagiya dogru kesilmig yarim koni gibidir.
Agirliklari yasa ve kiloya gore degismekle birlikte ortalama sag akciger 625 gr,
sol akciger 560 gr'dir. Sag akciger altta karacigerin bulunmasi nedeniyle sola
gbre daha kisa ve genistir. Akcigerler fissur adi verilen yariklarla loblara
ayrilmaktadir. Sagda iki, solda bir fissur bulunur. Sagdaki oblik ya da diger
adiyla major fissur arkada 3. ve 4. torakal vertebra hizasindan baglar.
Yukaridan asagliya, icten disa dogru ilerleyerek besinci kotu keser dne dogru bir
seyirle altinci kot hizasinda akcigerin dis kenarina ulasir. Bu fissir arkada Ust
lobu alt lobdan, 6n-asadi kisimda ise orta lobu alt lobdan ayirmaktadir. Oblik
fissirin orta boliminden 6ne dogru horizontal veya hafifce yukari dogru
transvers fissir seyretmektedir. Bu fissir orta ve Ust loblari birbirinden
ayirmaktadir. Sol akcigerde ise Ust ve alt loblari birbirinden ayiran oblik fissir
bulunur’.

Major ve mindr fissir sad akcigeri 3 loba, soldaki tek fissur ise sol
akcigeri 2 loba ayirmaktadir. Loblar sadece dig yuzeyleri ile degil, birbirlerine
temas eden ve i¢ ylzeylerinde bulunan visseral plevra ile de ortuludur. Loblar
da segmentlerine ayrilmaktadir. Her segmentin Ozel bronsg, arter ve veni

bulunur. Her segment tepesi hilusa yonelmis, tabani akciger kenarina bakan
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piramit seklindedir. Arter ve brons segmentin tepesinden girerek, orta kisimdan
perifere dogru dallanarak ilerler. Arter, alveoller hizasinda kapiller aga ayrilir.
Kapiller agdan baglayan venler, segmentler arasi bodlgede hilusa dogru
seyrederler’.

Toraks boslugu icinde yer alan akcigerler, kalp, perikard ve buyuk
damarlarin bulundugu mediyasten ile birbirinden ayriimistir. Hiluslar harig
akcigerlerin tamami visseral plevra ile ortulmustir. Sag akcigerde 10, sol
akcigerde 8 segment vardir. Her segmentin arteri, veni ve bronsu bulunur.
Segmentleri birbirinden ayiran membran yoktur. Bu nedenle sivi ve hava bir
segmentten digerine gecgebilir. Brong agacinin adlandiriimasi Jackson ve Huber
tarafindan yapilmistir®.

Sag§ akciger ust lobu, apikal, anterior ve posterior segmentlerden; orta
lobu medial ve lateral segmentlerden ve alt lobu sUperior, mediobazal,
anterobazal, laterobazal, posterobazal segmentlerden olusmaktadir. Sol akciger
ust lobu apikoposterior, anterior, superior ve inferior lingular segmentlerden; alt
lobu ise superior, anterobazal, mediobazal, laterobazal ve posterobazal

segmentlerden meydana gelmektedir (Tablo 1)°.

Tablo 1. Akcigerlerin segmentleri

Sag Akciger

Sol Akciger

Ust Lob
1. Apikal segment
2. Anterior segment

3. Posterior segment

Orta lob
4. Lateral segment

5. Medial segment

Ust lob

1-2. Apikoposterior segment
3. Anterior segment

4. Superior lingular segment

5. Inferior lingular segment

Alt lob

6. Superior segment
7. Medial segment
8. Anterior segment
9. Lateral segment

10. Posterior segment

Alt lob

6. Superior segment

7-8. Anteromedial segment
9. Lateral segment

10. Posterior segment

13



Akciger Lezyonlari

Akciger lezyonlar milimetrik boyutta ya da tum akcigeri kaplayacak kadar

buyuk boyutta karsimiza ¢ikabilir. Pulmoner nodul, akciger parankimi igerisinde

cevresi normal akciger dokusu ile sarili, 3 cm’den kiguk, tek, yuvarlak veya oval

gorunumla, grafide lokal dansite veya opasite artisi ile kendini gosteren

lezyonlara verilen isimdir. Lezyon 3 cm ve daha buyuk ise kitle olarak

tanimlanir. Akcigerde saptanan nodul veya kitleler, benin veya malin 6zellikte

olabilir (Tablo 2). Ozellikle malin lezyonlari tanimak, gereksiz morbidite ve

mortaliteyi azaltmada énemli bir yere sahiptir®.

Tablo 2. Pulmoner lezyonlarin ayirici tanisi

1. Malin Timorler
Bronkojenik karsinom
Skuaméz Hticreli
Adenokanser
Bliylik Hiicreli
Kiliglk Hcreli
Metastaz
Meme
Kolon
Bébrek
Mide
Melanom
Karsinoid
Pulmoner lenfoma
Pulmoner sarkom

Plazmositom

2.Non-Enfeksiyoz
Graniulom

Wegener granilomatozu
Romatoid artrit
intrapulmoner lenf bezi

Sarkoidoz

3. Enfeksiyoz
Tuberkuloz
Asperjilloma
Kist Hidatik
Nokardiya

Askaris

4. Vaskiler
Arteriyoven6z malformasyon
Hematom

Pulmoner enfarkt

5. Geligimsel
Bronkosel
Bronkojenik kist

6. Benin Tumorler
Hamartom
Adenom

Lipom

Teratom
Leiomiyom
inflamatuvar

miyofibroblastik timaor

7.Diger

Akciger apsesi
Yuvarlak atelektazi
Psodotumor
Fibrozis
Silikozis
Kriptojenik organize

pnomoni
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Benin Lezyonlar
Akcigerin benin lezyonlari su sekilde gruplandirilabilir'®.
a. Neoplastik
-Hamartom
-Karsinoid
-Bag doku ve sinir hucresi kaynakli (fiorom, nérofibrom, blastom)
b. inflamatuar (enfeksiy6z)
-Granudlom  (tiberklloz, histoplazmozis, koksidoidomikoz, blastomikozis,
kriptokokkoz, nokardiozis)
c. inflamatuar (enfeksiydz digi)
-Romatoid artrit
-Wegener granulamatozu
-Sarkoidoz
-Lipoid pnédmoni
d. Konjenital
-Arterioven6z malformasyon (AVM)
-Pulmoner sekestrasyon
-Bronkojenik kist
e. Diger nedenler
-Pulmoner infarkt
-Yuvarlak atelektazi
-Mukus tikaglar

-llerleyici masif fibrozis

Benin pulmoner lezyonlar sigara icmeyenlerde ve genclerde daha siktir.
Genellikle enfeksiydz ve enfeksiydz olmayan granulomlar, hamartomlar,
vaskuler lezyonlar ve romatoid artrit gibi nedenlere bagl ortaya cikarlar.
Enfeksiy6z grantlomlar tim benin lezyonlarin %90’nindan fazlasini olusturur.
Ulkemizde en sik benin lezyon nedeni tiiberkilozdur. Bunun disinda kist hidatik,
asperjillom, histoplasmozis, askariyazis gibi birgok etkeni vardir. Non-enfeksiyoz
grandlomlar ise daha cok sistemik bir hastaligin bileseni olarak saptanir.
Sarkoidoz, romatoid artrit, Wegener granilomatozu gibi hastaliklar da noduler-

kitlesel pulmoner lezyon seklinde karsimiza ¢ikabilir.
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Hamartomlar pulmoner nodul etyolojisinde granulomlardan sonra en sik
gorulen benin tumordur. Brong duvarindaki mezenkimal hicrelerden koken
alirlar. Radyolojik olarak iyi sinirli, dizglin kenarli, yag ve kalsifikasyon igeren
soliter nodulden ibarettir. BT'de tamamiyla yag, yag-yumusak doku karisimi ya
da yag ve patlamis misir seklinde kalsifikasyon gésterirler'®**,

Bunlarin disinda benin akciger lezyonu etyolojisinde siniflandiriimamig
birgok hastalik bulunur. Bu grupta akciger apsesi, yuvarlak atelektazi, interlobar
fissurde sivi birikimi, travma ya da toraks cerrahisine bagli hematom, skar veya
fibrozis, arteriyoven6z malformasyon, sklerozan hemanjiyom, bronkojenik Kkist,
pulmoner enfarkt sayilabilir?,

Son zamanlarda bronsgiolitis obliterans organize pnémoni (BOOP) de siklikla
karsimiza cikmaktadir. BOOP etyolojisi tam olarak bilinmeyen, enfeksiydz ve
enfeksiyoz digi olmak Uzere birgok sebeple karsimiza ¢ikabilen bir hastaliktir.
BOOP, histolojik olarak distal brongiyal ve alveleor duzeyde asiri inflamatuar
yanit ve granllasyon dokusuyla birliktedir. idiyopatik formu, idiyopatik
interstisyel pnodmoni ya da kriptojenik organize pndmoni olarak adlandirilir. En
sik 55-60 yasta gorulur. Hastalarda kuru oksuruk, kilo kaybi, dugkunluk, ates
gorulebilir. Sigara ile iligkisi yoktur. Direk grafide siklikla periferal, subplevral,
peribronkovaskuler yamali konsolide alanlar ya da noduller seklinde izlenir.
Konsolide alanlarin yeri degisken olup, bir kismi kaybolurken degisik
lokalizasyonlarda yeni lezyonlarin ortaya c¢ikmasi tipiktir. Buylk boyutlara
ulastiginda maliniteyle karisabilir. Bagisiklik sistemi dusuk hastalarda
sayllamayacak kadar ¢ok sayida olabilir. BT tetkikinde ters halo isareti ¢ok
spesifik olmakla birlikte hastalarin sadece %20’sinde goérulur. Ayrica, BT
tetkikinde yamal periferal konsolide alanlar, blyuk nodul ya da kitleler, kiiglk
kot sinirli peribronsiyal noduller, buzlu cam dansitesinde alanlar, interlobuler
septal kalinlagsmalar, brongiyal duvarda kalinlasmalar seklinde gorulebilir.
Hastallk steroide dramatik yanit vermektedir. Cogunlukla lezyonlarin timu
tedavi ile kaybolur. Klinik ve goruntuleme bulgularini maliniteyle karigtirmamak

gereksiz morbidite ve invaziv girisimleri 6nleyecektir'?

Malin Lezyonlar
Akciger kanseri, sigara icme aligkanligindaki artiga paralel olarak

dinyada en fazla goértlen kanser ¢esidi haline gelmistir. Tum dinyadaki kanser
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olgularinin %12,8’ine ve kanser olumlerinin %17,8’'ine akciger kanseri neden
olmaktadir**. Bronsiyal karsinomlarin Ucte ikisi blylik bronslari tutar ve santral
yerlesimlidir. Ucte biri ise periferde yerlesir. Santral yerlesimli olanlar erken
semptom verir, fakat bogesel lenf nodlarina ¢abuk yayilirlar. Bu nedenle cerrahi
girisim yapilamayabilir. Periferik tip bronsiyal karsinomalarda cerrahi girigsim
kolaydir, ancak ge¢ semptom vermeleri nedeniyle erken saptanamazlar®™.
Akciger kanserinin klinik bulgulari timoérun lokal olarak buyumesi, toraks igi ve
disi metastazlari ya da paraneoplastik sendromlarla ortaya cikabilir*. Akciger
kanserlerinin  %90-95’ini skuamoz hucreli karsinom, adenokarsinom, buyuk
hacreli karsinom ve kuguk hucreli karsinom olusturur. Skuamoz hucreli
karsinomlar ve kuguk hucreli karsinomlar daha ¢ok santralde, digerleri ise
periferde yerlesirler'>. Preinvaziv lezyonlar ise atipik adenomatdz hiperplazi,
skuamoz displazi ve karsinoma in situ, diffz idiopatik pulmoner néroendokrin
hiperplazi olabilir*. Asagida bahsedecegim alt tipler disinda pancoast (siiperior
sulkus) timoérinden de ayrica bahsetmek gerekir. Apeksten ya da hemen
yakinindan ¢ikan tumorler oldugu icin omuz agrisi, brakial pleksus tutulumuna
ikincil bulgular, Horner sendromu (géz bebedinde kugllme, gbéz kapaginda
dusiikliik, yliziin bir yarisinda kuruluk) bulgulari ile hastalar tani alabilir.

Skuaméz Hiicreli Karsinom tim akciger kanserleri igerisinde yaklasik
%30 oraninda gorulmektedir. Bronkojenik karsinomlar arasinda ise Ulkemizde
en fazla gorulen karsinom taradar. Cogunlukla buyldk bronglarin mukozasindan
kaynaklanirlar. Olgularin Ugte ikisinde tumor proksimal ya da hiler lezyon olarak
goruldr.

Genellikle hizli ve lokal olarak buyuyup lokal lenf nodlarina kolaylikla
yayilir, toraks digina ge¢ donemde metastaz yapar. Metastaz yapmadan brongu
tikayarak semptoma yol actigindan nispeten iyi prognoziudur. Yizde 30
oraninda kaviter kitle seklindedir. Sigara i¢imi ile guglu bir iligkisi vardir. Periferik
yerlesimli olursa gogus duvari invazyonuna ve pancoast sendromuna neden
olabilir®®. Ikinci en sik rastlanilan tirdir. Siklikla santral yerlesimlidir.
Kavitelesme gosterebilir'’.

Adenokarsinom, akciger kanserlerinin %35’ini olusturur ve ¢ogunlukla 4
cm’den kugukturler. Bronsiyol ve alveol epitelinden olusur ve yaklasik 74U
santralde yerlesir. BT'de kitle ya da periferik soliter pulmoner nodil olarak

gorulurler. Lobulasyon veya spikilasyon gosterebilirler. Ayrica fokal ya da diffliz
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fibrozis ile iliskilidirler'®®. Skar karsinomlari ¢cogunlukla adenokarsinomdur. Bu
tumorler yavag buydur, fakat erken metastaz yapabilirler.

Subplevral ve periferal yerlesimi nedeniyle cogu kez asemptomatiktirler.
Dinya Saghk Orgiti (WHO) 1981 vyilinda adenokarsinomu asiner,
bronkoalveolar, papiller, ve mukus ureten solid karsinoma olmak Gzere 4 alt tipe

19,16

ayirmistir En sik saptanan tur olup genellikle sigara igmeyen kadin

hastalarda goralur. Sikhkla periferik yerlesimlidir. Radyolojik olarak hava
bronkogramlari seklinde goriilebilir®*°.

Bronkoalveolar Karsinom (BAK), WHO 2004 siniflamasina gore
“lepidik” buyime gosteren tumor olarak tanimlanmistir. BAK, adenokarsinomun
bir alt grubu olup noninvaziv bir timoérddr. Akciger kanserlerinin %3’Unu
olusturur'®. Cevredeki alveol ve bronsiyol duvarlari boyunca onlari distorsiyone
etmeden biyir. Uc radyolojik paterni vardirt®*®. Bunlardan en sik gériileni
soliter nodul olup %60-90 oraninda izlenir. ikinci en sik gérilen de %20 oranla
pnomoni benzeri hava bronkogramlari igeren konsolidasyon seklidir ve
trakeobronsiyal aga¢ boyunca her iki akcigere yayilabilir. En az gorulen sekli ise
milimetrik boyutta, irregiiler kenarli, multipl nodiiller seklinde izlenir*®*®.

indiferansiye Biiyiik Hiicreli Karsinom, cogunlukla periferik yerlesimli
olup %5 oraninda izlenir ve %70 oraninda 4 cm’den buyuktir. Hizli baylyerek
Ozellikle beyin ve mediastinuma erken metastaz yapar. Sigara ile gugcli bir
iliskisi olup kotii prognoz gdsterir. Birkag histolojik alt tipi vardirt®®. En nadir
gorilen turdir. Siklikla periferik yerlesimlidir®’.

Kiiglik Hiicreli Karsinom, akciger kanserlerinin %25’ini yapar ve erken
yayllim ile karakterizedir. Santral olanlari ana brons veya lob bronslarindaki
noroendokrin hucrelerden ¢ikan en malin akciger kanseridir. Kuguk hucreli
kanserin brons igine uzanimindan daha blyUk bolumd brons duvari disina
yayilr. Klinigi ortaya ¢cikmadan dnce lenf nodlari ve ¢evre damarlari invaze eder
ve hematojen yolla tim vicuda hizla yayilir. Olgularin %10-15’inde hastalik
saptandiginda metastaz vardir, %50’sinde ise hastaligin seyrinde beyin
metastazi goérulur. Bu saldirgan karakterinden dolayr genellikle cerrahi
uygulanmaz®®. Sigara ile yakin iliskili alt tiptir. Siklikla santral yerlesimli olup
mediastinal lenfadenopati birlikteligi siktir. En kétii prognozlu olan tirdir’.

