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OZET

AMAGC: Calismamizin amaci torask cerrahi Oncesi kiguk hicreli dist akciger kanseri
evrelemesinde sadece BT ile PET/BT nin etkinliklerinin karsilastiriimasidir.

GEREC VE YONTEM: Agustos 2006'dan Ocak 2008'e kadar, 49 KHDAK’l1 hasta
retrogpektif olarak degerlendirildi (4 kadin, 45 erkek; ortadama yas 63,3). Torasik cerrahi
Oncesi PET/BT ve sadece BT gorunttleri her gorinttleme yontemi igin farkli iki hekim ekibi
tarafindan degerlendirildi. TUmdr evrelemesi TNM ve AJCC evreleme sistemleri kullamlarak
yapildi. Altin standart olarak histopatolojik sonuglar aindi. PET/BT ve sadece BT arasindaki
tamsal farklilik igcin McNemar istatistik yontemi kullamildi. Her iki yontem igin hastaligin
evrelemesinde duyarlilik, 6zgullik, dogruluk, pozitif 6ngdru degeri ve negatif 6ngodri degeri
hesaplandi.

BULGULAR: Bu calismada, histopatolojik olarak 11 hasta T1, 21 hasta T2, 8 hasta T3 ve 9
hasta T4, 31 hasta NO, 13 hasta N1 ve 5 hasta N2 seklinde dagilim gosterdi. Genel timor
evrelemesi PET/BT’de 39 hastada (%77,6) ve sadece BT’ de 40 hastada (%81,6) dogru olarak
yapildi. Genel timor evrelemesinde PET/BT ve sadece BT arasinda istatiksel olarak anlamli
fark saptanmad: (p>0,05). Bolgesel lenf nodu metastazlarini tammada duyarlilik, 6zgulluk,
dogruluk, pozitif 6ngdru degeri, negatif 6ngdri degeri sirasiyla PET/BT icin %64, %97,2,
%93,7, %72,2 ve %95,8, BT icin ise %72, %93,4, %91,2, %56,3 ve %96,6 bulundu. Malign
nodlarin PET/BT de 9 ve BT de 7 tanesi yanlis negatif yorumlandi. Malign olmayan nodlarda
yanlig pozitif yorumlamada karsilastiriima yapildiginda PET/BT’ de 6 ve BT’ del4 tanedir.
SONUGC: Bu c¢alismanmin sonuglart KHDAK evrelemesinde PET/BT'nin sadece BT'ye
belirgin  Ustinligli olmadigint  gosterdi. Benzer calismalar ile sonuglarimiz  arasinda
uyumsuzluk goérulmektedir. Bunun nedeninin ¢aligmamizda erken nodal evredeki hasta

sayisimin fazlalig: olabilecegi disunilmektedir.



SUMMARY

PURPOSE: The aim of our study was to compare the diagnostic effectiveness of PET/CT
versus stand-alone CT in the staging of non-small cell lung cancer (NSCLC) before thoracic
surgery.

MATERIALS AND METHOD: From August 2006 to January 2008, this retrogpective
study included 49 patients (4 women, 45 men; mean age 63,3) with NSCLC. PET/CT and
stand-alone CT images which obtained before thoracic surgery, were evaluated separately by
two different physician teams for each imaging modality. Tumor stages were determined by
using TNM and AJCC staging systems. Histopathological results were used as gold standard.
McNemar tests were applied for the diagnostic difference between PET/CT and stand-alone
CT. The sensitivity, specificity, accuracy, postive predictive value (PPV) and negative
predictive value (NPV) for both modalities were caculated in the staging of the disease.
RESULTS: Histopathologically, the distribution of tumor stageswas T1 in 11 patients, T2 in
21 patients, T3 in 8 patients and T4 in 9 patients. NO disease in 31 patients, N1 in 13 patients
and N2 in 5 patients were present in the study. Overall tumor stage was correctly determined
in 39 patients (%77,6) at PET/CT and 40 patients (%81,6) a stand-alone CT. There was no
statistically signifant difference between PET/CT and stand-alone CT in terms of tumor
staging (p>0,05). For the depiction of the locoregional lymph node metastasis, the sensitivity,
specificity, accuracy, PPV and NPV of PET/CT were 64%, 97,2%, 93,7%, 72,2% and 95,8%,
respectively; whereas those of stand-alone CT were 72%, 93,4%, 91,2%, 56,3% and 96,6%.
False-negative interpretations of malignant nodes were 9 at PET/CT and 7 at stand-alone CT,
respectively. When PET/CT was compared with stand-alone CT for the false positive
interpratations of non-malignant nodes, there were 6 false-positive interpretations at PET/CT
and 14 at stand-alone CT.

CONCLUSION: Theresults of this study showed that PET/CT had no significant superiority
over stand-alone CT images in the staging of NSCLC. Despite discrepancy of our data
compared to the results of other similar studies, it seems more likely to be related to the
relatively higher number of patients with early nodal stage disease in the present study.



GIRIS VE AMAC:

Akciger kanserinde uygun tedavi igin dogru evreleme sarttir. Evrelemenin primer hedefi
cerrahiden fayda gorecek olan hastalarin  segimidir. Akciger radyografisi ve BT,
rezektabilitenin belirlenmesi ve intratorasik yayilimin degerlendirilmesi icin kullamlan
standart incelemelerdir. BT hala en degerli morfolojik goruntileme yontemidir. M etastaz
acisindan lenf nodlart BT ile boyut ve sekillerine gore degerlendirilir. BT de norma
boyutlarda izlenen lenf nodlarinda yalanci negatif olarak metastaz oldugu bilinmektedir.
Bunun yanminda benign nedenlerle buyiiyen lenf nodlarinda da yalanci pozitif BT bulgular:
tammlanabilmektedir. BT ile mediastinal lenf nodu degerlendirilmesinde duyarlilik ve
Ozgulluk sirasiyla %52 ile %66 ve %69 ile %93 arasinda degismektedir [1,2,3].

Farkli calismalarda, FDG PET noda hastaligin tamnmasi yada dislanmasinda BT’ den
daha tistiin bulunmaktadir [4-7]. Gupta ve arkadaslarinin ¢alismasinda, metastatik mediastinal
lenf nodu tamnmasinda BT’ nin duyarlilig1 ve 6zgullugl sirasiyla %68 ve %61, FDG PET’in
ise %87 ve %91 olarak bulunmustur. Bu caligmada metastaz gorulen, ancak BT'de
tammlanmayan 17 lenf nodunun 15'inde FDG PET ile dogru mediastinal lenf nodu
evrelemesi yapildig1 gosterilmektedir. FDG PET yontemi, erken nodal metastazin saptanmasi
icin daha duyarli gorulmustir. Bunun nedeni FDG PET’in normal boyutlu lenf nodlarinda
artrmig metabolik aktiviteyi tammlama yetenegidir [8]. Weng ve arkadaslarinin ¢alismasinda,
mediagtinal lenf nodlarinin saptanmasinda, BT’ nin duyarliligi ve 6zgullugl sirasiyla %73 ve
%77, FDG PET’in ise %73 ve %94 olarak bulunmustur [9].

PET, anatomik detay1 goOstermedeki yetersizligi ve gspasiyal rezolusyondaki
sinirliigindan  dolayr, timér boyutunu, mediasten, gogis duvari ve komsu yapilarin
infiltrasyonunu degerlendirmede yetersiz kalmaktadir [10]. PET de yapilan SUV olgimd,
benign ve malign lezyonlarin karakterizasyonunda ve evrelenmesinde yaygin olarak
kullanilir. Bununla birlikte, iyi bilinen bircok faktor SUV degerini etkiler. Maignensiden
ayirtedilemeyen reaktif hiperplazi ya da granilomatdz inflamasyonun neden olabildigi benign
nodal biyumelerde de glukoz tutulumu artabilir. O halde benign ve malign nodlar arasinda
ayrim sadece BT yada FDG PET ile guctur.

Bizim cgalismamizda kiguk hicreli disi akciger kanserinde (KHDAK) PET/BT ve
sadece BT tetkiklerinin  operasyon Oncesi tUmor evrelemesindeki etkinliklerinin

karsilastirmal1 degerlendirilmesi amagland:.



GENEL BILGILER:
Akciger kanseri, 20. yuzyilin baslarinda nadir gorilen bir hastalik iken, sigara icme

aligkanligindaki artisa paralel olarak siklig1 giderek artmis ve dinyada en sik gortlen kanser
tird haline gelmistir [11]. Tum dunyada kanser olgularimn %12,8'inden ve kanser
olumlerinin %17,8 inden akciger kanseri sorumludur [12]. Akciger kanserli olgularda tan
sonrast 5 yillik yasam, 1974-76 yillart arasinda %12 iken, 1992-97 yillar arasinda gok az
yukselmis ve %15 oramna ulasmistir [13]. Amerika Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa
toplumlarinda sigara karsit1 kampanyalar sonucu akciger kanseri gorilme sikligi 1980’ den
sonra erkeklerde azalma egilimine girmistir. Kadinlarda sigara kullammi aliskanligindaki artis
nedeniyle Dogu Avrupa Ulkeleri ve Ulkemizde akciger kanseri sikligi giderek artmaktadir
[14]. Akciger kanseri sadece 2001 yilinda bir milyondan fazla 6ltime neden olmustur [11,15].
Ulkemizde Saglik Bakanhginin tim saghk kuruluslarinda tam alan kanser olgularinin
kaydedildigi pasif kanser kayit sistemi verilerine gbre akciger kanseri insidansi
11.5/100.000 dir [16]. Saglik Bakanligimin simdiye kadar kuskuyla bakilan verilerine karsilik,
2001 yilinda Izmir olgeginde ilk defa topluma dayal: gergek kanser insidans verileri
yayinlanmugtir. Izmir Kanser Izlem Denetim Merkezi’ nin 1993-1994 yillar: verilerine gore
akciger kanseri tim kanserler icinde erkeklerde %38,6'lik oranla en biyuk bolumi
olusturmaktadir. Kadinlarda ise %5,2’lik oranla 7. siradadir. Saglik Bakanlig: verilerine gore
akciger kanseri sikligi bati bolgelerimizde en yiksek (Akdeniz 41.0/100.000, Ege ve I¢
Anadolu 39.5/100.000) Giineydogu ve Dogu Anadolu bolgelerimizde en dusuk (sirayla
17.7/100.000, 11.7/100.000) degerlerdedir [16].