Akciger kanseri 20. yuzyilin baglarinda nadir gorulen bir hastalik iken

sigara icme aligkanlhigindaki artisa paralel olarak sikhglr giderek artmis ve
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diinyada en fazla gériillen kanser tiirli haline gelmistir®®. Eskiden erkeklerde
gorulme sikh@r fazla iken, simdi erkeklerde sikligi azalmakta, kadinlarda ise
giderek artmaktadir’. Akciger kanserli hastalarda tanidan sonraki 5 yillik yasam
1974-1976 yillar1 arasinda %12 iken 1992-1997 yillari arasinda ¢ok az artmig
ve %15 oranina ulagmistir. Sigara karsiti kampanyalar sonucu Amerika Birlesik
Devletleri ve Bati Avrupa toplumlarinda akciger kanseri gorulme sikligi
1980’den sonra erkeklerde azalma egilimine girmistir. Kadinlarda sigara
kullanimi aliskanligindaki artis nedeniyle Dogu Avrupa ulkeleri ve Ulkemizde
akciger kanseri sikh§ giderek yiikselmektedir®®. Akciger kanseri sadece 2001
yihnda bir milyondan fazla 6lime sebep olmustur®?. Ulkemizde Saglik
Bakanhgrnin tim saglik kuruluslarinda tani alan kanser olgularinin kaydedildigi
pasif kanser kayit sistemi verilerine gobre akciger kanseri insidansi
11,5/100.000°dir?>. Saglk Bakanhgrnin simdiye kadar kuskuyla bakilan
verilerine karsilik 2001 yilinda izmir élgeginde ilk defa topluma dayali gergek
kanser insidans verileri yayinlanmistir. izmir Kanser izlem Denetim Merkezi'nin
1993-1994 yillar verilerine gore akciger kanseri tim kanserler icinde erkeklerde
%38,6'ikk oranla en buylk bolumul olusturmaktadir. Kadinlarda ise %35,2’lik
oranla 7. siradadir. Saglik Bakanhgi verilerine gore akciger kanseri sikligi bati
bolgelerimizde en yiikksek (Akdeniz 41/100.000, Ege ve i¢c Anadolu
39,5/100.000) Guneydogu ve Dogu Anadolu bélgelerimizde en dlsuk (sirasiyla
17,7/100.000 ve 11,7/100.000) degerlerdedir?.

Sigara i¢imi akciger kanseri olgularinin %85'ine neden olmaktadir. Sigara
kullanimi akciger kanseri insidansinin artisindan sorumlu en onemli etkendir.
Sigara dumanindaki karsinojenik maddeler kismen tanimlanmis olsa da sigara
kullanimi ve akciger kanseri arasindaki iliski 50 yildan daha uzun suredir
bilinmektedir?®. Polisiklik hidrokarbonlar, vinil klorid, nikel, aldehidler, peroksitler,
nitrozaminler ve benzopiren sigara dumaninda tanimlanmis olan 40 kadar
karsinojenden birkag tanesidir. Bunlar arasinda benzopirenin, sigara dumaninda
bulunan en guclu mitojen ve karsinojen olarak bronkojenik karsinom gelisiminde
direkt etyolojik rol oynadigi kanitlanmistir. Akciger kanseri olgularinin kadinlarda
%78, erkeklerde ise yaklasik %90 oraninda direkt sigara icimi ile iligkili oldugu
tahmin edilmektedir®. Sigara icicileri arasinda akciger kanseri gelisimi
icmeyenlere oranlara 10-25 kat artis gosterirken sigara igilmesi, akciger

kanserinin tum histopatolojik tiplerinin gelisme riskini yUkseltir. Akciger kanseri
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gelisme riski, sigaranin birakilmasi ile birlikte progresif olarak azalir ve 15-30
yillik sigarasiz bir donemden sonra hi¢ sigara icmemis populasyonla yaklagik
esit diizeye gelir. icilen sigara miktari ve siiresi, sigaranin derin inhale edilmesi,
erken yaslarda sigaraya baglamak, sigaradaki katran ve nikotin icerigi akciger
kanseri gelisimine neden olan yiiksek risk faktorleridir®.

Yapilan c¢alismalarda pasif sigara igiciliginin karsinojenik etkilerinin
oldugu ve akciger kanseri gelisme riskini arttirdigi gosterilmistir. Dinya Cevre
Koruma Orgiti'nin verilerine gore gevresel sigara dumani maruziyeti, sigara
icmeyenler arasinda, yilda yaklasik 3000 akciger kanseri O6lumune neden
olmaktadir. Esleri sigara igen kisilerde akciger kanseri gelisiminde %30 artmig
risk varken, esinin 80 paket/yll ya da daha ¢ok sigara kullanim oykisunin
oldugu kisilerde bu risk %80’lere ulasmaktadir®.

Sigara kullanimi disinda bircok faktor akciger kanserinde potansiyel
karsinojen olarak tanimlanmigtir. Hava kirliligi, diyet, genetik ve mesleki faktorler
bu karsinojenlerden birkagidir. Hava kirliliginin neden oldugu riskin derecesini
belirlemek gug¢ olsa da tum kanser olgularinin %1-2'sinden sorumlu oldugu
tahmin edilmektedir®’?°. Atmosfer havasinda bulunan benzen ve benzopiren
gibi polisiklik aromatik hidrokarbonlar, nikel, arsenik ve krom bilinen
karsinojenlerdir. Yakin zamanli g¢alismalarda 2,5 mm'den daha kuguk capl
partikullerin neden oldugu hava kirliligi ile kardiyopulmoner hastalik ve 6zellikle
de akciger kanseri riski arasinda anlamli bir iliski oldugu gériilmiistiir?®. Nitrojen
dioksit, ozon, nitrojen ve sulfur oksit gibi karsinojenlerin bu partikullere absorbe
olmasi sonucu karsinojenik etkinin daha da arttigi gosterilmistir®. Mesleki
faktorlerden biri olan asbest, fibr6z minerallerden olusan bir grup olup
dayaniklihk ve yahtim ozellikleri nedeniyle yapi ve izolasyon malzemesi olarak
endustride sik¢a kullaniimaktadir. Asbest maruziyeti ile akciger kanseri ve
mezotelyoma arasinda net bir iligki oldugu bilinmektedir. Maruziyetin baglangici
ile malinite gelisimi arasindaki latent periodun 20 yil ve daha fazla oldugu
kanitlanmistir.

Gunumuze dek belirlenmis Ug farkli yapida asbest vardir ve bunlardan
her birinin farkli karsinojenik potansiyel tagidigi bilinmektedir. Ornegin, krizotil
solunum yolu kanserlerine bagh olumleri 2-4 kat arttirirken; bu durum krozidolit
igin 5.3 kat; amozit igin 10 kat olarak belirlenmistir. Ulkemizde erinoit siklikla

kansere yol agar ve Cankiri, Corum, Tokat, Yozgat, Kutahya, Balikesir, Kayseri,
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Malatya, Sivas, Elazig, Diyarbakir yoresinde astbestli toprakla yapilan badana,
canak, cdmlek sonucu akciger ve plevra kanseri insidansi artmistir®.

Akciger kanserinde diyetin %5 oraninda etkili oldugu ileri strllmektedir.
Vitamin A ve B-karotenden fakir diyet akciger kanseri riskini artirir. Diyetinde -
karoten/retinol miktari yuksek olan olgularda akciger kanserinin goreceli riski
0.59’a dusmektedir. Selenyum ve E vitamini benzer sekilde antioksidan etkiyle
riski azaltmaktadir. YUksek yagli diyetle beslenen sigara tiryakilerinde akciger
kanseri riskinin arttigi gosterilmistir. Ozellikle yesil cay tiiketimi de koruyucu etki

gosterir’®3!

. Yas arttikga akciger kanserine yakalanma riski artar. KOAH
hastalidi sigara ile iligski olmaksizin akciger kanseri riskinini tek bagina artiran bir
faktordur. Benzer sekilde diffiz akciger fibrozisi de riski on kat arttirir. Genetik
yatkinlik da akciger kanserinde dnemli role sahiptir. Bu da bazi 6zel onkogenler,
bazi 6zel HLA antijenleri, enzim defektleri ve tUmor slpresor gen defektleri

aracihgiyla olur'.

Akciger Kanserinde Evrelendirme ve TNM Evrelemesinde Yenilikler

Geligmis ulkelerde her yil bir milyon civarinda yeni akciger kanseri
olgusu bildiriimektedir. Tani aninda %25 olguda hiler veya mediyastinal lenf
nodlarina yayilim mevcuttur. Olgularin %35-45'’i ise uzak metastaz ile kendini
gostermektedir®?22,

Akciger kanseri erkeklerde ve kadinlarda kansere bagl 6lumler arasinda
basi cekmektedir. Diger sik kanser nedenleri olan meme, prostat, kolon, rektum
ve pankreas kanserlerine bagl oOlumlerin toplaminin daha fazlasindan tek
basina sorumludur. Akciger kanseri igin 2009 yilinda TNM evreleme sistemi
degistirilmis ve bu sistemin 7. baskisi yayinlanmistir. Yeni siniflandirma sistemi
kUguk hicreli digi akciger kanserinin yani sira klguk hicreli akciger kanserinin
ve bronkopulmoner karsinoid timorlerin evrelendirmesinde de kullanilacaktir.
Yeni siniflandirma sisteminde eski sisteme goére bir dizi degisiklikler gindeme
gelmistir. Daha dogru klinik siniflandirma yapabilmek i¢in radyologlarin bu
degisiklikleri bilmesi gereklidir®,

T evresi: T siniflamasi uzun aksta tumor boyutunu, primer tumorin invazyon
genisligini ve satellit nodul varhdini tanimlamaktadir (Tablo 3). Buna gore
cerrahi rezeksiyon sonrasi sagkalimlar da degisiklik géstermistir (Tablo 4)*’.
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N evresi: Nodal siniflama, toraks boyunca yerlesmis lenf nodlarinin metastatik
tutulumunu tanimlamaktadir. Amerikan ve Japon lenf nodu haritalamasi
arasindaki farklihklari gidermek amaciyla lenf nodu istasyonlari 2009 yilinda
guncellenmistir (Tablo 5). Herhangi bir T evresindeki 5 yillik sagkalim NO, N1,
N2, N3 hastalar igin sirasiyla %42, %29, %16 ve %7 olarak belirlenmigtir.
Amerikan Toraks Dernegi 2009 yilinda lenf nodu istasyonlarinin siniflamasini

asagidaki sekilde yenilemistir:*’

Supraklavikiiler Lenf Nodlari 1

Alt servikal, supraklavikiler ve sternal ¢entik lenf nodlari: Krikoid kartilajin alt
sinirindan manubrium sterni Ust sinirina kadar olan bdlge (Trakeanin orta hatti
1R-1L arasindaki siniri olusturur)

Superior Mediyastinal Lenf Nodlari 2-4

2R Sag Ust Paratrakeal: Manubrium sterni Ust sinirndan innominat venin
trakea ile kesistigi yer arasi

2L Sol Ust Paratrakeal: Manubrium sterni ile aort kavsinin Gst siniri arasi

4R Sa§ Alt Paratrakeal: innominat venin, azigos venin alt sinirinda trakea ile
kesistigi alan arasi

4L Sol Alt Paratrakeal: Aortik arkusun Ust siniri ile sol ana pulmoner arter arasi
Aortik Lenf Nodlari 5-6

5 Subaortik: Ligamentum arteriozum lateralinde aortikopulmoner penceredeki
lenf nodlari

6 Para-aortik: Asendan aorta ve arkus aortanin anterior ve lateralindeki lenf
nodlari

inferior Mediyastinal Lenf Nodlari 7-9

7 Subkarinal

8 Paradzefagiyal: Karinanin altindaki lenf nodlari

9 Pulmoner Ligaman: inferior pulmoner ligaman boyunca uzanan lenf nodlari
Hiler, Lobar ve (Sub)segmental Lenf Nodlari 10-14

10 Hiler: Ana bronslar ve hiler vaskuler yapilar komsulugundaki lenf nodlari

11-14 intraparankimal: Hilustan perifere dogru parankim igindeki lenf nodlar

M evresi: ‘M’ tanimi toraks i¢inde veya disinda metastazin varligi veya yoklugu
tarafindan belirlenir. M evresinde birka¢ temel dedisiklik yapilmistir. TNM
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sisteminde yer alan M, M1a ve M1b olarak ikiye ayrilmigtir. Hastalhgin plevra
veya perikardiyal yayihmi ile birlikte kargi akcigerdeki metastatik nodil M1a
olarak kabul edilmistir. Toraks disi (akciger, plevra, perikard) metastatik hastalik
ise M1b olarak tanimlanmistir (Tablo 6)*’. Buna gére M1a igin 1 yillik sagkalim
%36, 5 yillik sagkalim %2 olarak belirlenmistir. M1b igin ise 1 yillik sagkalim
%22, 5 yillik sagkalim ise %1’dir.

Amerikan Kanser Komitesi’'nin 2011 yilindaki yeni revizyonu akciger
kanserinin T, N, M siniflamasinda bazi degisiklikler olusturmustur (Tablo 7)*". T,
N, M siniflamasindaki degisikliklerin 1s1ginda hastalardaki evrelerin degisimiyle
sagkalim arasinda olduk¢ca dogru bir korelasyon saglanmistir. NO veya N1
batlin T4 timorler, evre 11IB’den evre IlIA’ya gerilemistir. NOMOT2b kitleler evre
IB den II'ye yiikselmis, N1MOT?2a kitleler ise evre 1IB’den 1IA’ya gerilemistir *’.

Klaguk hdcreli digi akciger kanserinin uzak metastazlari en sik adrenal
bez, karaciger, kemik ve beyine olur. Ayni taraf bagka lob satellit noduller ile
kargi akcigerdeki noduller de M1 olarak degerlendirilir. Adrenal metastaz
yaklasik %20 kadar hastada gorulip tek uzak metastaz yeri olabilir. Yine de
kanser hastalarinda da en sik adenom gorulur. Karaciger metastazi %5-15
hastada gorulurken, kemik metastazi tani aninda %5-20, otopsi serilerinde ise
%30 oraninda bulunmustur. Merkezi sinir sistemi metastazi genelde
semptomatiktir™.

Eski siniflandirmada kuaguk hucreli akciger kanseri iki evreye ayrilimakta,
tek bir hemitoraksi tutan sinirli hastalik ve hemitoraksin disina ¢ikmig yaygin
hastalik seklinde degerlendiriimekteydi. Sagkalim c¢alismalar kiguk hucreli
akciger kanserinin sagkaliminin TNM evrelemesindeki evrelere gore istatiksel
olarak onemli duzeyde degistigini gosterdiginden artik bu tiumorlerin de yeni
TNM sistemine gore evrelendirilmesi 6nerilmektedir'’.

Bronkopulmoner karsinoid tumorler akcigerin néroendokrin timorleri olup
dusuk dereceli tipik karsinoid timorlerden, intermediyer dereceli atipik karsinoid
timorlere, buyuk hdcreli karsinomlara ve yuksek dereceli kuguk hucreli
karsinomlara kadar genis bir yelpazede yer alirlar. Kiguk hicreli akciger kanseri
gibi bronkopulmoner karsinoid tumodrlerin de yeni TNM sistemine gore

evrelendiriimesi dnerilmektedir®’.
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Tablo 3. Akciger kanserinin ‘T’ evrelemesi

Primer tiimor (T)

Tx:

T0:
Tis: Karsinoma in situ
T1:

T2:

T3:

T4:

Primer timorin belirlenememesi veya balgam ya da brons lavajindaki malign hiicreler ile timér saptanirken,
goruntileme teknikleri ya da bronkoskopi ile timorin gosterilememesi
Primer timar belirtisi yok

En genis capi < 3 cm, akciger veya viseral plevra ile gevrili, bronkoskopik olarak lob bronsundan daha proksim
invazyon gostermeyen timor

Tla:<2cm

Tib:2-3cm

Tumorin asagidaki 6zelliklerinden en az birine sahip olmasi.