Sigara icimi akciger kanseri olgularimn %85'inden sorumludur. Akciger kanseri
insidansinin artisindan sorumlu olan en dnemli etken sigara kullanimidir. Sigara dumanindaki
karsinojenik maddeler kismen tammlanmis olsa da sigara kullanimi ve akciger kanseri
arasindaki iliski 50 yildan daha uzun siredir bilinmektedir [17]. Polisiklik hidrokarbonlar,
vinil klorid, nikel, aldehidler, peroksitler, nitrozaminler ve benzopiren sigara dumanmnda
tammlanmis olan 40 kadar karsinojenden birkagidir. Bunlar arasinda, benzopirenin, sigara
dumaninda bulunan en gi¢lti mitojen ve karsinojen olarak bronkojenik karsinom gelisiminde
direkt etiyolojik rol oynadigi kanmitlanmistir. Akciger kanseri olgularimn kadinlarda % 78,
erkeklerde ise yaklasik % 90 oramnda direkt sigara icimi ile iligkili oldugu tahmin
edilmektedir [18]. Sigara icicileri arasinda akciger kanseri gelisimi igmeyenlere oranlara 10-
25 kat artis gosterirken sigara kullammi, akciger kanserinin tim histopatolojik tiplerinin

gelisme riskini arttirir. Akciger kanseri gelisme riski, sigaramin birakilmas: ile birlikte



progresif olarak azalir ve 15-30 yillik sigarasiz bir donemden sonra hi¢ sigara igmemis
popllasyonla yaklasik esit diizeye gelir. icilen sigara miktarn ve siresi, erken yaslarda
Sigaraya baglamis olmak, sigaranin derin inhale edilmesi, sigaradaki katran ve nikotin igerigi
akciger kanseri gelisimine iliskin yuksek risk faktorleridir [19].

Y apilan calismalarda, pasif sigaraigiciliginin karsinojenik etkilerinin oldugu ve akciger
kanseri gelisme riskini arttirchgi gosterilmistir. Dinya Cevre Koruma Orguti'niin verilerine
gore gevresel sigara dumant maruziyeti, sigara igmeyenler arasinda, yilda yaklasik 3000
akciger kanseri 6lumunden sorumludur. Esleri sigara igen kisilerde akciger kanseri
gelisiminde %30 artmis risk sdz konusudur ve esinin 80 paket-yil ya da daha fazla sigara
kullanim dykusuniin oldugu kisilerde bu artmus risk %80’ lere ulasmaktadir [20].

Sigara kullanim disinda bircok ajan akciger kanserinde potansiyel karsinojen olarak
tammlanmigtir. Hava kirliligi, diyet, genetik ve medeki faktorler bu karsinojenlerden
bazilaridir. Hava kirliliginin yol agtig: riskin derecesini belirlemek gli¢ olsa da tim kanser
olgularinin %1-2'sinden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir [21,22]. Atmosfer havasinda
bulunan benzen ve benzopiren gibi polisiklik aromatik hidrokarbonlar, arsenik, nikel ve krom
bilinen insan karsnojenleridir. Yakin zamanli ¢alisgmalarda 2,5 mm'den daha kuguk capli
partikullere bagli hava kirliligi ile kardiyopulmoner hastalik 0zellikle de akciger kanseri riski
arasinda anlamlt bir iliski oldugu ortaya gikmustir [23, 24]. Ozon, nitrojen dioksit, stlfur oksit
ve nitrojen gibi karsinojenlerin bu partikillere absorbe olmasi sonucu karsinojenik etkinin
dahada arttig1 bulunmustur [24].

Medleki faktorlerden biri olan asbest, fibroz minerallerden olusan bir grup olup
dayaniklilik ve yalitim Ozellikleri nedeniyle yap1 ve izolasyon malzemesi olarak endistride
sikga kullamiimaktadir. Asbest maruziyeti ile akciger kanseri ve mezoteliyoma arasinda net bir
iliski oldugu bilinmektedir. Maruziyetin baslangici ile malignite gelisimi arasindaki latent
periodun 20 yil ve daha fazla oldugu kanitlanmigtir. Guniimize dek belirlenmis t¢ farkl
yapida asbest vardir ve bunlardan her birinin farkli karsinojenik potansiyel tasidig:
bilinmektedir. Ornegin, krizotil solunum yolu kanserlerine bagli 6lumleri 2-4 kat arttirirken;
bu durum krozidolit icin 5,3 kat; amozit icin 10 kat olarak belirlenmistir. Ulkemizde erinoit
siklikla kansere yol agar ve Cankiri, Corum, Tokat, Yozgat, Kitahya, Balikesir, Kayseri,
Malatya, Sivas, Elazig, Diyarbakir yoresinde astbestli toprakla yapilan badana, ganak, ¢omlek
sonucu akciger ve plevra kanseri insidanst artmistir [25]. Asbest maruziyetine bagli olarak
gelisen solunum yolu malignitelerinde sigara kullamm kritik bir kofaktordir c¢unkd bu
kisilerde sigara kullamm yoksa akciger kanseri gelisme riski nadirdir [26,27,28].



Akciger kanserinde diyetin bu konuda % 5 oraminda etkili oldugu ileri strdlmektedir.
Vitamin A ve B-karotenden fakir diyet akciger kanseri riskini artirir. Diyetinde B-karoten /
retinol miktar: yuksek olan olgularda akciger kanserinin goreceli riski 0,59 a diusmektedir.
Vitamin E ve selenyum benzer sekilde antioksidan etkiyle riski azaltmaktadir. Yuksek yagl
diyetle beslenen sigara tiryakilerinde akciger kanseri riskinin arttigi gosterilmistir. Cay
(6zellikle yesil cay) tuketimi de koruyucu etki gosterir [29].

Yogun sigara igicilerinin yalmzca kiguk bir kisminin (yaklasik her 8 kiside 1 kisi)
akciger kanseri gelistirmesi genetik faktorlerin, riskin belirlenmesinde dnemli bir unsur
oldugunu gostermesi agisindan 6nemlidir [30]. Yapilan aile ¢alismalarinda, sigara icmedigi
halde ailesinde akciger kanseri Oykusi olanlarda riskin 2-3 kat arttigi bulunmustur. Bu
nedenle, genetik faktorlerin akciger kanseri gelisiminde az da olsa bir etkiye sahip oldugu
dustnulmektedir [31]. Akciger kanseri gelisiminde, genetik olarak belirlenen karsinojen
metabolizmasimin direkt rolu oldugu gosterilmistir [32]. Sitokrom P-450, glutatyon S
transferaz, aril-hidrokarbon hidroksilaz sigemlerinin hepsi sigara dumaminda bulunan
karsinojen madde erin inaktivasyonu ve metabolik detoksifikasyonundan sorumludur [33]. Bu
ve benzeri enzimlerde meydana gelen polimorfizmler, karsinojen aktivasyonu ve
detoksifikasyonu arasindaki dengenin bozulmasina ve sonug olarak akciger kanseri riskinin
artmasina yol acarlar. Onkogenler, tumor supressor genler, DNA tamirinden sorumlu olan
genlerde meydana gelen bazi degisikliklerin akciger kanseri ile olan iliskisi yapilan molekuler
calismalarla ortaya konulmustur. Bunlardan 3.(3p) ve 11.(11p) kromozomlarin kisa kolundaki
DNA sekans kayiplari: myc ailesi (C-myc, N-myc, L-myc), rasailesi ( K-ras, H-ras, N-ras) ve
p53 tumor supressor genlerin amplifikasyonu akciger kanseri gelisiminde genetik faktorler
olarak Onemli rol oynarlar [34,35,36,37] ancak akciger kanseri gelisiminde bu gen
mutasyonlannin mutlak gerekli olmadigi ve genetik yatkinligin belirlenmesinde cesitli
molekiler mekanizmalarin rol oynadigi gorusu hakimdir. Bununla birlikte, yuksek riskli
genotiplerin belirlenmesi, gelecekte, segilmis belirli bir hasta grubunun taranmasi ve genotipe

0zgu tedavi segeneklerinin olusturulmasinda dnemli katkilar saglayacaktir.

PATOLOJIi
Akciger Kanseri Smflamas:

Akciger kanserinin histopatolojik siniflamasi Dinya Saghik 6rgitd' nin (WHO)
Ongordugt siniflama sistemine dayanmaktadir [38,39,40]. Hucre tipleri ise 151k mikroskobu
altindaki goruntmlerine gore adlandinimustir. Siniflamaya gore, akciger kanserinde;

adenokarsinom, skuam6z hticreli karsinom, kiigtik hiicreli karsinom, biyuk hiicreli karsinom,



adeno-skuamoz karsinom, pleomorfik, sarkomatoid veya sarkomat6z elemenlar igeren
karsinomlar’ dan olusan baglica 6 farkli hiicre grubu vardir. Amerika ve Japonya da en sik
gorulen histolojik tip adenokarsinomdur (%31-34), daha sonra sirasiyla skuamdz hiicreli
karsinom (%30), kuguk hucreli karsinom (%20-25) ve blyuk hicreli karsinomlar (%10) gelir.
Ulkemizde ve Avrupada epidermoid karsinom en sk gorilen hicre tipini olusturur.
Bronkioloaveoler karsinomlar adenokarsinom ailesindendir ve grup olarak tum akciger

kanserlerinin % 3-4'ni olustururlar.

Higtoloji:
|.Skuam6z Hucrei Karsinom

Skuamoz hicreli karsinom, bronkojenik karsinomlar arasinda tlkemizde en sik gorilen
karsinom turddur [41]. Bu timorler, baslhica yuvarlak ya da poligona yapida, interselller
kopruler ve gok katli hiicresel yapilar olusturmaya egilimli, hiicre tabamnda keratin depolayan
neoplastik epitelyal hiicrelerden meydana gelir. Hiicresel farklilasmanin derecesine gore; iyi,
orta ve az diferansiye olmak Uzere Ug¢ alt gruba ayrilirlar. Genellikle, blyuk bronglarin
mukozasindan kaynaklanirlar ve siklikla bir hasarli epitel ya da displazi odagiyla yakin
iligkileri vardir. Olgularin tigte ikisinde, timor, proksimal yada hiler lezyon olarak saptanir ve
erken metastaz yapmas: siklikla beklenmez. Buylk hacimli, brons icinde graniler ya da
polipoid kitle seklinde obstriiksiyon yapmaya meyilli, cogunlukla kikirdag: ve ona komsu lenf
nodlarini invaze eden tumarlerdir. Iyi diferansiye skuamdz hiicreli karsinomlarin yaklasik
%50'sinde timorun toraksa simirli oldugu otops calismalariyla ortaya gikmustir. Skuamoz
hiicreli karsinomlarin en iyi prognoza sahip akciger kanseri turd oldugu, yapilan ¢alismalarla
gosterilmistir.
II. Adenokarsinom