3-7cm

T2a:3-5¢cm

T2b: 5-7 cm

Ana brons tutulmus, ancak ana karinaya uzaklk > 2 cm

Viseral plevra invazyonu

Hiler bélgeye ulasan ancak tim akcigeri kapsamayan atalektazi ya da obstriktif pnémoni

Tumor > 7 cm veya tiimoriin herhangi bir bdyiklikte olup asagidaki durumlardan birine sahip olmas::
GOgis duvan (Stperior sulkus timdrleri dahil), diafram, medyastinal plevra, paryetal perikard gibi yapilardan
herhangi birine dogrudan invazyon gostermesi;

Karinaya 2 cm’ den daha yakin ancak ana karinay! tutmayan timaorler

Bitin bir akcigeri kapsayan atelektazi veya obstriiktif pndmoni ile birlikte olan timér;

Tumorle ayni lobda ayn tiiméral noddl veya noddillerin olmast

Tumorin herhangi bir blyiklikte olup medyasten, kalp, biyiik damariar, trakea, 6zefagus, vertebral kolon, kai
gibi yapdardan herhangi birini nvaze etmesi veya timdrie ayni tarafta ancak farkil lobdaki timoral nodiilerin var ol

Tablo 4. Akciger kanserinin evrelere gore tam rezeksiyon sonrasi 5 yillik

sagkalim oranlari

T1a (NOMO) % 77
T1b (NOMO) % 71
T2a (NOMO) % 58
T2b (NOMO) % 49
T3 (NOMO) % 35
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Tablo 5. Akciger kanserinin ‘N’ evrelemesi

Nx Bolgesel lenf nodlarnnmin degeriendirilememaesi
NO Bolglesel lenf nodu metastaz yok

N1 Ay taraf peribronsgiyal ve/veya ayn taraf hiler lenf
bezlerine metastaz ve primer tumaordn dogrudan
yvayilimas ile intrapulmoner lenf bezlerinin tutulmasi

N2 Ayni taraf medyastinal ve/veya subkarinal lenf bezle-
rine metastaz

N3 Kars) taraf medyastinal, hiler, ayn veya kars) taraf
supraklavikuler veya skalen lenf bezi metastaz

Tablo 6. Akciger kanserinin ‘M’ evrelemesi

Mx Metastaz varhiginin degerlendirilememesi
MO Metastaz yok
M1 Metastaz var

M1a Malign plevral veya perikardiyal sivi veya nodul ile
birlikte olan tim&r veya kargi akcigerde tumaoral
nodullerin olmasi

M1b Toraks disi (akciger, plevra, perikard) veya uzak
organ metastaz varligi

Tablo 7. Amerikan Kanser Komitesi’'nin yeni akciger kanseri TNM siniflamasi

| 7.Bask [2010) 6. Bask N2 N N2 N3
Tia T A A WA s
Tib T A A KA ]
T2a V. HAJIS) BA 2
™ V. A s A ]
3 b7cm) 2 IATB) IAQIS) A =]
T3 finvazyon) &} i3 A WA =]
T3 {satelit nodi, 2y lob) T4 MBI HAJIS) AIS) B
T4 finvazyon) T4 IAIEB) HAMB) B 8
T4 fipsiateral nodi, farki lob) M1 HAV) MAIV) WBIV)  WBIV)
M1a (plevral/perikardiyal yayim) 4 VIB) IViIiB) VuiB) VS
M1a (koniraiateral ac nodiil) M1 v N N N
Mib fuzak metastati yayim) M1 v N 1 v

| Koyu reriderie yasianier yeni (AJCC 2071 7. Bask) ewsiemey bnmiamakizdr
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Akciger Kanserlerinde Klinik Tani, Semptom ve Bulgular

Akciger kanserinin belirti ve bulgulari, tumor lokalizasyonuna, bolgesel
yayillimina, uzak metastazlara veya gelisen paraneoplastik sendromlara bagli
olarak degigir. Akciger kanserli hastalarin bluyuk ¢ogunlugu tani esnasinda
semptomatiktir ve en ¢ok karsilasilan belirti ve bulgular oksuruk, kilo kaybi ve
dispnedir. Diger belirti ve bulgular gégus agrisi, hemoptizi, comak parmak,
kemik adrisi, hipertrofik osteoartropati, ses kisikligi, hiriltil solunum ve yutma
gucligudur. Superior vena kava sendromunun en sik nedeni gunumuizde
akciger kanseridir.

Ulnar sinir boyunca radikuler agri ve omuz agrisi ile birlikte Horner
sendromu (ipsilateral myozis, pitozis, enoftalmus ve anhidrozis) stperior sulkus
timérlerinin belirti ve bulgularini olusturur. Intratorasik olarak tutulan diger
bdlgeler plevra ve kardiyak yapilardir®>*®. Metastatik akciger kanseri hematojen,
lenfatik veya interalveoler yayillimla meydana gelir. Uzak metastazi olan
hastalarda baslangicgtaki belirti ve bulgular metastatik tutulum bdlgesinden
kaynaklanabilir. Akciger kanserinin en sik metastaz yaptigi yerler beyin,
karaciger, kemik, lenf bezleri ve bobrek Ustu bezleridir.

Akciger kanseri ile iligkili ¢ok sayida paraneoplastik sendrom
tanimlanmistir. Bu sendromlar sistemik, endokrin, hematojen, kutandz, nérolojik
ve renal bozukluklar ile birlikte ortaya c¢ikabilir. En sik karsilasilan
paraneoplastik sendromlardan bazilari Cushing Sendromu, ¢omak parmak,
hiperkalsemi, hiponatremi, anemi, periferal noéropati ve Eaton-Lambert

sendromudur.

Akciger kanserlerinde tani yontemleri

Laboratuvar testleri: Tam kan sayimi, alkalen fosfataz, albumin, alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), gamma glutamil
transferaz (GGT), total bilirubin, laktat dehidrogenaz (LDH), ure, kreatinin, Na,
K, Ca igeren biyokimyasal testler ve elektrokardiyografi (EKG) yapilmalidir®”.
Akciger grafileri: Akcigerlerin degerlendiriimesinde ilk basvurulacak radyolojik
yontem iki yonlu akciger radyografisidir. Teknolojideki gelismelere ragmen
akciger grafileri, tani ve tedavinin etkinliginin kontroli ve lezyonlarin takibinde
temel goruntuleme yontemi olmaya devam etmektedir. Akciger lezyonlarini

grafilerle degerlendirirken teknidi iyi segmek ve grafide kor noktalari bilmek
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gerekir. Grafide kor noktalar sag veya sol paratrakeal alanlar, kalp arkasi,
akciger periferik bolgesi, klavikulanin sternal ucu ya da birinci kostanin
kostokondral birlesim yeri, diyafram gizgisinin hemen alt ve Ust bélimunde yer
alan akciger alanini kapsamaktadir.

Noduler bir gérunum izlendiginde bunun gergek bir lezyon olup olmadigi,
soliter ve intrapulmoner olup olmadiginin gosterilmesi gerekir. Radyografik
olarak pulmoner noduler lezyon goérintisu veren lezyonlarin yaklasik %20
kadari intrapulmoner degildir®®. Cilt ylizeyindeki lezyonlar, iyilesmis kot kiriklar,
kemik adacigi gibi sklerotik kemik lezyonlari ve spinal osteofitler, akcigerler
Uzerine projekte olan pedinkulll plevral ve mediastinal lezyonlar pulmoner nodul
benzeri gérinimle karsimiza cikabilirler. Codu fokal opasite gercekte tortliy6z
vaskiiler yapilari temsil etmektedir®. Bdéyle durumlarda eski grafilerin
degerlendiriimesi ve bazi olgularda BT ¢ekilmesi uygun olacaktir. Radyografide
soliter olarak izlenen lezyonlarin yaklasik %50’sinin BT ile aslinda multipl
olduklari gosterilmektedir. Bu durum metastaz veya granulomatoz hastaligi
destekleyebileceginden énemlidir®®.

Akciger grafisi, 1 cm’den klUguk nodulleri, buzlu cam dansitesindeki
nodulleri, sinirlari tam ayirt edilemeyen lezyonlari, kot ya da kemikler ile
superpoze olan lezyonlari saptamada c¢ok duyarli olmadidi icin BT'ye gore
oldukca yetersiz kalmaktadir. BT'nin pulmoner nodulleri ve kitlesel lezyonlari
degerlendirmede akciger grafisine goére 10-20 kat daha duyarli oldugu,
mediastinal lenf bezlerinin degerlendiriimesi ve intratorasik anormalliklerin
saptanmasi yoniinde daha fazla katki sagladigi da bilinmektedir®.

Bilgisayarli Tomografi (BT): Pulmoner lezyonlarin ve nodullerin BT ile
degerlendiriimesinde lokalizasyonu, dansitesi, kontrastla boyanma paterni ve

morfolojisi mutlaka belirtilmelidir*®**

. Nodul dansitesinin Olgcimu ayirici tani
acisindan oOnemlidir. Diffuz kalsifikasyon ve nodulin dansitesinin 150-200
Hounsfield Unite’nin (HU) Gizerinde olmasi beninite lehinedir. Capi 1-3 cm arasi
olan, sferik, homojen soliter pulmoner noduller ayirici tani agisindan gok kesitli
BT ile degerlendiriimelidir. Kontrastsiz ¢ekimi takiben kontrast madde verildikten
sonra 1, 2, 3 ve 4. dakikalarda lezyona yonelik dinamik calisma yapildidinda
dansitede 10 HU’dan az artig beninite, 15 HU’dan fazla artis kuvvetle malinite
lehinedir®®. Genel olarak nodiil boyutu biiylidiikce malinite olasiliginin arttigi,

nodiil capindaki her 1 cm artisin maliniteyi %13 oraninda artirdi§i bildirilmistir.
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Kiguk nodullerde benin olma olasiligi yuksek (%80) olmakla beraber, 1 cm'den
kiiclik nodiillerde de malinite oraninin %15 oldugu saptanmistir®®.

Buyume hizi nodulin degerlendiriimesinde onemli kriterlerden biridir.
ikiye katlanma zamani 4,2-7,3 ay arasindadir. Bir aydan daha kisa ikiye
katlanma suresi pndmoni ve apse gibi benin nedenlerle olmaktadir. On sekiz
aydan uzun siirede boyut degismemesi ise beninite lehinedir®’. Akciger kanseri
radyolojik agidan periferik ve santral tip olmak Uzere iki grupta incelenmektedir.
Periferik tip bronkojenik karsinom genellikle yuvarlak yogunluk artisi seklinde
izlenmektedir. Santral tip akciger kanserleri ise hiler kitle seklindedir. Kitlenin
kenarindan akciger dokusuna dogru i1sinsal uzantilar gorulmektedir. Asimetrik
hiler blylime ya da hiluslar arasindaki yogunluk farki bronkojenik karsinom igin
anlamlidir. Tumoérde kavitelesme bulylk kitlelerde daha fazla goértlmektedir.
Skuamoz hucreli karsinomlarda kavitasyon diger timorlere gore daha siktir.
Klasik olarak tumor kavitasyonu ekzantrik yerlesimli, kalin ve duzensiz duvar
seklinde izlenir. Duvar kalinh@i kaviter lezyonlarda ortalama 8 mm kadardir.
Kavitelerde 15 mm’yi asan duvar kalinligi genel olarak malin kabul edilmelidir.
Kavitasyon ve kaviter bir lezyondaki duvar kalinigi BT ile daha dogru
degerlendirilebilir®®. Yapilan calismalarda, duvar kalinhigdi <4 mm olan kaviter
lezyonlarin buyldk bir kismi (%94) benin, duvar kalinhgi >15 mm olan
lezyonlarin ise buyuk bir kismi (%95) malin olarak tespit edilmigtir. Dz ve ince
bir duvar siklikla beninite lehine kabul edilirken, kavite duvarindaki nodularite de
tiimoral yayilim acisindan anlamhidir'’.

Tumorun c¢evrede yaptigi degisiklikler santral tumorlerde daha sik
izlenmektedir. Periferik yerlesimli timorlerde ise cevre doku ile iliski komsuluk
yoluyla invazyon seklindedir. Santral timérler kdken aldiklari brons veya komsu
brons icerisine dogru blyutyerek lumeni daraltabilir ya da tikayabilir. Bunlarin
¢ogu skuaméz veya kuguk huacreli karsinomlardir. Tumorin tikadigr bronsun
distalinde kollaps geligebilir. Bu durumlarda kontrasth c¢ok kesitli BT
onerilmektedir*®*!. Santral yerlesimli tiimérler siklikla vaskiiler genislemeler ile
de karisabilmektedir. Boyle durumlarda kontrastli ve mumkinse anjiyo
protokolii ile cok kesitli BT kullanilmalidir*"#?

Difiz, santral, patlamis misir ve lamellar kalsifikasyon genellikle
hamartom, granulom gibi benin lezyonlarda gorulmektedir. Ancak amorf veya

noktasal kalsifikasyonlar akciger kanserlerinde gériilebilir*!,
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Manyetik Rezonans Goriuntileme (MRG): Goruntileme bulgular hastaliga
tani koymada ve evrelemede onemli ve degerli bir yere sahiptir. BT ve Pozitron
Emisyon Tomografi (PET) BT tetkiki rutinde evrelemede, tedaviye yaniti
degerlendirmede onemlidir. Ancak, ¢ogu radyolog superior sulkus tumorunu
degerlendirmede, spinal kord invazyonu suphesi bulunan olgularda MRG
kullanmaktadir. MRG tetkiki diger akciger hastaliklari ve akciger kanserini
saptamada BT ve PET/BT’ye alternatif yontem olabilir. MRG timoérin perikard,
miyokard, mediastinal vaskuler yapilara uzanimini diger tetkiklere goére daha iyi
saptar. Ayrica, kitle ve distaldeki atelektaziyi ya da kitle ve radyoterapi sonrasi
fibrozisi degerlendirmede Onemli bir yere sahiptir. T2A incelemede
postobstriiktif atelektazi ve pnémoni kitleye gore yiiksek sinyallidir*. MRG’nin,
beyin, boyun, kas-iskelet ve batin sisteminde birgok yonteme gore UstlnliGgu
kanitlanmig olmasina ragmen goruntilemedeki bir takim teknik zorluklar
nedeniyle akciger parankiminin degerlendiriimesinde geri planda kalmigtir.
Akciger parankiminin MRG’sinin zor olmasinin baslica sebepleri sunlardir:

1. MRG’nin g¢alisma prensibi, sabit manyetik alan icinde dokuya
gonderilen radyo frekans dalgalarinin dokudaki hidrojen atomlarini saptirmasi
ve bu sapmanin her doku igin farkli olmasina bagl alinan sinyallerin goéruntu
haline getiriimesine dayanmaktadir. Akciger dokusunda su orani ve hidrojen
atomu ¢ok dusuk oldugu igin goruntu olugmasi ve sinyal alimi zorlagsmaktadir.

2. Solunum ve kardiyovaskuler sistemden kaynaklanan hareket
artefaktlari nedeniyle alinan sinyalde kayip olugsmaktadir.

3. Cok sayidaki hava-yumusak doku ylzeyi nedeniyle glcli manyetik
alan duyarlilik etkisi (hassasiyet artefaktlarl)) olusmaktadir. Bu durum T2
degerinin kisalmasina ve dolayisiyla da akcigerlerin hipointens goértulmesine
neden olmaktadir.

MRG ile patolojik dokularin degisik Ozelliklerini degerlendirmede ve
lezyonu karakterize etmede T1 agirhkh (T1A) goruntuleme, T2 agirhikh (T2A)
goruntileme, kontrastlanma, yag baskilama, DAG 6nemli rol oynamaktadir.
MRG tetkikinin 6zellikle yumusak doku ¢o6zunurligu diger tetkiklerden daha
ustinddr. MRG’nin akcigerin parankimal nodullerini degderlendirmede BT ile
karsilastirilabilir diizeyde oldugu gosteriimistir®®. Kan akimina duyarlilig
nedeniyle MRG’de lenf nodlari ile damarsal yapi ayrimi BT'den daha tstinddr.

Bu nedenle hiler ve mediastinal bolgedeki lenf nodlarini degerlendirmede daha
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net sonuglar verebilmektedir®®. Bu durum &zellikle kontrast madde verilemeyen
hastalarda 6nemli bir avantaj olarak gérulmektedir. Kas ve yag dokusu ile timor
dokusu arasindaki kontrast farki daha iyi belirlenebildigi icin MRG, superior
sulkus tumorlerinde, akciger kitlelerinin mediasten, goégus duvari, brakiyal
pleksus ve vaskuler yapilara invazyonunun degerlendiriimesinde BT'den daha
(stindr’.