Adenokarsinom, asiner ya da glanduler yapilar olusturan ve tlkemizde, kadin erkek, her
iki cinsiyette ikinci siklikta goriilen akciger karsinomudur [41]. Histolojik olarak timar; iyi,
orta, az diferansiye ve bronkioloaveoler tiplerden olusur. Adenokarsinomlar, %55-60
oraminda periferik akciger dokusundaki glanduler yapilardan koken alirlar. Periferik
adenokarsinomlar, dizgin sinirl1, subplevra yerlesimli ve merkezinde pigmente, fibrotik bir
odak bulunan tumoral yapilardir. Klasik bronkioloalveolar karsinomlar, tim
adenokarsinomlarin %15'ini olusturur. Tek, multi-sentrik ya da lobar gorinimdedirler.
Blylmek amaciyla varolan alveolar septalar: ¢ati olarak kullanirlar ve adenokarsinomlarin
aksine skar dokusu ile iligkileri yoktur. Adenokarsinomlarin en sik metastaz yaptiklar: yerler;

karaciger, adrendler, kemik ve merkezi snir sistemidir. Olgularin %50'sinden fazlasinda



otopsi ile saptanan beyin metastaz: vardir. Tek bagina beyin metastaz: ise olgularin %12' sinde
gorulur. Multisentrik olgularin kemoterapiye yaniti kottidur. Adenokanserde miisin olusturma
Ozelligi de kotl prognoz belirtisi olarak kabul edilmektedir.
[11. Buyuk Hucreli Karsinom

Tum bronkojenik karsinomlarin yaklasik %10'unu olusturan biyuk htcreli karsinomlar,
genis stoplazmali ve belirgin hiicre nukleusu olan pleomorfik hiicrelerden olusur. Buyuk
hicreli karsinomlar, hicresel herhangi bir farklilasma gostermedikleri igin ‘indiferansiye
karsinom’ olarak da adlandirilirlar. Bu timorlerin tamsi, hiicresel farklilasmanin olmamasi
nedeniyle bazen kesin olarak konulamaz. TUmar genellikle biyik hacimli, iyi simirli, nekrotik
kitleler olusturur ve siklikla subplevral yerlesim, lokal invazyon ve yaygin metastaz yapma
egilimindedir. Buyuk hicreli karsinomlarin yaklasik %601 periferik akciger dokusu
kaynaklidir. Metastatik yayilimi adenokarsinomlara benzer; olgularin yaklasik %50'sinde
beyin metastaz1 vardir. Buyuk htcreli karsinomlarin dev hiicreli varyanti, yaygin inflamatuar
hiicre infiltrasyonunun eslik ettigi, buyuk, ¢cok nukleuslu ve tuhaf sekilli hiicrelerden olusur.
Bu tumdrler genellikle agresif yapida, buylk ve periferik yerlesimlidirler. Cogunlukla geg
evrelerde saptanirlar ancak evre | yadall gibi erken evrelerde saptanirsa cerrahi rezeksiyon
ile kiir sanslar1 vardir. TUumérin yaygin metastaz yapma yetenegi vardir ve ince barsaklar
metastazin en sik goruldugl organdir.
V. Kiguk Hucreli Karsinom

Kuguk hicreli karsinomlar, Dunya Saglik Orguti'nin (WHO) siniflamasina gore, saf
kiiguk htcreli ve kombine kiglk hicreli karsinom olarak iki ana gruba ayrilirlar. Histolojik
varyantlarindan biri olan yulaf hucreli (lenfosit benzeri) karsinom, yuvarlak- oval sekilli,
hiicre nukleoludar1 daima belirsiz gorunimli ve bol stoplazmali hicrelerden olusur.
Poligonal varyant en sik gordlur ve fuziform ya da igsi yapda nukleus iceren buyik
hiicrelerden olusur. Kombine kuguk hiicreli karsinomda, kiigik hticreli ve kiiguk hicreli disi
karsinom htcreleri bir arada bulunur. En 6nemli kombine varyant tipi ise kiguk htcreli ve
blyuk hicreli varyanttir. Kuguk hucreli karsinomlarin %75-80'i santral yerlesimli olup
trakeobrongiyal agacin herhangi bir bolimunden kaynaklanabilir. Tumor genellikle
submukozay: invaze eder ve pulmoner semptom vermeden Once vaskuler kanallara,
mediagtinal lenf nodlarina ve yumusak dokulara yayilim gosterir. Skuaméz hicreli
karsinomlarda oldugu gibi brons ici obstriiksiyon olusturan kitlesel lezyon yerine dis basiya
neden olan submukoza yayilim ya da lenf nodu yayilimm daha sik goralir. %70 olguda, kiiglik
hicreli karsinom tamisi konuldugunda timadr toraks disina yayilim gostermistir. TUmorin

toraksa sinirl oldugu durumlarda, kemoterapi ve radyoterapi ile %50'den fazla olguda tam



yanit alinabilir ve bu olgularin yaklasik %30'unda 2 yila dek uzayan remisyonlar oldugu
bildirilmistir. Uzak metastazlarin en sik gorildugi yerler sirasiyla; kemik, karaciger, kemik

iligi, beyin ve ekstratorasik lenf nodlaridir.