Solunum hareketlerine bagli artefaktlari azaltmak igin Fast Low Angle
Shot (FLASH) veya Half-fourier Acquired Single-shot Turbo Spin-eko (HASTE)
gibi yeni geligtiriimis bazi hizli sekanslar 30 saniyeden daha kisa surede, nefes
tutturularak elde edilebilmektedir. Nefes tutturulmadan vyapilan MRG'de
solunum veya kardiyak tetikleme islemleri kullaniimalidir.
Pozitron Emisyon Tomografi (PET): PET, pozitron yayan izotoplar ile
isaretlenmis metabolik maddelerin kullanildigi bir goruntileme teknigidir. Bu
yéntemle pozitron yayan Flor-18 (F'®), Karbon-11 (C'!), Oksijen-15 (0%) ve
Azot-13 (N*®) gibi radyoniiklidler kullanilarak gériintiiler elde edilmektedir. En
fazla kullanilan radyofarmasétik, F*2 isaretli florodeoksiglukozdur (FDG). TUméor
hiicrelerinde normal hiicrelere gére artmis glukoz metabolizmasi F**-FDG'nin
birikimini artirarak malin-benin lezyon ayrimina yardimci olmaktadir. Gould ve
arkadaslarn yaptiklari meta-analiz ¢alismalarinda PET’'in malin noduller igin
duyarhligi ve 6zgulluguna sirasiyla %96,8 ve %77,8 olarak hesaplamiglardir.
Ayni meta-analizde, PET’in benin lezyonlari saptamadaki duyarlihgr %96 ve
6zgulligli %88 olarak bulunmustur® BAK ve karsinoid timorler gibi diisiik
metabolik hiza sahip timorlerde ve hiperglisemi durumunda yanlis negatif;
fokal enfeksiyon, enflamatuar lezyonlar, aspergilloz, tlberkiloz, sarkoidoz,
koksidomikoz, histoplazmoz ve romatoid nodullerde ise yanlis pozitif PET
sonuclari saptanabilir®*®. Yirmi milimetreden kiicik noddllerde duyarlihk
azalmaktadir®®.
Bronkoskopi: Rijid ve fiberoptik bronkoskopi ile akciger kanserinin tanisi ve
evrelemesi ile lazer tedavi, brakiterapi ve endobrongiyal stent uygulamasi gibi
bazi tedavi ydntemleri uygulanabilir. Ozellikle santral yerlesimli ve buylk
lezyonlarda bronkoskopinin  tani orani artmaktadir. Periferik akciger
kanserlerinde bronkoskopi fayda gdéstermeyebilir. Santral yerlesimli timorlerde
forseps biyopsisi, bronsiyal 6rnekleme ve bronsiyal yikama birlikte yapildiginda

tani orani %87’lere ulasir.
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Floroskopi rehberliginde transbronsiyal biyopsi (TBB), bronsiyal firgcalama
(BF) ve yikama oOrnekleri ile periferik akciger tumorlerinin %40-80’ine tani
konmaktadir. BAK ya da lenfatik yayilimdan sdphelenildiginde TBB, BF,
perklitan transbrongiyal igne biyopsisi ve aspirasyon (PTB-A) yapilamadigi
durumlarda bronsiyoloalveolar lavaj (BAL) yapilir®®.
Transtorasik igne Aspirasyon Biyopsisi (TTIAB): Bronkoskopiden daha az
invaziv bir ydntem olarak kabul edilmektedir. Periferik lezyonlarda daha g¢ok
tercih edilmektedir. Malin lezyonlarda tani degeri %64-100 arasinda, benin
lezyonlarda %12-68 arasinda bildirilmistir*’. Basta BT olmak (izere, floroskopi
ve ultrasonografi (US) esliginde yapilabilir. En sik komplikasyonu olan
pndémotoraks %10-35 oraninda gorulmektedir. Hemoraji, hemoptizi %10, hava
embolisi %0,1, timor hicre implantasyonu ise %0,05 oraninda izlenebilir.
Cerrahi Yontemler: Video-assisted thoracic surgery —video destekli toraks
cerrahisi- (VATS) ve torakotomi ydntemlerini igermektedir. VATS tanisal
amagcla, periferik yerlesimli 2 cm veya daha kulglk, viseral plevraya yakin
lezyonlar icin uygun bir islemdir. Torakotomi, tani konulamayan, malinite
suphesi veya anlamli buyume gosteren pulmoner nodul varliginda, lobektomi ve

nodul rezeksiyonunun gerekli oldugu durumlarda endikedir.

Difuzyon Agirhkli MRG

DifGzyon, Brownian hareket de denilen molekullerin kinetik enerijisiyle
rastgele hareketidir®®. DAG ise molekiillerin Brownian hareketlerine son derece
hassas fonksiyonel MRG tekniklerinden biridir. Gorlntl kontrasti su
molekullerinin  mikroskobik hareketlerine baglidir. Gorlntiler kisa ¢ekim
siiresinde ve kontrastsiz olarak elde edilir*®,

Goruntl elde etmek igin gucli manyetik gradiyentler esliginde Echo
Planar Imaging (EPI) sekanslar kullaniir®®. EPI goriintileme en hizli
goruntileme teknigidir. Diger tekniklerden farkl olarak gorinti tek radyofrekans
(RF) pulsu ile olugturulur. EPI'de de spin eko (SE) ve gradient eko (GE)
teknikleri mevcuttur. SE EPI'de RF pulsundan sonra 180° RF pulsu spinler faz
konumuna getirilip sinyal olusumu saglanir. GE EPI ise ilk RF pulsundan sonra
gradient kullanilarak spinlerin tekrar odaklanip sinyal elde edilmesi temeline
dayanir. Goéruntl kontrasti T2* agirlikhdir. Dezavantaji ise manyetik alan

inhomojenitesine duyarli olmasi, goéruntulerin geometrik rezolisyonunun ve
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sinyal/guraltt oraninin (SGO) dusuk olmasidir. Akim ve harekete belirgin
duyarlilik gdsterir®,

izotropik difiizyon, molekillerin hareketinin her yéne ve esit sekilde
olmasidir. Herhangi bir difizyon kisitlanmasi yoktur ve difiizyon serbest sekilde
gerceklesir Diger taraftan, molekulleri belli bir dizende yerlesmis olan dokularda
difuzyon herhangi bir yonde diger yonlere gore daha fazla olabilir. Bu difizyon

sekli anizotropik difiizyon adini alir*®.

Diflizyon olgumu

Difuzyon agirlikh bir goruntu elde etmek icin uygulanan gradientlerin
yuksek amplitidli olmasi gerekirken tetkikin uygulama suresi de kisa olmahdir.
Molekuller 180° pulsuna simetrik yerlestirilmis bir ¢ift gradient pulsu ile uyarilir.
Molekuller manyetik alan gradiyenti yoninde hareket ettikge, ne kadar uzak
mesafeye hareket ettiklerine bagli olarak transvers manyetizasyonda faz
kaymasi olustururlar. Faz kaymasi SE sinyalinin yogunlugu ile direk iligkilidir. Bu
olay aslinda faz kontrast MR anjiyografi tekniginin analogudur, ancak diflizyon
agirhikh goruntiulemede faz kaymasi o kadar fazladir ki sonugta sinyal kaybi
olusur?’.

Kantitatif olarak sinyal yogunlugunun birim hacim basina disen miktari

su formiille hesaplanir: S/So=exp(-b.D)
S/So, difizyona duyarli ve duyarsiz gradiyentler arasindaki sinyal orani; D
difizyon katsayisi olup diflzyonel hareketin hizini belirtir. Molekullerin fiziksel
Ozelliklerine ve 1siya bagh olarak degisir. B degeri, difizyon duyarlihdi olusturan
gradiyentin glcund, uygulama araligini ve suresini ifade eder. Zaman
parametrelerine ve puls amplitidine bagh olarak sinyal kaybinin derecesini
etkileyen bir faktdordir. Uygulamada genel olarak dusik (b=0 s/mm?) ve
maksimum (b=800-1600 s/mm?) olmak Uzere iki adet b degeri kullaniimasi
onerilir.

TE degeri 90-120 ms arasinda tutulmalidir. ‘b=0" degeri diflizyon
goOruntisunde sadece T2A bilgi verirken ‘b=1000" deg@eri X, y ve z eksenlerinde
saf difiizyon agirlikli bilgi olusturmaktadir**®°. DAG’de gorintiiniin kontrasti
sinyal yogunlugunun disme miktari ile iligkilidir. YUksek D degerlerinde dusuk D
degerlerine gbre daha fazla sinyal kaybi goérulir. Pratik anlamda difizyon

kisithliginin oldugu alan normal ¢evre dokuya gore daha yavas sinyal kaybina
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yol agar. Bu nedenle hiperintens olarak goriliir*>2. Homojen bir sivi ortaminda
difuzyon rastgeledir (serbest difuzyon); ancak dokularda su molekullerinin
difizyonu hucre ici ve hlcreler arasi yapilarca kisitlanir (kisittanmis difizyon).
DifGzyon katsayisi, difizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi
ve b degeri grafiginin gizilmesi ile hesaplanabilir. Diflzyon katsayisi bu egrinin

egimidir>?

DAG’nin Elde Edilmesi

Ekoplanar SE sekansina 180° RF pulsundan énce esit blyiiklikte, ancak ters
yonde iki ekstra gradient uygulanir. Birinci gradient protonlarin faz dagihmina
yol agar. Ters yondeki ikinci gradient hareketsiz protonlardan faz odaklanmasini
saglar. Boylece hareketsiz protonlar icin T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz.
Hareketli protonlarda ise baslangigtaki T2 sinyalinde difizyon katsayisi ile
orantili sinyal azalmasi olur®.

DAG’de hizh difiizyon gdsteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni ile
dusuk sinyalli, yavas diflzyon gdsteren ya da hareketsiz protonlar ise T2
sinyalinde degigiklik olmamasi nedeni ile yuksek sinyalli izlenirler. Diflzyon
Olcimunde uygulanan gradientlerin gucu arttikga (b degeri arttikga) hareketli

protonlardaki faz dagilimi artar. Bdylece sinyal kaybi artar®.

DAG’de Gekim Sonrasi Verilerin iglenmesi

DAG’de goruntd kontrastini difuzyonun yond, bayukligu ve T2 sinyali
belirler. Dokularin dizilimlerine ve uygulanan gradiyentin yonine goére
difizyonda artis ya da kisitlanma olur. Uygulanan gradiyente paralel seyreden
liflerde difiizyon hizlanirken, dik olanlarda difiizyon kisitlanir®.

Trace DAG x, y, z yodnlerindeki diflzyon vektorlerinden elde edilen
sinyallerin igleme tabi tutularak ortak bir sinyalin elde edildigi diftizyon
yontemidir. Bdylece goruntu difizyonun yoéninden bagimsiz hale gelir ve
gorunti  kontrastini olusturan diflzyonun bUyUkligd ve T2 sinyalidir. T2
hiperintens lezyonlar kisitlanmis difizyon olmasa bile DAG’de yuksek sinyalli
gorulerek kisittanmis difuzyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2 shine
through) denir®.

T2 parlamasini 6nlemek igin piksel tabaninda elde edilen verilerin

islenmesi ile olusturulan sentetik gortntllere gorinur difizyon katsayi haritasi
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(ADC map) denir. Olugan goruntuler difizyonun yonunden ve T2 etkisinden
bagimsizdir. Sinyali olusturan difuzyon katsayisina bagl olarak difuzyonun
bayuklugudur. Artmis diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeni
ile difuzyon adgirhkh gorintilerde dustk sinyalli (hipointens) goérullurken,
kisittanmis difizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar T2 sinyalinde degisiklik
olmamasi nedeni ile ylksek sinyalli (hiperintens) gorulurler. Kisitlanmig
difizyonda dusuk ADC degerleri ve dolayisi ile disuk sinyal izlenirken, artmis
difiizyonda yiiksek ADC degerleri dolayisi ile yiiksek sinyal izlenir®®. Difiizyon
Olcumunde kullanilan gradient siddetinin (b degeri) arttinimasi hareketli
protonlardaki faz dagilimini ve sinyal kaybini artirir>*. ADC degeri matematiksel
olarak difizyon goéruntulerdeki her voksel igin sinyal intensitesinin hesaplanmasi
olup asagidaki formulle ifade edilir:
ADC=[In(S1/S2)]/(b2-b1)
Hesaplama icin iki farkli b degeri gerekir®. Giiniimiizde MRG sistemlerinde

otomatik olarak hesaplanmaktadir®*®.

DAG’de Olusan Artefaktlar

DAG yontemi yapisal olarak sik artefaktlarin izlendigi bir teknik olup, su
artefaktlar izlenebilir:
Eddy current artefakti: Difiizyon guclendirici gradient pulslari hizli bir sekilde
acihp kapandiginda manyetik alan igerisinde bir akim olusturur. Buna Eddy
current etkisi denir. Eddy current MRG tarayicilarinin gegirgen pargalarindan
(kriyostat ve RF koili gibi) orijin alir ve gradient pulsun gticu ile iligkilidir. Bu etki
ile goéruntilerde geometrik distorsiyon meydana gelir.
Hareket artefakti: DAG, harekete asir duyarhlik goésterir. Uzun ve gugli
gradient pulslart  mikroskopik olarak difuizyon hareketi gobsteren su
molekullerinde yer degisikligi yaparak faz siftine neden olur. Makroskobik
hareketler ise (bas hareketi, akima baglh pulsasyon hareketi gibi) daha buylk
faz siftine neden olur (su molekiillerinde olusan faz siftinin 10-100 kati). Faz sifti
gadient pulsun gucu arttikga artar.
Kimyasal kayma artefakti: 1,5 Tesla MRG’de 30 Hz/piksel bant genisligi
kullanildiginda yag ve su yaklasik 8 piksel yer degistirir. Bu kayma manyetik
alan gucu arttikga belirginlesir.
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Manyetik duyarliik artefakti: EPlI sekansi mumkin oldugunca homojen
manyetik alan gerektirir. Manyetik ara yuzler lokal goruntu distorsiyonuna ve
sinyal kaybina neden olur. DUsuk bant genigligi gorintl distorsiyonuna neden

olur®,

Difizyon Agirlikh Goruntiilemenin Klinik Kullanim Alanlari

DAG’nin baslica kullanim alani serebral inmenin goérintilenmesidir.
iskemik hasar sonrasi T2 sinyal artisi en erken 6 saatte ortaya ¢ikar. Bu
donemden daha kisa bir surede DAG belirgin sinyal artisi ve ADC’de sinyal
kaybi goérilir. DAG'de sinyal artisi 3 saatten dnce baslar’®. Vazojenik veya
sitotoksik 6dem ayriminda da vyararlidir. Sitotoksik 6demde diflizyon
kisittanmasi gériliirken, vazojenik 6demde difiizyon kisittanmaz.

Araknoid kist ve epidermoid tumor T1 ve T2 agirlikli goérintilerde beyin
omurilik sivisi (BOS) ile benzer sinyal 6zellikleri gostermektedir. Epidermoid
timorler yag ve proteinden zengin icerige sahip oldugu icin DAG’'de BOS ve
beyin dokusuna goére belirgin hiperintens olarak izlenir. ADC haritasinda
BOS’'tan daha dusuk ADC degerine sahiptir. Araknoid kist yuksek ADC degeri
gosterir ve BOS ile benzer sinyal 6zelligi gostermektedir. Ayni sekilde cerrahi
sonras! nuks ya da rezidi timoérlu gostermede DAG konvansiyonel MRG’ye
kiyasla tstindiir®®.

Menenjiyomlar konvansiyonel MRG ile kolaylikla taninabilmesine karsin
atipik ve malin menenjiyomlar cerrahi sonrasi ¢gogunlukla nuks ettikleri ve hizli
blayudukleri igin ayirim rutin MRG sekanslari ile yapilamayabilir. Bir ¢calismada
atipik ve malin menenjiyomlarin normal beyin parankimine goére ADC
haritalarinda dusuk sinyalli, difizyon goérintilerinde ise ylksek sinyalli oldugu
saptanmig, benin menenjiyomlarin ise ADC ve difuzyon goéruntulerinde beyin
parankimi ile izointens oldugu bulunmustur®®.

Nekrotik ya da kistik beyin tumorleri apseden ayirt edilebilir. Apsenin
santralinde yogun iltihap hicreleri olmasi nedeniyle belirgin difizyon kisitlilgi
izlenirken, kistik ya da nekrotik tumorlerin santralinde difuzyon kisithligi
izlenmez**.

Vertebra korpus kiriklarinda benin-malin ayirimi yapilabilmektedir.
Osteoporotik vertebra ¢okme kiriklari difizyon kisithihgi géstermezken, malin

nedenli gdkme kiriklarinda difiizyon kisitlihgi izlenir®’.
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DAG ile memenin malin tumorlerinde normal dokuya ve benin
lezyonlarina kiyasla ADC degerleri azalmig olarak bulunmustur. Bu farkllik
malin lezyonlarin artmis hiicreselligine baglanmistir®®,

Prostat kanseri tespitinde DAG kullaniimaya baslanmistir. Yiksek b
degerlerinde (1400-1600 s/mm?) yapilan DAG’de normal periferal zona kiyasla
timéral dokunun daha diisiik ADC degerine sahip oldugu gésterilmistir™.

Son zamanlarda batin igi patolojilerin degerlendirimesinde de DAG
kullaniimis olup hepatik apse ile kistik ya da nekrotik timorlerin ayriminda
faydali oldugu gosterilmistir®®. Karacigerdeki kitle lezyonlarinin tespitinde diisiik
b degerlerindeki DAG’lerin standart T2A goéruntilere goére daha iyi oldugu
saptanmistir®®. Vaskiiler yapi iginde gelisen trombisiin malin ya da benin
karakterde olup olmadigi da DAG ile tespit edilebilmistir® Renal kitlelerde benin
kistik lezyonu nekrotik ya da kistik timérden ayirt etmede DAG 6nerilmektedir®.

Literatirde akciger kanserleri ve DAG ile ilgili cok az sayida arastirma
mevcuttur. Akciger kanserinde ADC degerleri tumor sellllaritesi disinda baska
faktorlere de baghdir. Kiaglk hicreli akciger kanserinde tumor sellllaritesi
goreceli olarak yuksek, fakat ADC degerleri de yuksektir. Herneth ve ark. ADC
degerlerinin tumor sellUlaritesi ve tUmor nekrozu ile artan difizyona goére
degistigini gostermistir. Bunun anlami; histolojik olarak spesmende ve radyolojik
olarak T2A goruntulerde nekroz varligi ADC degerini degistirmektedir. Bununla
birlikte kiguk hucreli akciger kanserinde goreceli olarak yuksek ADC degerinin

bir nedeni tiimdrde olan nekroz veya mikroskobik diizeydeki nekrozdur.
Radyolojik Degerlendirme Kriterleri
Morfolojik Degerlendirme

Lezyonun boyutu, kenar ozelligi ve i¢ yapi ozellikleri degerlendirilerek
benin-malin ayrimi yapilabilir.
Lezyon boyutu

Malinite riski 1 cm ve altindaki lezyonlarda %15, 2 cm ve altindaki lezyonlarda

%42 iken bu oran 3 cm ve altindaki lezyonlarda %80-99’a cikmaktadir®3®
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Lezyonlarin kenar 6zelligi

Lezyonlar dort farkl kenar ézelligine sahiptirler (Sekil 3):%+

Tip 1: Duzglun kenarli, lobllasyon ve spikilasyon gostermeyen lezyon tipidir.
Bu tip lezyonlar siklikla benin nedenli olmakla birlikte, malin lezyonlarin %271’i
de bu tip kenar 6zelligine sahiptir®®.

Tip 2: Tumorun kenarindaki bolgesel buyimeye ait tumsek igeren lezyonlardir.
Lezyon kenarinin lobulasyon gosterdigi tiptir. Lobulasyon, nodulun duzensiz
bdylmesinin bir sonucu olup siklikla maliniteye isaret eder. Ancak, benin
lezyonlarin yaklasik %25'inde de bu tip kenar 6zelligi gorilir®®,

Tip 3: Isinsal kenar (korona radiata) gérunumu olan lezyonlardir. Lezyon kenari
duzensiz olup az sayida spikuler uzantilara sahip olabilir. Bu tip kenar yapisina
sahip lezyonlarin %83’ malindir®.

Tip 4: Lezyon kenari ¢ok sayida spikiler uzanti icerir. Bu tip lezyonlarin

yaklasik %93’(i malindir®.
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Sekil 3. Lezyonlarin kenar 6zelliklerine gore siniflandiriimasi

Lezyonun i¢ yapi 6zellikleri

Lezyonlarin i¢ yapisinda saptanan Kkalsifikasyon, kavitasyon, hava
bronkogrami, yag icerigi ve kontrast tutulumu gibi 6zellikler malin-benin
ayriminda onemlidir.

Kalsifikasyonun sekli benin ve malin olarak siniflandirildiginda; diffiz,
merkezi, lamellar ve patlamis misir (popcorn) seklindeki kalsifikasyonlar benin
lezyonlarda izlenmektedir. Benin olanlarin ilk Ggu (difuz, merkezi, lamellar) daha
cok enfeksiydz; patlamis misir seklinde olanlar ise hamartom igin tipiktir. Benin
lezyonlarin %40-60’'inda kalsifikasyon bulunmayabilir53. Retikuler, noktasal,
ekzantrik ve amorf kalsifikasyonlar ise malin lezyonlar igin tanimlanmistir>3,

Hava bronkogrami nadir goérilen bir bulgudur. Yuvarlak atelektazide

gorulebildikleri gibi bronkoalveoler karsinom, lenfomada da g('jrijlebilir53.
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Kavitasyon varliginda kavitenin duvar kalinhgr 6nemlidir. Benin
lezyonlarda kavite duvari daha ince (<5 mm), malin lezyonlarda daha kalindir
(>15 mm)®®. Kavitedeki hava periferik halo ya da hilal belirtisi olusturabilir. Bu
belirti sikhikla migetomalara, daha az siklikla komplike hidatik kiste, kan
pihtisina, apse ya da nekrotizan pnémoniye bagl olusabilir®. Lezyonun yag
icermesi (-40 ile -120 HU) benin etyoloji, 6zellikle de hamartom, lipom ve lipoid

pndmoniyi distindiriir®®.

Fonksiyonel Degerlendirme
Fonksiyonel degerlendirmede lezyonun bliyume hizi, kontrast madde ve FDG

tutulumu ve diftizyon kisithhgi degerlendirilir.

Lezyonun biiyiime hizi
Pulmoner nodillerde buylime hizini saptamak igin genelde nodul gapi

Olcumui kullanilimaktadir. Nodulin kure bigiminde bir yapi oldugu kabul

edildiginde, blyime hizi tespitinde kirenin hacim formula (4/31TI'3) kullanilir.
Buna goére nodul ¢apinda %26 artis oldugunda nodil hacim olarak iki katina
¢cikmis demektir. Bu stre 20-30 ginden az ya da 400-450 ginden daha uzun
ise nodul benin olarak dugsunular. Malin noddllerin ikiye katlanma zamani 30-
450 giin arasindadir. inflamatuar lezyonlar 30 giinden daha hizli, hamartom ve
granulom gibi diger benin lezyonlar ise daha yavas buyldr. Bugun icin BT
yazihm programlari ile nodul hacmi otomatik hesaplanarak blyume hizi daha

dogru sekilde belirlenebilmektedir®.

Kontrast madde ve FDG tutulumu

Helikal BT ile lezyonun vaskularite ve kan akimi hakkinda bilgi elde
edilebilmektedir. Malin lezyonlarda kan akimi artmistir. intravendz kontrast
madde verildikten sonra 4 dakika boyunca her 60 saniyede bir (veya 5 dakikada
her 30 saniyede bir) ince kesitlerde lezyonun yogunlugu olgultir. PET ve
PET/BT ile akciger lezyonlarinin  malin-benin  ayirminda  glukoz
metabolizmasina bagli olarak fonksiyonel degerlendirme vyapilir. PET ve
PET/BT'de kullanilan standart uptake degeri (SUV), vicut agirligina goére
hastaya enjekte edilen radyofarmasotik dozuna bagl, aktivite miktarini gosteren
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niceliksel olcim degeridir. Cogu kanser hucrelerinde oldugu gibi akciger
kanserlerinin buylik cogunlugunda glukoz metabolizmasi artmistir. Skuamoéz
hicreli ve blyuk hicreli kanserler en fazla FDG tutulumu gdsteren tipler olup,
bronsioalveoler hicreli kanser ve karsinoid timoérlerin FDG tutulumu dasuktir.
Buna bagli PET/BT’de yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuglar bulunmaktadir.
En sik yanhs pozitifik nedenleri tuberkiloz, sarkoidoz, koksidomikoz,
aspergilloz ve diger bazi enfeksiyonlardir. Yanlis negatifik nedenleri
hiperglisemi, bronkoalveoler hucre tipli kanserler, musindz kanserlerin yaklagik
yarisi ve bazi karsinoid tUmorlerdir. Kontrast madde enjeksiyonundan onceki
Olcim ile enjeksiyon sonrasi 6lgim arasinda 15 HU'dan fazla artis varsa,
nodilin malin olma olasigi ¢ok yiiksektir®®®3. Malinite icin sinir deger 15 HU
iken duyarlilik %100, 6zgullik %69,2, pozitif 6ngdri dederi %69,2, negatif
ongoril dederi %100°dir®®.

MRG ile de dinamik inceleme yapilarak lezyonun boyanma ve yikanma

ozellikleri degerlendiriimektedir®’*.

Damarlanma farklihgi nedeniyle malin
lezyonlarin benin lezyonlara gore daha yogun kontrast tutmasi beklenir. T2A
kesitlerde nodullerin hipointens olmasi, nodulin boyanmamasi veya sadece
periferinin boyanmasi, ge¢ kesitlerde nodlul boyanmasinin artarak sirmesi ve
yikanma gdstermemesi benin olma olasiligini artirmaktadir®”“. T2A kesitlerde
nodullerin hiperintens olmasi, kontrast sonrasi T1A kesitlerde nodulun iginin ve
periferinin hizli boyanmasi, ge¢ kesitlerde nodul boyanmasinin plato gizmesi
veya ylkanmasi malin olma sansini artirmaktadir®®. Dinamik MRG
calismalarinda benin lezyonlar malinite esiginin Gzerinde boyanarak yalanci
pozitif sonucglara yol agmakta ve dinamik MRG’nin 6zgulligunt dastrmektedir.
Ozellikle aktif enfeksiyon, organize pnémoni, aktif tliberkiloz veya tiiberkiloz
digi granulomlar ve hamartom, karsinoid ve sklerozan hemanjiyom gibi benin
tumorler damarlanma, kapiller gecirgenlikteki artis ve igerdikleri genis

interstisyel bosluk nedeniyle yogun boyanma gbsterebilmektedirﬁg.

Akciger Kanserinde inoperabilite Kriterleri

inoperabilite kriterleri her zaman evreleme siniflamasiyla orantili degildir.
Bu nedenle lezyonunun karakteristik ozellikleri, bolgesel lenf nodu tutulumu ve
uzak metastaza baghdir. Genelde evre 1 ve 2 olan akciger kanser olgulari

ameliyat edilebilirken, evre 4 inop kabul edilir. Evre 3a ve 3b ise her iki grupta
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da yer alabilir. Genelde hastalar lobektomi seklinde ameliyat edilirken,
pnomonektomiye nadiren (major fissurun lezyon tarafindan gegilmesi halinde)
ihtiyac duyulur. Mediastinal yag dokuya lezyonun 3 cm’den fazla bir alanda
temas etmesi, yag dokuda solid noduler alanlarin bulunmasi, komsu
mediastinal hayati yapilarin (buyuk damar, kalp, aorta, trakea, Ozefagus)
invazyonu inop kriteridir. Aortanin 90 dereceden fazla kusatilmasi ya da lezyon
ile arasindaki yag doku planlarinin kaybi buyuk damar invazyonunu dusundurdr.
Go6gus duvari invazyonunun en onemli kriteri kosta ya da vertebralarda
harabiyet olarak ya da olmaksizin gégus duvarinda yumusak doku Kitlesinin
bulunmasidir. Uzak metastaz genelde inoperabl iken izole beyin metastazli
hastalarda metastaz ve primer akciger kanseri opere edilebilir. N2 (ayni taraf
mediastinal lenf nodu) tutulumunda genelde kemoterapi ve radyoterapi
sonrasinda hastalar ameliyat edilirken, N3 (karsi taraf mediasten ya da hiler lenf
nodu, ayni ya da karsi taraf skalen ve supraklavikuler lenf nodu) tutulumu

genellikle inop kabul edilir®®.
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GEREGC VE YONTEM
Olgular

Bu calisma Ekim 2013-2014 tarihleri arasinda Mersin Universitesi
Radyoloji Anabilim Dal’'nda 10.10.2013 tarih ve 2013/338 no’lu etik kurul karari
ile onaylanarak prospektif olarak gergeklestirildi (Ek 1). Tim olgular gonulli
bilgilendirilmis onam formu ile bilgilendirildikten sonra ¢alismaya alindi.

Calismaya 2 cm’den buyluk pulmoner nodul veya kitle saptanmis,
radyoterapi veya kemoterapi uygulanmamis ve DAG tetkikini kabul eden 61
olgu dahil edildi. Ancak, goértntileme protokoline uygun ¢ekimi olmayan ve
artefaktlar nedeniyle degerlendiriiemeyen 6 olgu, histopatolojik tanisi yetersiz
gelen ve tedaviyi redderek ulagilamayan 3 olgu dislandiktan sonra geriye kalan
52 olgu galisma grubunu olusturdu.

Histopatolojik olarak malin kitle tanisi alan 6 olguda lezyon distalinde
saptanan postobstriktif atelektazi alanlari da lezyon olarak kabul edildi.
Sonugcta 52 olgudaki toplam 58 lezyon 6lgum yapilarak degerlendirildi ve takip
edildi.

Histopatolojik Degerlendirme

Olgularin kesin tanilari histopatolojik inceleme ve/veya radyolojik takip ile
koyuldu. Malin lezyonlarin tamami histopatolojik tani aldi. Benin lezyonlarin
bazilarina doku tanisi ile tani koyulurken; 12 aylik takip sonunda boyutta
degisiklik gostermeyen veya kigulen/kaybolan lezyonlar da benin olarak kabul
edildi.

Goruntiileme

Calisma 1,5 Tesla MR cihazi (Signa Echospeed, GE, ABD) ile yapildi.
Olgulara 500 s/mm? ve 1000 s/mm? olmak Uzere iki farkli b degeri ve single-shot
echo planar pulse sekansi kullanilarak DAG yapildi. FOV 375 mm?, kesit
kalinhgr 8 mm, kesitler arasi gap 1 mm olarak ayarlandi. DifGzyon gradyentleri 3
planda (x, y, z) uygulandi.

Lezyonlarin ADC degerleri MR is istasyonunda olusturulan ADC haritalari

lizerinden hesaplandi. izotropik gérintiilere ait ADC haritalar cihaz tarafindan
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otomatik olarak olusturuldu. Olgimler difiizyon agirlikli gérintiler ve ADC
haritalari goruntuleri baz alinarak lezyonun en az '%’sini kapsayacak sekilde ilgi
alani -region of interest- (ROI) yerlegtirilerek yapildi. DAG’de lezyonlarin sinyal
intensiteleri (S1) délguldli. ADC degeri lezyon alanina, lezyon buydkligine goére
2-3 farkli ROI vyerlestirilerek bilgisayarda otomatik olarak hesaplandi. ROI
yerlestirilen alanlarda nekroz veya hava olmamasina dzen gosterildi. Olgllen 2-

3 degerin aritmetik ortalamasi hesaplandi ve istatistiksel analiz igin kullanildi.

Degerlendirme

Her lezyonun DAG sinyal intensitesi ve ADC degerleri tanidan habersiz
bir radyolog tarafindan Kkalitatif olarak degerlendirildi. Olgularin demografik
bilgilerinin yani sira lezyonlarin boyutu, lokalizasyonlari, kenar 6zellikleri, b=500
ve b=1000 s/mm?deki sinyal intensitesi, en diisiik ve ortalama ADC degerleri

kaydedildi. Lezyonlar tanilarina gore benin/malin olarak gruplandirildi.

istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 15.0 ve SigmaStat 3.5 istatistik paket programlarinda
degerlendirildi. Kategorik degiskenler arasindaki karsilastirmalar Ki-kare testinin
exact yéntemi ile yapildi. Sayisal degiskenler icin verilerin normal dagihmina
Shapiro-Wilk testi ile bakildi. iki grup karsilastirmalarinda normal dagilim
g6steren degiskenlerde Bagimsiz iki Ornek t Testi, normal dagihm gdstermeyen
degiskenlerde Mann-Whitney U testi kullanildi. Grup sayisi Ugun Uzerinde
oldugunda normal dagilim gosteren degiskenler icin Tek Yonlu Varyans Analizi
(One-Way ANOVA), normal dagilim gostermeyen degiskenlerde Kruskal-Wallis
Analizi kullanildi. Tek yonla varyans analizi sonucu fark ¢ikan gruplarin ¢oklu
karsilagstirmalarinda Holm-Sidak testi kullanildi. Tani testlerinin uygun kesim
noktalarinin bulunmasinda ‘receiver operating characteristic (ROC) egrisi

yontemi kullanildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

42



BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 52 olgunun 13’0 kadin, 39’u erkekti.
Olgularin yas araligi 32-83 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 62+11,7
olarak hesaplandi. Malin grupta yas araligi 52-83 (yas ortalamasi 64+8,6),
benin grupta ise 32-83 (yas ortalamasi 58,2+14,1) arasinda degismekteydi
(Tablo 8). Yas acisindan iki grup arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulundu (p=0,027).

Tablo 8. Olgularin yasa gore dagilimi

Minimum Maksimum Ortalama
Malin 52 83 64+8,6
Benin 32 83 58,2+14,1
Genel 32 83 62+11,7

Elli sekiz lezyonun 33’ malin, 25’i benindi. (Tablo 9).
Tablo 9. Lezyonlarin benin malin dagilimi
n %

Malin 33 56,9
Benin 25 43,1
Toplam 58 100

Lezyonlarin kenar ozelliklerine bakildiginda; malin lezyonlardan 3’0
duzgun kenarli, 7’si lobule konturlu, 11’i duzensiz sinirli ve 12’si spikule kontur
yapisina sahipti. Benin lezyonlarin ise 14’4 duzgun kenarli, 3’G lobule konturlu,
2’si duzensiz sinirli, 6’s1 spikule konturluydu (Tablo 10).

Lezyonlarin yon dagiliminda sag akcigerde 26 lezyon, sol akcigerde 32
lezyon saptandi. Malin lezyonlarin 15'i sag, 18'’i sol akcigerde; benin lezyonlarin
11’i sag, 14’0 sol akcigerde yerlesimliydi (Tablo 11).
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Tablo 10. Lezyonlarin kenar 6zelliklerine gore dagilimlari

Malin Benin
n % n %
Duzgiin 3 9,1 14 56
Lobiile 7 21,2 3 12
Duzensiz 11 33,3 2 8
Spikiile 12 36,4 6 24
Toplam 33 100 25 100

Tablo 11. Lezyonlarin yon dagilimi

Malin Benin
n % n %
Sag 15 45,5 11 44
Sol 18 54,5 14 56
Toplam 33 100 25 100

Lezyonlarin cinsiyete gore dagihminda 15 lezyon kadin olguda izlenirken,
43 lezyon erkek olguda saptandi. Kadin olgulardaki 6 lezyon malin, 9 lezyon
benin; erkek olgularda ise 27 lezyon malin, 6 lezyon benin idi (Tablo 12).
Cinsiyet bakimindan iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0,125).