TANI
Akciger Kanserinin Erken Tamsinda Tarama Y ontemleri:

Asemptomatik akciger kanserli olgularin erken evrede oldugunun dustnulmes, risk
gruplarinda tarama yapilmasi dustincesini ortaya ¢gikarmistir. 1970°li yillarda, akciger kanseri
prevalansim ve erken tanimin yasam slresi ve mortaliteye etkisini degerlendirmek amaciyla
akciger radyografisi ve balgam sitolojisi sikga kullamlmistir. Amerika Birlesik Devletleri
Mayo klinik [42], Memorial-Sloan-Kettering kanser merkezi [43], Johns Hopkins hastanesi
[44] ve Cekoslovakya [45] calismalarinda, sigaraigen erkeklerde balgam sitolojisi ve akciger
radyografisinin erken tam yoninden etkileri arastirilmigtir (Tablo 1). Tim bu calismalarda,
tarama grubunda kontrol grubuna gore daha fazla akciger kanseri tammlanmustir. Bu
caigmalarda, tarama grubundaki olgularda daha erken evrede, daha kugciik boyutta akciger
kanseri saptanmasina ragmen mortalite oranlarinda azalma gorilememistir. Bu nedenle riskli
gruplarin taranmasinda akciger radyografisi ve bagam sitolojis ©nerilmemektedir. Mayo
Klinik ¢alismasinda [46] olgularin 20 yillik takiplerinde bu sonug degismemekle birlikte,
randomizasyondan itibaren yapilan ikinci bir analizde, yasam siresindeki dizelmenin
rezeksiyona bagli oldugu savunulmus, bu nedenle mortalite yerine yasam stiresindeki diizelme
taramanin  saglachgr bir kazang olarak sunulmustur [47]. Postero-anterior akciger
radyografisinin, kicuk nodullerin saptanmasinda yeterince duyarli olmamasi nedeniyle 2
cm’ den kiigUk nodillerin yarisindan fazlas: gbzden kagmaktadir. Standart akciger radyografisi
ile saptanan akciger kanserli olgularda ortalama nodul biyukltgu 3 cm iken dusik doz spira
bilgisayarli tomografi (BT) ile saptanan akciger kanserli olgularda ortalama nodil blyukltgu
1,5 cm'dir [48]. Ayrica spiral BT ile saptanan akciger kanserli olgularin evrelerinde de
degisim vardir. Spira BT ile tarama sirasinda saptanan kiguk hiicreli dig1 akciger karsinomlu
(KHDAK) olgularin %70-80'i evre | veya Il iken klinik pratikte semptom ile bagvuran
olgularin yaklasik %20's evre | veya II'dir [49-51]. Mortalite orammn azalttigimi gosteren
randomize galismalarin olmamasi nedeniyle disuk doz spiral BT'yi risk gruplarinin rutin kitle
taramalarinda 6nermek icin erkendir.



TABLO 1: Akciger kanserli hastalarin tam anindaki evreerinin dagilimi

EVRE %

Evre | 9,6
Evre |l 7,7
Evre 11IA 14,2
Evre IIIB 32,1
Evre IV 40,4

KUCUK HUCRELI DISI AK CIGER KANSERINDE EVRELEME:

Kanserli hastalar1 prognoz 6zelliklerine gore gruplayip, tedavilerini planlamaihtiyaci bir
evreleme sisteminin gelistiriimesine yol agmistir. ilk kez 1946’ da Denoix tarafindan Gnerilen
TNM sistemi 1966'da “International Union Against Cancer” (UICC) ve 1973 de “American
Joint Committee on Cancer” (AJCC) tarafindan akciger kanserlerinede uyarlanmustir. Bu iki
farkli yaklasim 1986'da AJCC ve UICC nin yillik toplantilarinda yeniden gozden gegirilip
“Uluslararast Akciger Kanseri Evreleme Sistemi” adi atinda tek bir sistem haline getirilmistir
[52]. On yildan beri kullaniimakta olan bu evreleme sisteminde Evre I, 1l ve II1A igindeki
TNM alt gruplarimin prognoz agisindan oldukga heterojen oldugu gozlenmistir.