Calismadaki malin lezyonlarin ortalama boyutlari 52,5£16,4 mm, benin
lezyonlarin ortalama boyutlari ise 45,7£19,2 olarak hesaplandi (Tablo 13).
Boyut parametresinin malin ve benin lezyonlari ayirt etmede istatistiksel olarak

anlamsiz oldugu gérilda (p=0,153).
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Tablo 12. Lezyonlarin cinsiyete gore dagilimi

Malin Benin
n % n %
Kadin 6 18,2 9 36
Erkek 27 81,8 16 64
Toplam 33 100 25 100

Tablo 13. Lezyonlarin boyuta goére dagilhimi

Malin (n=33) Benin (n=25)
ortts.sapma ortts.sapma
Boyut 52,5+16,4 45,7£19,2

Histopatolojik taniya malin lezyonlarin 13’Ginde lezyondan transtorasik
akciger biyopsisi, 9unda bronkoskopi, 6’sinda kama rezeksiyon, 1’inde
lobektomi ile ulasildi. Histopatolojik tani yontemleri lenf nodu biyopsisi,
karaciger biyopsisi, bronkoalveolar lavaj, plevral sivi aspirasyonunu da

iceriyordu. Dort olgunun tanisi da bu yontemler kullanilarak koyuldu- (Tablo 14).

Tablo 14. Malin lezyonlarda kullanilan tani yontemleri

n %
Transtorasik biyopsi 13 39,4
Bronkoskopi 9 27.3
Kama rezeksiyon 6 18,2
Lobektomi 1 3,0
Diger 4 12,1

45



Benin lezyonlarin §’i transtorasik akciger biyopsisi, 1'i bronkoskopi, 6’si
kama rezeksiyon, 1’i lobektomi ile histopatolojik tani alirken 12’si maksimum 12

aylik takip sonucunda benin olarak kabul edildi (Tablo 15).

Tablo 15. Benin lezyonlarda kullanilan tani yontemleri

n %
Transtorasik biyopsi 5 20
Bronkoskopi 1 4
Kama rezeksiyon 6 24
Lobektomi 1 4
Takip 12 48

Malin gruptaki lezyonlarin 4G kuguk hucreli karsinom, 12'si
adenokarsinom, 10’'u skuamoz hucreli karsinom, 1'i buyuk hucreli karsinom, 2’si
metastaz, 1'i yuksek dereceli néroendokrin karsinomu, 1’i klguk hicre disi
karsinom ve 2’si alt tipi belirsiz malin lezyon olarak raporlandi. Benin lezyonlarin
6’s1 postobstriktif atelektazi, 4’4 BOOP, 4’4 kronik inflamasyon, 1’i sarkoidal
tipte granulomatéz hastalik, 3’0 tuberkuloz (tbc), geri kalan 7’si ise mezotel
hicreleri ve makrofajlar, kalsifiye kist ¢eperi, yabanci cisim reaksiyonu, fokal
alveoler 6dem, kandida sporu, alveoler makrofajlar, nétrofil/lokosit gibi spesifik
olmayan tanilar seklinde rapor edildi. Gerek tim lezyonlar, gerek malin grup

icerisinde en sik karsilasilan patoloji adenokanserdi (Tablo 16).

Benin ve malin lezyonlar i¢cin b=500 ve b=1000 s/mm?deki en dusuk ve
en yuksek DAG S| ve ADC degerleri bulundu. B=500’de malin lezyonlar igin en
disuk S| degeri 118, en vyiiksek S| degeri 925 idi. Olglilen en disiik ADC
degerleri 0,69-3,3x10° mm#s araligindaydi. Benin lezyonlar icin ise en diisiik
S| degeri 34, en yuksek Sl degeri 762 6lglldi. Hesaplanan en distik ADC
degerinin arahgi 1,07-3,83x10° mm%¥s idi. Her bir lezyondan yapilan ADC

Olcimlerinin ortalamasina bakildiginda malin lezyonlarda ortalama ADC degeri
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0,7-3,4x10° mm?/s, benin lezyonlarda ise 1,19-4,43x10° mm?/s aralijindaydi

(Tablo 17).
Tablo 16. Lezyonlarin histopatolojik tanilari
Genel
Alt grupta
N grupta
(%)
(%)
Kiguk hiicreli kanser 4 12,1 6,9
Adenokanser 12 36,3 20,7
Skuamoz hiicreli kanser 10 30,3 17,2
Blyiuk hiicreli kanser 1 3 1,7
Malin Metastaz 2 1 3,1
Yuksek dereceli
1 3 1,7
noroendokrin kanser
Kiiguk hiicre disi kanser 1 3 1,7
Malin, alt tipi belirsiz 2 6,1 3,4
Postobstruktif atelektazi 6 24 10,2
BOOP 4 16 6,9
Kronik inflamasyon 4 16 6,9
Benin Mgarkoidal tip grantilomatoz
1 4 1,7
hastalik
Tuberkiiloz 3 12 5,1
Diger 7 28 12
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Tablo 17. b=500’de malin ve benin lezyonlarin SI ve ADC degerleri

Malin Benin
SI minimum 118 34
SI maksimum 925 762
ADC (x10° mm2/s) 0,69-3,3 1,07-3,83
Ortalama ADC (x10™ mm?/s) 0,7-3,4 1,19-4,43

B=1000’de malin lezyonlar igin en dusik S| degeri 74, en ylksek Sl
degeri 935 idi. Olcllen en disik ADC degerleri 0,78-2,13x10° mm?/s
araligindaydi. Benin lezyonlar igin ise en dusuk S| degeri 28, en yuksek Sl
degeri 831 6lgiildii. Hesaplanan en diisiik ADC degerinin araligi 0,77-2,33x10°
mm?/s idi. Her bir lezyondan yapilan ADC o6lgumlerinin ortalamasina
bakildiginda malin lezyonlarda ortalama ADC degeri 0,81-2,33x10° mm?/s,
benin lezyonlarda ise 0,85-2,35x10° mm?/s araligindaydi (Tablo 18).

Tablo 18. b=1000'de malin ve benin lezyonlarin S| ve ADC degerleri

Malin Benin
S| minimum 74 28
Sl maksimum 935 831
ADC (x10° mm2/s) 0,78-2,13 0,77-2,33
Ortalama ADC (x10™° mm?/s) 0,81-2,33 0,85-2,35

B=500 ve b=1000 mm/sn’de Olgilen SI, en dusik ADC degeri ve
ortalama ADC degerlerine bakildiginda malin ve benin grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark (p<0,05) saptandi (Tablo 19, 20, 21).
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Tablo 19. SI'nin (ortalamaxSS) malin ve benin lezyonlardaki kantitatif analizi

Malin Benin
Si Si P
b=500 s/mm? 515,2+220,1 279,8+204,3 <0,001
b=1000 s/mm? 456,6£217,9 258,7+£184,7 0,001

Tablo 20. Olgiilen en disiik ADC degerinin (ortalama+SS) malin ve benin

lezyonlardaki kantitatif analizi

Malin Benin

ADC ADC P
b=500 s/mm? 1,60+0,7 2,27+0,71 0,001
b=1000 s/mm? 1,22+0,37 1,98+1,99 0,035

Tablo 21. Olgilen ortalama ADC degerinin (ortalamaxSS) malin ve benin

lezyonlardaki kantitatif analizi

Malin Benin
Ort. ADC Ort. ADC P
b=500 s/mm? 1,72+0,73 2,45+0,83 0,001
b=1000 s/mm] 1,28+0,39 1,64+0,52 0,006

Sl, en dusuk ADC ve ortalama ADC degerleri icin b=500 ve b=1000'de
esik degerler hesaplandi. DAG’de Sl igin esik deger b=500’de 308; b=1000'de
317 bulundu. En diisiik dlciilen ADC icin esik deder b=500'de 1,9x10° mm?s;
b=1000'de ise 1,5x10° mm?s; ortalama ADC icin esik deger b=500'de 1,9x107
mm?s; b=1000'de ise 1,6x10° mm?/s olarak saptandi (Tablo 22). Bu modele
gore b=500’de Sl =308, en diisiik ADC veya ortalama ADC degeri <1,9x107
mm2/s olan; b=1000'de ise SI 2317, en diisiik ADC degeri <1,5x10° mm?/s veya
ortalama ADC degeri <1,6x10° mm?s olan lezyonlarin malin olarak
siniflanmasi sonucuna varildi. Bu parametreler kullanildiginda b=500 ve
b=1000'de DAG’de olculen Sl ve ADC degerlerinin malin ve benin lezyonlari
ayirma gucunun basarisi istatistiksel agidan anlamli (p<0,05) bulundu (Tablo
22).
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Tablo 22. Farkli ‘b’ deg@erlerinde Sl, en dusuk ve ortalama ADC degerleri igin

belirlenen esik degerler
AUC Esik Deger p
S 0,798 308 0,0001
b=500 | ADC (mm?/s) 0,764 1,9x10°3 0,0001
ADC ortalama (mm?/s) 0,758 1,9x10°3 0,0001
S 0,759 317 0,0001
b=1000 | ADC (mm?s) 0,713 1,5x10° 0,0022
ADC ortalama (mm?/s) 0,693 1,6x107° 0,0067

*AUC: area under curve

Esik degerlerin duyarhlik, 6zgullik, pozitif ve negatif dngori dederleri

(POD, NOD) Tablo 23'te &zetlenmistir. Buna gore duyarlhhgi en yiiksek
parametre b=500'deki ortalama ADC ve b=1000'deki S| dederleri (%76);
Ozgulligu en ylksek parametre ise b=1000deki ortalama ADC degeridir
(%87,9). POD en yiiksek parametre b=1000 s/mm?deki ortalama ADC degeri,
NOD en yiiksek parametre ise b=1000 s/mm?deki S| degeriydi.

Tablo 23. Esik degerlerin duyarllik, 6zgullik, pozitif ve negatif 6ngoru degerleri
Esik deger | Duyarhlik | Ozgiillik | POD* | NOD*
(%) (%) (%) (%)
Sl 308 72 78,8 72 78,8
b=500 | ADPC(mm%¥s) | 1,9x10° 72 78,8 692 | 781
ADC ortalama 3
(mm?/s) 1,9x10 76 69,7 643 | 78,1
Sl 317 76 72,7 67,9 80
2 -3
b=1000 ADC (mm?/s) 1,5x10 64 84,8 72,7 75
ADC ortalama 3
(mm?/s) 1,6x10 60 87,9 75 73,7

*POD: pozitif 6ngérii degeri, **NOD: negatif éngérii dederi
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B=1000 s/mm?deki sinyal intensite degeri ve b=500 s/mm?deki en dusuk
ADC igin POD’nin giiven araliyi %50’nin altinda (sirasiyla %47,6 ve %48,2)
kaldigindan istatistiksel olarak anlamsiz kabul edildi. Diger parametrelerin POD

ve NOD'’leri istatistiksel agidan anlamliydi.

Calismamizda yukarida belirtilen alti parametre de benin ve malin
lezyonlari ayirt etmede istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Ancak,
her parametre kendi arasinda ikili olarak degerlendirildiginde birbirlerine

ustunltkleri saptanmamistir.

Toplam 6 hastada kitle ve distalinde eslik eden postobstruktif atelektazi
alani mevcut idi. Bu hastalarda olgcumler hem kitle, hem de distalindeki
atelektazi alanindan yapildi. Parametreler birbirleri ile kargilastirildiginda b=500
ve b=1000 mm/sn’de Glgulen minimum ve ortalama ADC degerlerinin malin-
benin lezyon ayirimindaki gucu istatistiksel olarak anlamli bulundu. Diger

taraftan, Sl’lerinin ayirt etme guclu istatistiksel olarak anlaml degildi (Tablo 24).

Tablo 24. Malin kitle ve distalinde postobstruktif atelektazi bulunan olgularda

Olcllen SI, minimum ve ortalama ADC degerinin (ortalamazxSS) kantitatif analizi

Malin (n=6) Benin (n=6)
ortalamazSS ortalamazSS P
b=500 | SI 547841755 |346,3+222,9 |0,173
ADC (mm?/s) 1,7¢0,7x10° | 2,5+0,7x10° | 0,023
ADC ortalama (mm?'s) 1,9+0,8x10° [ 2,8+0,9x10° | 0,034
b=1000 | SI 513,2¢193,4 | 350+198,1 0,238
ADC (mm?s) 1,3+0,5 x10° | 1,840,5x10° | 0,035
ADC ortalama (mm?s) 1,3+0,5x10° | 1,9#0,5x10° | 0,026

B=500 mm/sn’de esik S| degeri 308 olarak kabul edildiginde 7 olguda (3
adenokarsinom, 1 kuguk hucreli kanser, 1 skuamoz hucreli kanser, 1 kiuguk
hicre digi kanser, 1 meme ca metastazi); b=1000 mm/sn’de Sl esik deger 317
olarak kabul edildiginde ise 9 olguda (4 adenokarsinom, 2 skuamoz hucreli

kanser, 1 kugUk hucreli kanser, 1 kuclik hicre disi kanser, 1 meme ca
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metastazi) yanlis negatif sonu¢ elde edildi. Ayni esik degerler ile b=500
mm/sn’de 8 olguda (3 postobstruktif atelektazi, 1 tbc, 1 kandida sporu/alveoler
makrofajlar, 1 kronik aktif inflamasyon, 1 sarkoidal tip grandlomatéz
inflamasyon, 1 mezotel hicreleri/makrofajlar); b=1000 mm/sn’de ise 7 olguda (3
postobstruktif atelektazi, 2 tbc, 1 kandida sporu/alveoler makrofajlar, 1 kronik

aktif inflamasyon) yanhg pozitif sonu¢ bulundu.

B=500 mm/sn’de minimum ADC’nin esik degeri 1,9x10° mm?/s olarak
kabul edildiginde 8 olguda (2 adenokarsinom, 2 skuamoz hucreli kanser, 2 alt
tipi belirsiz malin tm, 1 kiclk hicre disi kanser, 1 meme ca metastazi); b=1000
mm/sn’de minimum ADC’nin esik degeri 1,5x10 mm?'s olarak kabul edildiginde
ise 6 olguda (2 adenokarsinom, 2 skuamoz hucreli kanser, 2 alt tipi belirsiz
malin tm) yanlis negatif sonu¢ elde edildi. Ayni esik de@erler ile b=500
mm/sn’de 7 olguda (3 BOOP, 2 benin patoloji, 1 kronik aktif inflamasyon, 1 tbc);
b=1000 mm/sn’de ise 8 olguda (3 BOOP, 2 tbc, 1 benin patoloji, 1 kronik aktif

inflamasyon, 1 kalsifiye kist) yanhg pozitif sonu¢ bulundu.

B=500 mm/sn’de ortalama ADC’nin esik degeri 1,9x10° mm?s olarak
kabul edildiginde 10 olguda (3 skuamoz hucreli kanser, 2 adenokarsinom, 2 alt
tipi belirsiz malin tm, 1 kiglk hicre digi kanser, 1 meme ca metastazi, 1 kiigik
hiicreli kanser); b=1000 mm/sn’de minimum ADC’nin esik degeri 1,6x107
mm?/s olarak kabul edildiginde ise 6 olguda (2 adenokarsinom, 2 skuamoz
hucreli kanser, 2 alt tipi belirsiz malin tm) yanlis negatif sonu¢ elde edildi. Ayni
esik degerler ile b=500 mm/sn’de 7 olguda (3 BOOP, 2 benin patoloji, 1 kronik
aktif inflamasyon, 1 tbc); b=1000 mm/sn’de ise 10 olguda (3 BOOP, 2 tbhc, 1
postobstruktif atelektazi, 1 kronik inflamasyon, 1 benin patoloji, 1 sarkoidal tip

granilomatdz inflamasyon, 1 kalsifiye kist) yanlis pozitif sonug saptandi.
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OLGU ORNEKLERI

Olgu érneklerinin her birinde ilk sirada PA akciger grafisi ve
kontrastli BT -gériintiileri, ikinci sirada iki ayri b degeri icin DAG, lglincii

sirada ise iki ayri b degeri i¢cin ortalama ADC degerinin gdériintiileri

verilmigtir.

Resim 1. 65 yasindaki erkek olguda sol akcigerde spikile kenarli, DAG'de
difuzyon kisitlamasi gosteren lezyon saptanmistir. Ortalama ADC degerleri
b=500'de 0,70x10° mm?s ve b=1000'de 0,92x10° mm?%s olarak
hesaplanmigtir. Transtorasik akciger biyopsi sonucu lezyonun patolojik tanisi

buyuk hucreli karsinom olarak raporlanmigtir.
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Resim 2. 67 yasindaki erkek olguda sag akcigerde lobule konturlu, DAG’de
difuzyon kisitlamasi gosteren kitlesel lezyon mevcuttur. Ortalama ADC degerleri
b=500'de 1,40x10'3 mm?/s ve b=1000'de 0,82x10'3 mm?/s olarak olgulmustar.

Transtorasik akciger biyopsi sonucunda olgu adenokarsinom tanisi almistir.