Evreleme sisteminin daha 6zgul hale getirilmesi amaciyla AJCC ve UICC nin 1996
yillik toplantilarinda da onaylanan yeni bir dizenleme yapilmigtir (Tablo 2,3) (Sekil 1-3).
Evre | ve Il, T' nin durumuna gére A ve B olarak ikiye bolinmts, T3NOMO, T2N1MO ile
benzer prognoz 6zelliklerine sahip olmasi nedeniyle 1B’ ye alinmigtir. T4 kavramr igine yeni
bir tammlama (timorle ayn lobda satellit lezyon) sokulmus, timorden farkl: lobdaki satellit
lezyon ise M1 icine dahil edilmistir [52]. Yeni evreleme sisteminin skuamoz hucreli,
adenokarsinom (bronkioloalveoler dahil), biyik ve kuguk hicreli olmak Uzere akciger
kanserinin 4 ana tipinin yansira spesifik alt grubu belirlenememis indiferansiye karsinomlara
da uygulanmasi Onerilmistir. Akciger kanserli hastalarin evrelendirilmesinde, tedavinin
planlanmasinda ve etkinliginin degerlendirilmesinde bolgesel lenf bezlerinin durumu 6nemli
bir faktordur. Lenf bezlerinin durumunu daha standart bir sekilde degerlendirmek amaciyla
haritalar gelistirilmistir. Ilk olarak 70'li yillarda Naruke ve arkadaslar: tarafindan gelistirilen
harita, AJCC tarafindan da kabul edilmis; 1983’ de “American Thoracic Society” tarafindan

gelistirilen ikinci bir harita daha sonraki yillarda “North American Lung Cancer Study
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Group” tarafindan yeniden duzenlenerek yaygin bir sekilde kullamlmstir. Aslinda birbirine
oldukga benzeyen bu iki harita, ¢alismalarin sonuglarim yorumlamada karisikliklara yol
acmistir. AJCC ve “Prognostic Factors TNM Committee of the UICC"nin 1996 yillik
toplantilarinda bu iki harita birlestirilmis ve tek bir bolgesel lenf bezi haritas kullamlimast
Onerilmistir (Tablo 4) [53].

TABLO 2: TNM siniflamast

PRIMER TUMOR (T)

Tx: Primer timariin belirlenememesi veya balgam ya da brong lavajinda malign hilcrelerin tespit edilip gdruntiileme teknikleri ya da bronkoskopi ile
timarin gosterilememesi.

TO : Primer timér belirtisi yok.

Tis: Karsinoma in situ.

T1:En genis capl = 3 cm, akciger veya visseral plevra ile gevrili, bronkoskopik olarak lob brongundan daha proksimale (ana bronsa) invazyon
gstermeyen timaér (drnedin: ana brongda olmayan)*.

T2 : Timaérin agagidaki dzelliklerden en az birine sahip olmasi:
- En genig ¢apl > 3 cm,
- Ana brong invaze ancak ana karinaya uzaklk = 2 cm,
- Visseral plevra invazyonu,
- Hiler bélgeye ulagan ancak tiim akcigeri kapsamayan atelektazi ya da obstriktii pnémoni.
T3 : Timdriin herhangi bir bilydklikte olup g6gis duvan (siperior sulkus timérleri dahil), diyafragma, mediastinal plevra, pariyetal perikard gibi

yapilardan herhangi birine direkt invazyon gostermesi; veya karinaya 2 cm'den daha yakin ancak karinayi tutmayan ana brongtaki timar; veya bitin
hir akcigeri kapsayan atelektazi veya obstriiktif pndmani ile birlikte olan timaor.

T4 : Timdriin herhangi bir bilyiklikte olup mediasten, kalp, bilyilk damarlar, trakea, tzofagus, vertebral kolon, karina gibi yapilardan herhangi birini
invaze etmesi; veya malign plevral veya perikardiyal sivi ile birlikte olan timér**; veya timérle aym lob iginde satellit timér nodil ve nodilleri.

BGOLGESEL LENF NODU (N)

Nx : Bilgesel lenf bezlerinin dederlendirilememesi.

NO : Bélgesel lenf bezi metastazi yok.

N1: Aynitaraf peribronsiyal ve/veya ayni taraf hiler lenf bezlerine metastaz ve primer timortn direkt yayilmasi ile intrapulmoner bezlerin tutulmasi.
N2 : Ayni taraf mediastinal ve/veya subkarinal lenf bezlerine metastaz.

N3 : Karsi taraf mediastinal, hiler, ayni veya karsi taraf supraklavikular veya skalen lenf bezi metastazi.

UZAK METASTAZ (M)

Mx : Uzak metastaz varhdinin degerlendirilememesi.
MO : Uzak metastaz yok.

M1 : Uzak metastaz var***

Ana brongun proksimaline uzanan, brongiyal duvara siminl invazyon gdsteren herhangi bir biydkidkteki nadi yizeyel timdr de TT grubuna girer.

** Akciger kanseriile birlikte olan plevral effiizvonianin codu timdre bagidir. Bununia birfikle ban hastalarda plevral sivinn yinelenen sitolofik incelemelerinde timdr saplanamaz. Bu olgularda
swi kank ve eksuda dzeliginde degildir. Kiinik ve swinm dzeliklerf timdri digindimidyorsa s evrelemede dikkate almmamak ve hasia da T1, T2 veya T3 olarak defierlendiriimelidir.
Perfkardiyal sivi da ayme kurallara gdire degerlendiciimelidir,

*** Tiimdinin oldugy lob digindaki timdr noddlieri M1 olarak sinfandirilv.
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TABLO 3: TNM'ye gore evreleme