54



Resim 3. 77 yasindaki erkek olguda sol akcigerde lobule konturlu, difizyon
kisittamasi gosteren kitlesel lezyon saptanmistir. Ortalama ADC degerleri
b=500'de 1,07x10° mm?%s ve b=1000'de 1,14x10° mm?s bulunmustur.
Transtorasik akciger biyopsi sonucunda lezyonun patolojik tanisi skuamoz

hicreli karsinomla uyumlu gelmigtir.
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Resim 4. 61 yasindaki kadin hastada sag akcigerde spikule konturlu, difizyon
kisittamasi gdstermeyen kitlesel lezyon izleniyor. Lezyonun ortalama ADC
degerleri  b=500'de 2,05x10'3 mm?/s ve b=1000de 1,24x10'3 mm?/s
bulunmustur. Transtorasik akciger biyopsi sonucunda olgu granulomatoz

inflamasyon (sarkoidal tip graniilom) tanisi almistir.
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Resim 5. 68 yasindaki erkek olgu. Sag akcigerde dizensiz sinirli, difizyon
kisittamasi gosteren kitlesel lezyon saptanmistir. Ortalama ADC degerlerini
b=500"de 1,35x10° mm2/s ve b=1000de 1,39x10° mm?s olarak
hesaplanmigtir. Kama rezeksiyon uygulanan olgunun patolojik tanisi skuamoz

hucreli karsinom olarak gelmistir.
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Resim 6. 57 yasindaki erkek olgu. Sol akcigerde lobulle konturlu kitlesel lezyon
ve distalinde postobstriktif atelektazi mevcuttur. Kitlesel lezyon difizyon
kisittanmasi gosterirken, atelektazinin kisitlanma gostermedigi izlenmektedir.
Kitlenin ortalama ADC degerleri b=500’de 1,80x10° mm?¥s ve b=1000'de
1,10x10° mm%¥s bulunmustur. Atelektazinin ortalama ADC degerleri ise
b=500'de 2,20x10° mm?/s ve b=1000'de 1,88x10° mm?/s dlciilmiistir. Kama
rezeksiyon uygulanan olguda patolojik tani kuguk hucreli digi andiferensiye

karsinom, yuksek dereceli néroendokrin kanser olarak raporlanmigtir.
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Resim 7. 59 yasindaki erkek olguda her iki akcigerde multipl lobule konturlu
kitlesel lezyonlar saptanmigtir. Kitlesel lezyonlarin difizyon kisitlanmasi
gOstermedigi dikkati ¢ekmistir. Sag parakardiak lokalizasyondaki lezyonun
ortalama ADC degerleri b=500'de 2,62x10° s/mm2 ve b=1000'de 1,91x1073
s/mm? Olculmistlr. Transtorasik akciger biyopsi sonrasi tanisi kronik

granilamatoz inflamasyon olarak gelmistir.
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Resim 8. 32 yasindaki erkek olguda sol akcigerde iki adet yakin komsuluklu,
BT'de Ustteki duzgun sinirh, altta spikule kenarli olmak Uzere iki adet noduler
lezyon izlenmistir. PET/BT’de lezyonlar malinite agisindan supheli bulunmustur.
Lezyonlarin diflizyon kisitlanmasi goéstermedigi saptanmigtir. Ustteki lezyonun
ortalama ADC degerleri b=500'de 1,26x10° mm?¥s ve b=1000'de 0,98x107®
mm?s; alttaki lezyonun ortalama ADC degerleri ise sirasiyla 1,56x10° mm?'s ve
0,85x10° mm?/s dlgiilmiistiir. Kama rezeksiyon sonucu bronsiolitis obliterans

organize pnomoni ve skar dokusu ile uyumlu bulunmustur.
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TARTISMA

Akciger lezyonlarina son zamanlarda radyolojik incelemelerin de
yayginlagsmasiyla sikga rastlanmaktadir. Takip ve incelemelerin nasil
yonlendirilecegi konusu ise klinisyenler icin hala onemli bir problem olmaya
devam etmektedir. Akciger kanseri sigara iciminin yayginlasmasiyla, hem
gelismis hem de gelismekte olan uUlkelerde kanserden 6lium nedenlerinin
basinda yer almaktadir. Bes yillik sagkalim orani erken tani ve tedavi ile
%80’lere ulagmaktadir. Bu sebeple tespit edilen bir lezyonun malinse hemen
rezeksiyonu, ancak beninse de gereksiz cerrahi ve invaziv iglemlerden
kaginilmasi gerekmektedir®.

Klinik ve morfolojik bulgular birlikte degerlendirilerek pulmoner lezyonlar
malin, benin ve supheli olmak Uzere U¢ gruba ayrilmaktadir. Cogu pulmoner
lezyon birbirine benzer morfolojik 6zellikler gdéstermekte olup radyolojik olarak
%25-39 oraninda malin lezyon yanlislikla benin olarak degerlendiriimektedir®®.
Bu durum oOzellikle supheli lezyonlarda ileri inceleme ihtiyacini dogurmustur.
Kesin tani igin bronkoskopi, VATS ve TTIAB'ne ihtiyag duyulmaktadir®.
Malin/benin ayirimini mimkuin oldugunca dogru, spesifik ve en az invaziv yolla
gOsterecek radyolojik bir yontem onemli bir tanisal gelisme olarak
gOrulmektedir.

Yung’in yaptigi ¢calismada akciger kanserinin doku tanisini koymada bir
¢ok yontem oldugu belirtilmistir. Tani yontemi secerken en guvenli, en ucuz, en
az invaziv teknigi se¢menin énemi vurgulanmistir. Metastatik hastaligi bulunan
olgularda uygun lenfadenopati veya metastaz varsa bu alanlardan biyopsi
yapmak gerektigi ya da olguda Oksuruk, kanli balgam gibi semptomlar varsa
balgam sitolojisinin yapilabileceg@i belirtiimistir. Santral ve ulasilabilir kitlelerde
bronkoskopik biyopsi, periferal yerlesimli kitlelerde ise kama biyopsi ya da
transtorasik biyopsinin uygun oldugu saptanmistir’® Bizim calismamizda da
benin lezyonlarin &’i transtorasik akciger biyopsisi, 1’i bronkoskopi, 6’s1 kama
rezeksiyon, 1’i lobektomi ile histopatolojik tani alirken 12’si maksimum 12 aylik
takip sonucunda benin olarak kabul edildi. Histopatolojik taniya malin
lezyonlarin  13’Unde lezyondan transtorasik akciger biyopsisi, 9'unda
bronkoskopi, 6’sinda kama rezeksiyon, 1’inde lobektomi ile ulasildi. Malin

olgularda histopatolojik tani yontemleri lenf nodu biyopsisi, karaciger biyopsisi,
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bronkoalveolar lavaj, plevral sivi aspirasyonunu da igeriyordu. Dort olgunun

tanisi da bu yontemler kullanilarak koyuldu.

Shinohara ve arkadaslan tarafindan yapilan, pulmoner rezeksiyon
uygulanan 241 hastayi iceren c¢alismada 203 olgu malin, 38 olgu ise benin
lezyon tanisi almistir. Malin lezyonlarin 178’inin primer akciger kanseri (143
adenokanser, 25 skuamoz hucreli kanser, 5 buyuk hucreli kanser, 2 kuguk
hacreli kanser, 3 diger malin lezyonlar), 25’inin ise metastatik timor oldugu
tespit edilmistir. Otuz sekiz benin lezyonun 13’ nonspesifik inflamatuar nodl,

11’ tiberklilom, 6’s1 hamartom, 4’U kriptokokkoz, 3’G intrapulmoner lenf nodu,

1’i atipik adenomatoz hiperplazi tanisi a|m|§t|r7o_

Wu ve arkadaslar tarafindan yapilan galismada tum vucut MRG tetkiki
cekilmis, 11.766 hasta retrospektif olarak degerlendiriimistir. MRG tetkikinin
akciger nodullerini saptamada onemli bir yere sahip oldugu kanisina variimigtir.
Toplam 559 olguda (%4,8) akciger nodull bulunmus olup; 46 kiside toplam 49
primer malin lezyon tespit edilmistir. Malin olgularin %77,6’sinin adenokanser

oldugu belirtilmistir™,

Borczuk’un derleme galismasinda, benin akciger lezyonu olan 130 hasta
incelenmis, lezyonlarin  %76’si  hamartom, %12,3'40  benin fibréz
mezotelyoma/soliter fibréz timoér, %5,4°U inflamatuar psédotimor, %1,5’i lipom,
%1,5’i leiomiyom olarak saptanmis; hemanjiom, adenom ve miks timore ait de
birer olgu gorulmustir. Lezyonlarin gogunun asemptomatik oldugu ve toplamda
sadece %6’sinin endobronsiyal oldugu tespit edilmistir’?. Bizim calismamizda
benin grupta en sik diger benin lezyonlar (mezotel hicreleri ve makrofajlar,
kalsifiye kist ¢eperi, yabanci cisim reaksiyonu, fokal alveoler 6dem, kandida
sporu, alveoler makrofajlar, nétrofil/lokosit), malin grupta en sik adenokanser
saptanmistir. Genel grup icinde ise en ylksek orani adenokanser
olusturmustur. Calismamizda literatlr ile uyumlu olarak malin lezyonlara benin
lezyonlardan daha sik rastlaniimis ve malin lezyonlarin en sik karsilasilan alt tipi

adenokanser olmustur.

Zhang ve arkadaslarinin yaptid1 calismaya goére yasla birlikte malinite
olasiligi artmakta, 6. ve 7.dekatlarda pik yapmaktadir. Malinite olasiligi 35-39
yas araliginda %3 iken, 60 yas {stlinde %50’nin lizerine gikmaktadir®®.
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Calismamizda olgularin yas araligi 32-83 arasinda degismekte olup, yas
ortalamasi 62+11,7 olarak hesaplanmigtir. Literatlr ile uyumlu olarak benin
lezyonlarda yas ortalamasi 58,2+14,1 malin lezyonlarda 64+8,6 idi. Malin grupta
olan hastalarin yas ortalamalari benin gruba gore istatistiksel agidan anlaml

yuksek (p=0,027) bulunmustur.

Lezyon boyutu da lezyonlarin ayriminda kullanilan bir parametredir. Alper
ve arkadaslari 11-59 mm arasinda degisen boyutlarda lezyonu olan 31 olguyu
(%48 benin, %52 malin) degerlendirmislerdir’. Bu galismada malin ve benin
lezyonlar arasinda boyut acisindan istatistiksel agidan anlamh farkhlik
bulunmustur (p<0,05). Arastirmacilar malin lezyonlarin boyutunu benin
lezyonlardan istatistiksel olarak anlamh yUksek bulunmustur. Bizim
calismamizda malin lezyonlarin ortalama boyutlari 52,5£16,4 mm, benin
lezyonlarin ortalama boyutlari ise 45,7+19,2 olarak hesaplandi. Boyut
parametresinin literatlir ile uyumsuz olarak malin ve benin lezyonlari ayirt
etmede istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goruldu (p>0,05).

Ernster ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada akciger kanseri
insidansinin kadinlarda daha dusuk olmasina ragmen erkeklere gore ¢ok daha
hizli olarak arttig bildiriimistir™*. Bizim ¢alismamiza dahil edilen 52 olgunun 13’{i
kadin, 39'u erkekti. Akciger kanseri tanisi alan 33 olgudan 6 tanesi (%18,2)
kadin, 27 tanesi (%82,8) erkekti. Literatur ile uyumsuz olarak erkeklerde
malinite gorilme sikli§gi kadinlara goére istatiksel acidan anlamli bulunmadi
(p>0,05).

Ernster ve arkadaglarinin yaptigi calismaya gore lezyonlarin kenar
Ozelliklerinin (duzenli, duzensiz, lobule, spikule) de benin-malin ayriminda
kullanilabileceg@i belirtilmistir. Malinite agisindan duzensiz, loblle ve spikile
kenar Ozellikleri ipucu olabilmekle birlikte, malin lezyonlarin %21’i dizgin
kenarlidir’. Lobiilasyon lezyonun diizenli olmayan biiyiimesi kabul edilmekte
ve maliniteye isaret edebilecedi dusunulmektedir. Ancak, benin nodullerin de
%25’inde bu kenar 6zelligi gortulmektedir. Spikile kenar 6zelligi malin noduller
icin %88-94 POD ile kenar dzellikleri icerisinde en spesifik dzelliktir®®. Diizensiz
kenarli nodiillerin de %83’U malindir®®. Bizim calismamizda lezyonlarin sekil
Ozelliklerine bakildiginda; malin lezyonlardan 3’0 duzgin kenarh, 7’si lobule

konturlu, 11’i dizensiz sinirh ve 12’si spiklle kontur yapisina sahipti. Benin
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lezyonlardan ise 14’0 duzgun kenarl, 3’G loblle konturlu, 2’si duzensiz sinirli,
6’s1 spikule konturluydu. Literattrle uyumlu olarak benin lezyonlar en sik dizgun
konturlu, malin lezyonlar ise spikule konturlu ve duzensiz konturlu grubunda idi.
Malin lezyonlarda dizenli kontlr goralme orani (%9) literatlre goére daha dusuk
bulundu. Bunun, morfolojik Ozellikleri itibariyle malinite dagunulen segilmis
olgularin galismamizda daha fazla dahil edilmis olmasindan kaynaklanmig

olabilecegi dusunuldu.

DAG, su molekullerinin hareketi araciliiyla farkli dokulari karakterize
etmede onemli yere sahiptir. Karaciger, kemik iligi, bag boyun lezyonlarini
degerlendirmede DAG vyaygin kullaniimaktadir. Akciger lezyonlarinin benin-
malin ayriminda da anlamli oldugunu gésteren galismalar mevcuttur® Hiicre
zarlarina ek olarak, hicre ici iskelet, organeller, matriks fiberler ve ¢ozullebilir
makromolekiller timérlerde difizyon kisithligina sebep olabilirler ve bundan
dolayr ADC degerleri histopatolojik doku karekterini yansitirlar. Bu durum tani
icin  6nemlidir’®>. ADC degeri sadece difiizyon etkisini yansitmamaktadir.
Perfuzyon etkisinden kurtulmak i¢in yuksek b degeri secilmelidir. Ancak, yuksek
b degerinin de manyetik duyarlihk artefakti ve distorsiyon artefaktina neden
oldugu unutulmamaldir’’. Akcigerde yiiksek b degerleri kullanilirsa goriintii
kalitesi belirgin azalir, cunku akcigerin T2 degeri ¢ok kisadir. ADC dlgumleri ise
dusuk b degerlerinde problemli olmaktadir. ADC degerleri dusuk b degerlerinde
yluksek olma egilimindedir, ¢inki ADC degerleri doku perflizyonuna ve T2

degerlerine baghdir®.

Uto ve arkadaslarn tarafindan yapilan 54 nodul, 51 olguyu (37 erkek, 14
kadin) iceren calismada DAG'nin akcigerin benin-malin lezyonlarini ayirmada
istatistiksel olarak anlamh oldugu bulunmustur. Ancak, kuglik metastatik
lezyonlarin, solid olmayan adenokanserin, bazi ganilomlarin, aktif inflamatuar
akciger nodullerinin sinyal intensite ile karakterize edilirken dikkatli
degerlendiriimesi gerektigi belirtiimistir. Bu ¢galismada DAG’nin akcigerin benin-
malin lezyonlarini ayirt etmede kullanilan tek konvansiyonel sekans oldugu ve
DAG SI degerinin malin-benin lezyonlar ile iligkisini degerlendirmeye ve hareket
artefaktini azaltmaya yoénelik daha fazla incelemeye gerek oldugu sonucuna

variimistir’®,
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DAG, tumor boyutunu degerlendirmede de 6nemlidir Tumor boyutunu
belirlemek tedavi baglangicinda ve devamlihginda verilecek radyoterapi igin
radyasyon dozunu hesaplamada gereklidir. Bu nedenle ¢calismamizda akciger
tomografisi ile kitle ve postobstriksiyon atelektazisinin ayriminda DAG’nin
katkisi olup olmayacagi da degerlendirildi. Baysal ve arkadaslar tarafindan
yapilan 49 hastayl iceren c¢alismada santral kitlelerin ADC degerlerinin
postobstrilksiyon atelektazisinden anlamli disik oldugu bulunmustur®.
Calismamiza katilan 4 erkek, 2 kadin hasta olmak lGzere toplam 6 hastada kitle
ve distalinde eslik eden postobstruktif atelektazi alani mevcut idi. B=500 ve
b=1000 s/mm#de DAG ve ADC degerlerine bakildiginda malin ve benin grupta
Olcllen de@er arasindaki fark literatir ile uyumlu olarak istatistiksel agidan
anlamli (p<0,05) bulundu. Diger taraftan Sl degerlerine bakildiginda istatistiksel

olarak anlaml fark (p>0,05) saptanmadi.

Liu ve arkadaslari 12 benin, 54 malin lezyondan olusan galismalarinda
b=500 mm?/s degerinde ADC degerlerini benin lezyonlarda 1,6+0,4x10 mm?/s,
malin lezyonlarda ise 1,25+0.3 x10° mm?/s bulmuslar; istatiksel olarak iki grup

arasinda anlamli fark saptamislardir (p=0,01)"®.

Gumustas ve arkadaslari b=0, 500 ve 1000 s/mm?de malin ve benin
lezyonlar icin S| degerlerini ve b=0 ve 1000 igin ise ADC degerlerini
kargilastirmiglardir. B=500 s/mm?#de S| =391 dederini esik olarak aldiklarinda
DAG’nin malin lezyon saptamadaki duyarlih§i %95, 6zgulligu %73, POD'yi
%87 bulmuslardir. B=1000 s/mm?#de S| 2277 degerini esik olarak aldiklarinda
DAG’nin malin lezyon saptamadaki duyarlii§i %93, 6zgilligu %69, POD'yi
%85 olarak hesaplamiglardir. Malin ve benin lezyonlarin ADC degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamh fark bulmazken (p=0,675), kiguk hucreli ve
kiguk hucreli disi kanserler icin de ADC ve S| bakimindan anlamli fark
saptamamiglardir. Ancak, kot ve iyi diferansiye kanserleri ayirmada b=1000
s/mm?¥deki S| degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu belirlemiglerdir
(p<0,04)"° Bizim galismamizda B=1000 s/mm?deki sinyal intensite degeri ve
b=500 s/mm?deki en disiik ADC i¢in POD’nin giiven arali§i %50'nin altinda
(sirasiyla %47,6 ve %48,2) kaldigindan istatistiksel olarak anlamsiz bulundu.

Diger parametrelerin POD ve NOD’leri istatistiksel agidan.(p<0,05) anlamliydi.
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Mori ve arkadaslari b=1000 degerinde yaptiklari ¢galismada benin-malin lezyon
ayriminda ADC degerini 1,1x10° mm?/s esik olarak aldiginda duyarliigi %70,
6zgulligl ise %97 olarak bulmuslardir®®. Liu ve arkadaslari da 12 benin, 54
malin lezyondan olusan ¢alismalarinda b=500 degerinde ROC analizi ile ADC
esik degerini 1,4x10° mm%¥s olarak aldiklarinda duyarlihdi %83, ézgilligi ise
%74 olarak saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda da literatirle uyumlu olarak
ROC analizi sonucu ortalama ADC igin duyarlilik ve 6zgullik degerleri sirasiyla
b=500'de esik deger 1,9x10° mm?'s alindiginda %76 ve %69,7; b=1000'de esik
deger 1,6x10° mm?s alindiginda %60 ve %87,9 olarak hesaplandi. ROC
analizlerinde b=500 s/mm?#deki ROC edrisi altinda kalan en genis alanin
(0,798) Sl degerine ait oldugu saptandi. Ancak, b=500 ve 1000 s/mm?de ADC
degerleri ve Sl kendi aralarinda karsilasgtirildiginda duyarhlik ve 6zgullukte
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamig, birbirlerine  UstunlUkleri

bulunmamistir. (p>0,05).

Liu ve arkadasglar tarafindan vyapilan c¢alismada kugik hacreli
karsinomlarin (n=9) ortalama ADC degerini 1,0620,196x10" mm?/s, kiiciik hiicre
disi karsinomlarin (n=35) ortalama ADC degerini 1,32+0,35 x10° mm?s olarak
bulunmus, iki grup arasinda istatiksel olarak fark saptanmistir (p=0,007)".
Calismalarinda tumor selularitesinin yuksek olmasi sebebiyle kuguk hucreli
akciger kanserinin, kuguk hucreli digi kanserlere gore daha dusuk ADC
degerine sahip oldugunu belirlemislerdir’’. Bizim yaptigimiz calismada kiiciik
hicreli karsinomlu olgu sayisi 4 oldugu igin istatiksel galisma yapilamamisgtir.
Ancak, kucuk hucreli karsinomlu olgularda elde edilen DAG S| ve ADC degerleri
olgu sayisinin fazla olmasi durumunda bize anlamli bulgular verebilecegini

dusundurmektedir.

Matoba ve arkadaslari 30 akciger kanseri olgusu ile yaptiklari ¢alismada
tumor tiplerine gére ADC degerlerini karsilastirmislardir. Adenokanserin ADC
deg@erini skuam6z hucreli ve blUyuk hicreli kanserden ylksek bulmuslardir
(p<0,05)*°. Ichikawa ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada ortalama
ADC degerleri ile hiicre selllaritesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Ortalama ADC degerleri skuamoz hiicreli kanser icin 1,6+0,5x1073
mm2/s, adenokanser igin 2,1+0,6x10° mm%¥s, biyiik hiicreli karsinom igin

1,3010,4x10° mm?s, kiigik hicreli kanser icin 2,1+0,3x10° mm?'s olarak
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bulunmustur. Solid olup hava igermeyen lezyonlara, lezyonun en az %50’sini
icerecek sekilde yapilan oOlgumlerde iyi diferansiye akciger kanserinin ADC
degerinin kotu diferansiye timoérden anlamli ylksek degerlere sahip oldugu
g6sterilmistir. lyi sinirli adenokanserin ADC degerleri akciger kanserindeki diger
histolojik tiplere gore anlamh yuksek bulunmustur. ADC degerinin ameliyatla
rezeksiyon yapilan akciger kanserli hastalarda hicre selularitesi ile iligkili oldugu
gosterilmistir®.Calismamizda malin olgularin patolojik tanilarinda iyi ya da kéti
diferensiye olduklari belirtiimediginden ADC ile timor selllaritesi arasindaki
iliski degerlendirilememistir.

Baysal ve arkadaslari 3’0 kadin, 46’si erkek 49 olguyu DAG ile
degerlendirmistir. Olgularin 40’inda santral, 9'unda ise periferik akciger kanseri
saptanmistir. Kitlelerin ADC dederlerinin yani sira, sanral kitle ve distalinde
atelektazi bulunan 27 olguda hem kitlesel lezyondan hem de atelektazi
alanindan Olgimler yapmiglardir. Santral kitlenin ortalama ADC degeri
1,940,7x10° mm?/s, periferik kanserlerin ortalama ADC degeri 1,58+0,6x107
mm?/s olarak hesaplanmistir. Santral ve periferik akciger kanserinin ADC
degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmamistir (p=0,224).
Santral kitlenin ortalama ADC degeri 1,83+0,75x10° mm?s, atelektazinin
ortalama ADC degeri ise 2,5+0,76x10° mm?s olarak bulunmustur. Sonug
olarak, kitlenin ortalama ADC degerinin atelektaziden anlamli disuk oldugu
saptanmistir (p=0,003)"®. Biz de calismamizda literatiir ile uyumlu olarak b=500
ve b=1000 s/mm®de &lgiilen ADC degerlerinde kitlenin ADC degerinin
atelektaziden anlamli disuk oldugunu (p<0,05) saptadik. Bu ayrim sayesinde
lezyonun gercek boyutu ve dolayisiyla T evrelemesi daha dodru bir sekilde
belirlenebilir. T evresinin en dogru sekilde belirlenmesi de hastanin prognoz,
tedavi, takip sureglerini 6nemli oranda etkileyecektir. Benzer sekilde bu ayrim ile
biyopsi islemi dogru alana yodnlendirilebilir. Bu da yanlis negatif sonugclar ile

biyopsi tekrarlarini bayuk oranda onleyecektir.

Bazi otorler Ozellikle kuguk hucreli digi  akciger kanserlerinin
evrelendiriimesinde difizyon MR incelemenin BT ve PET/BT gibi yontemlere ek
fayda saglayabilecedini ve evrelemede kullanilabilecegini belirtmiglerdir. Bu
yontemle oOzellikle T ve N evrelerinin daha dogru degerlendirilebilecegi

saptanmigtir. Calismalarinda akciger kanserinin evrelemesi agisindan difizyon
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MRG ile PET/BT Kkarsilastirimig ve 2845 patolojik dogrulanmis hastada
difuzyon MRG’nin duyarlligi %72 (63-80), FDG PET/BT’nin duyarlihgi %75 (68-
81) olarak saptanmigtir. Diflzyon MRG’nin 6zgulligu %95 (85-98) olarak
saptanmis ve FDG PET/BT'den %89 (85-91) anlamli ylksek bulunmustur.
Sonu¢ olarak difuizyon MR incelemenin gelecekte artefaktlarin daha da
azalmasiyla evrelemede kullaniminin artacagdi distunilmustir Ozellikle biopsi
uygulanacak hastalarda malin lezyonun gergek lokalizasyonun belirlenmesinde
ve bu alandan biopsi isleminin gercgeklestiriimesinde difizyon MRG 6nemli bir
yere sahiptir. Mediastinal invazyon, vaskuler yapilarla iligki, gégus duvari
invazyonu ve lenf nodunun sekli agisindan da difuizyon MRG diger

ydntemlerden Ustiin bulunmustur®?.

Calismamizda bazi sinirhiliklari mevcuttu:

1. DAG'lerde duyarllik artefaktindan kaginmanin zor olmasi nedeniyle hava
iceren organlara komsu lokalizasyondaki lezyonlarin ADC degerleri dlglltrken
daha dikkatli davraniimistir. Alt zon ve parakardiyak yerlesimli lezyonlarda
hareket artefaktindan dolayr ROI buna gore yerlegtiriimistir. Artefakt nedeniyle
bazi lezyonlari degerlendirmede gugcluk yagsanmistir.

2.YUksek olasilikla malin oldugu diasutnulip 6lgcim yapilan bazi olgular, dlgim
yapildiktan sonra, ileri yas ve eslik eden genel durum bozuklugu nedeni ile
operasyon ve biyopsiyi kabul etmemislerdir. Bu nedenle, bu hastalar ¢alisma
grubumuza dahil edilememisg, hasta sayimiz azalmigtir.

3.Bazi lezyonlarda patolojik tani yetersiz veya nekroz ile uyumlu oldugundan bu
lezyonlar ¢alismaya dahil edilememistir.

4.Malinite tanisi alan hastalarin iyi veya kotu diferensiye olup olmadiklari
patoloji raporunda belirtiimediginden ADC ile hiicre selllaritesi arasindaki iliski
degerlendirilememistir.

Sonug olarak, akcigerde saptanan nodul ve kitle lezyonlarinda, diftizyon
agirhikh MR inceleme kullanilarak niceliksel olarak benin ve malin lezyonlarin
ayrimi yaplilabilir. Akcigerin diftizyon agirlikli gérintilemesi rutin akciger MRG
tetkikine eklenebilir. Gelecekte hareket ve duyarllik artefaktlarinin azalmasiyla,
pulmoner lezyonlarin malin ve benin ayrimi DAG ile daha dogru ve guvenilir

sekilde yapilabilecektir.
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SONUG VE ONERILER
Bu ¢alismadan ¢ikan sonuglar asagida 6zetlenmistir:
1. DAG, akciger lezyonlarinin karakterizasyonunda etkin bir ydntemdir.
2.Akciger lezyonlarinda boyut ile malinite olasiigi arasinda iligki
saptanmamistir.
2. Akciger lezyonlu olgularda yas arttikga malinite ihtimali artmaktadir.
3. Malin ve benin akciger lezyonlarinin gérilme sikhdi acgisindan erkeklerde ve
kadinlarda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir.
4. Duzenli kenara sahip lezyonlarda beninite, duzensiz ve spikule kenarli
lezyonlarda ise malinite ihtimali yuksektir.
5. Malin lezyonlarin S| degeri benin lezyonlara kiyasla anlamli oranda ylksek
iken, ADC degerleri anlamli oranda dusuktur. SI ve ADC dlgumleri farkli “b”
degerinde benin-malin lezyon ayiriminda etkin parametreler olup, kendi
aralarinda karsilastirildiginda birbirlerine Ustunltkleri saptanmamistir.
6. Farkh “b” degerlerinde malin ve benin lezyonlar arasindaki ADC farklihgi
degismemektedir.
7. BT’de kitle ve distalindeki postobstriktif atelektazi ayirimi, dolayisiyla kitlesel
lezyonun boyut degerlendirmesinde sorun yasanabilirken, DAG’de bu ayirim
daha dogru yapilabilmekte, dolayisiyla kitlenin T evrelemesini etlkileyecek boyut
OlcimU daha dogru hesaplanabilmektedir. Ayrica kitlesel lezyon-atelektazi
ayiminin net olarak yapilabilmesi sayesinde planlanan biyopsi igsleminin de
dogru alana yonlendirilmesi mumkun olmaktadir.
8. Duyarhligi en ylksek parametrenin b=500 s/mm?deki SI dederi ve b=1000
s/mm?deki ortalama ADC degeri iken, 6zgulligi en yulksek parametrenin

b=1000 s/mm?deki ortalama ADC degeri oldugu saptanmistir.

9. POD’si en ylksek parametre b=1000 s/mm?deki ortalama ADC degeri,
NOD’si en yiiksek parametre ise b=1000 s/mm?deki S| degeridir.

10. Akcigerde saptanan malin ve benin lezyon ayriminda en dusuk ADC degeri

icin b=500 icin 1.9, b=1000 icin 1.5 mm?/s esik deder olarak kullanilabilir.
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: American College of Radiology
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: Ortalama ADC degeri

. Array spatial sensitivity encoding technique
: Difuzyon duyarlilik faktora

: Beyin omurilik sivisi

: Bilgisayarli tomografi

: Bronsiolitis obliterans organize pnoémoni
: Diftizyon katsayisi

: Diftizyon Agirlikli Gérintileme

: Flip angle

: Fast gradient echo

: Fast imaging employing steady state acquisition

: Free induction decay

. Fluid attenuated inversion recovery
: Fleksibl fiberoptik bronkoskopi

: Goruntuleme alani

: Gadolinyum

: Gradient echo

: Hounsfield Unit

. Inversion recovery

. intravenéz

. Liver acquisition with volume acceleration
: Lezyon spinal kord intensite orani

: Milimetre /saniye

: Milimetre kare/saniye

: Manyetik Rezonans Goruntuleme

: Number of excitation

: Posteroanterior

: Pozitron Emisyon Tomografisi

. Primitif noroektodermal timor
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: Single shot echo planar imaging
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: Short tau inversion recovery

. Standart uptake degerinin karsi akcigere kontrast orani
: Time of acquisition
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: Time echo

: Time inversion

: Time repetition

: Transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi
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EK 1
Bilgilendirilmig Goniilli Olur Formu (BGOF)

Size yapilacak tetkik uzmanlik tezi i¢in kullanilacak bir arastirma calismasidir.
Arastirmanin amaci akcigerinde kitlesel lezyon saptanan hastalarda benin malin
lezyon ayrimi igin difuzyon MR ¢ekerek ayrim yapabilmektir. Bu arastirmada 18
yas Ustl kadin ve erkek, PA akciger grafisi veya toraks BT tetkikinde akcigerde
kitlesel lezyonu olan hastalar katillacaktir. Bu esnada hastaya MR tetkiki
cekilecek, hasta radyasyon almayacak, hastaya ilag veriimeyecek, ¢ekilen tetkik
icin hastadan Ucret alinmayacaktir. Hasta ¢ekim icin ayrica gelmeyecek hasta
BT sonucunu almaya geldiginde veya poliklinik kontroline geldiginde ulasilip o
esnada ¢ekim yapilacaktir. Hastaya sadece tetkik yapilacak herhangi bir tedavi
uygulanmayacaktir. Sizin bu ¢alismayla ilgili olarak maruz kalacaginiz herhangi
bir risk yoktur. Bu calismaya katilim sizin isteginize bagh olup, siz istediginiz
zaman herhangi bir yaptinm ve cezaya maruz kalmadan aragtirmaya katiimayi
reddebilir veya arastirmadan cekilebilirsiniz. Sizin tedavi slreciniz, gonulli
arastirmaya katilmasa da devam edecektir. Arastirmada kimliginiz gizli
tutulacak, arastirmamiz yayinlandiginda da kimliginiz gizli tutulacaktir.
Arastirma konusuyla ilgili ve katihmcilarin arastirmaya katilmaya devam etme
istegini etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildigi takdirde katilimci zamaninda
bilgilendirilecektir. Hastaya ¢ekilen diftizyon MR tetkikleri klinik gereklilik halinde
kullanilabilir. Bilimsel olarak bilgiler ve goruntuler kullanilsa bile hastanin kimligi

sakli tutulacaktir.

Cekim ortalama 10-15 dakika slrecektir. Hasta ¢ekim esnasinda hig
hareket etmemelidir. Hareketli olan goruntulerde kalite azalmakta ve iyi bir
degerlendirme yapilamamaktadir. Gortntl kalitesi hareket sebebiyle kotl olan
hastalar arastirmaya dahil ediimeyecektir. istatistik tarafindan 20 benin 20 malin
en az 40 hastada dlgum yapilmasi gerektigi belirtiimistir. Hangi hastanin benin,
hangi hastanin malin olacagi ongorulemeyeceginden hasta sayisi belirtilen
rakamdan fazla olabilir. Bu arastirma etik kurul onayindan itibaren baslayacak
ve yaklasik bir yil surecektir. Calismanin yeterli sayiya ulasmasi halinde daha

erken tarihte de calisma sonlanabilir. Arastirmada tez danigsmani Radyoloji
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Anabilim Dal’'ndan Prof. Dr. Meltem Nass Duce’dir. Arastirmada cekilen MR
tetkikini degerlendirip Olgcim yapacak kisi Ars. Gor. Dr. Demet Katar'dir.
Arastirma ile ilgili bir saglik sorunu ile karsilastiginizda, herhangi bir saatte, Dr.
Demet Katara 0 324 337 43 00-1504 numaral is telefonundan veya Mersin

Universitesi Tip Fakltesi Radyoloji Anabilim Dali adresinden arayabilirsiniz.

Bilgilendirilmis Goéndllii Olur Formundaki tim agiklamalari okudum. Bana,
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve s6zlli agiklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya géndillii olarak
katildigimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekcesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum. S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama

olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul ediyorum.
Arastirmacinin Adi, Soyadi ve imzasi:

Hastanin Adi, Soyadi ve imzasi:
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