18396 1986
__* Gizli Karsinom: TEMOMD
EVRE 0 o Tis HOKD EVRED : Aynm
EVRE If. . T1NOMO EVRE | TIMOMO
EVRE IR o T2HOMD TENORO
EVRE I14 o TINTMD EVRE Il : TIN1AO
EVRE IIB o T2N1MI T2NTTV0
T3KOMO
EVRE A o TANTMI EVRE [ll& = TANORO
T1H2MO TANA MO
TENEMO TANZN0
TIKZMO TINZMO
T2M2M0
EVRE B*= : T4KOMD EVREE = Aym
TANTMO
T4 KM
T1HEMD
TENAMO
TINEMO
TAKZMU
EVRE IW**=  © herhangi bir T EVREEIN © Aym
herhangi bir K
|
BN FIrE0OT AR eraie e Fawamar, TRWAID orirak S e ang
== Tdlgine MWARE Jp 108 fGndeR) SalEnt G A0 8 ATz,
T Umor ko dvgmdas Goduker b oler v an 1

TABLO 4: Bolgesdl lenf nodu siniflamasu

N2 Lenf Bezleri: Mediastinal plevra iginde kalan lenf bezleridir
Superior Mediastinal Bezler

1. Yiksek mediastinal: Brakiosefalik venin Gst kenannin trakeamin orta hathini gaprazladii noktadan gegen horizontal dogrunun dstinde kalan lenf
bezleri.

2. Ust paratrakeal: Aort kavsinin iist kenanndan gecen horizontal dogru ile 1. alamin aftinda kalan lenf bezleri.
3. Prevaskiler ve retrotrakeal; 3A ve 3P olarak da isimlendirilebilir. Orta hat lenf bezlerinin ipsilateral oldugu kabul edilir.

4, Alt paratrakeal: Sagda: Trakea orta hattinin saginda; aort kavsinin Ost kenanndan gegen dogrunun attinda, Gst lob brongunun en Ost kenan
hizasina kadar ana brongu da kapsayan alanda yer alan ve mediastinal plevra iginde kalan lenf bezleri.

Solda: Trakea orta hattinin solunda; aort kavsinin 0st kenanndan gegen dogrunun altinda, st lob brongunun en st kenan hizasina kadar ana
brongu da kapsayan ligamentum arteriosumun sagindaki alanda yer alan ve mediastinal plevra iginde kalan lenf bezleri.

Aortik Lenf Bezleri

5. Subaortik (aortiko-pulmoner pencere): Ligamentum arterosumun ya da aortamin ya da sol pulmaoner arterin lateralinde, sol pulmoner arterin
ilk dalimn proksimalinde ve mediastinal plevra iginde yer alan subaortik bezlerdir.

6. Paraaortik (pikan aorta veya frenik): Gikan aortanin ve aortik kavsin ya da innominant arterin dninde ve yaminda yer alan lenf bezleridir; st
sinir aortik kavisin st kenan hizasidir

inferior Mediastinal Lenf Bezleri

7. Subkarinal: Karinanin alt seviyesinde yer alan lenf bezleridir, ancak akciger igindeki alt lob brongu veya arteriyle iliskili degildir (ipsilateral kabul
edilir).

B. Paradzofagial: Ozofagusa komsu lenf bezleridir, subkarinal nodlar harig.
9. Pulmoner ligament: Pulmoner ligamentin igindeki lenf bezleridir, posterior duvarda ve inferior pulmoner venin alt boliminde yer alr.
N1 Lenf Bezleri (Mediastinal plevranin distalinde kalp visseral plevra ile gevrili lenf bezleridir)

10. Hiler: Mediastinal plevramn distalinde lob bronglan aynimadan Gnceki alanda yer alan, sagda intermediyer bronga kadar uzanan proksimal
lober lenf bezleridic Radyografik olarak hiler bolgedeki dansite artigi hiler ve interdober lenf bezlerinin biydmesi ile olugabilir

11. interlober: Lober bronglar arasinda kalan lenf bezleridi.

12. Lober: Lober bronglanin distalindeki lenf bezleridir

13. Segmental: Segment bronsuna komsu lenf bezleridir.

14. Subsegmental: Subsegment bronsu gevresindeki lenf bezleridir.
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T3 T4

Sekil 1. T faktdr
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Sekil 2. N faktor

M1

Sekil 3. M faktir
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SEKIL 4: LENF NODU HARITALAMA [54]

Superior Mediastinal Nodes
@ 1 Highest Mediastinal

Brachiccephalic 4
(Innominate) a.., '
|

2 Upper Paratracheal

3 Pre-vascular and Retrotracheal

4 Lower Paratracheal
(including Azygos Nodes)

M, = single digit, ipsilateral
M, = single digit. contralateral or supraclavicular

Aortic Nodes
@ 5 Subaortic (A-P window)

(@
Oz @ 6 Para-aortic (ascending
in. pulm. g, aorta or phrenic)

Inferior Mediastinal Nodes
@ 7 Subcarinal

(O 8 Paraesophageal
(below carina)

@ 9 Pulmonary Ligament

Ny Nodes
© 10 Hilar
@ 11 Interlobar
(O 12 Lobar
@ 13 Segmental

@ 14 Subsegmental

(Mountain/Dresier moditicalions from KandksATS-LCSG Map) 117 Aeprniy are perrisbie o shicaboral as Gl
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Evrelemede Ozel Durumlar [55,56]:
Multisentrik dagilim gosteren bronkioloalveoler karsinomun evrelendirilmesinde
lezyonlar bir lobla sinirli ise T4, birden fazla loba dagiimis ise M1 olarak degerlendirilir.
Rekirren laringeal sinir invazyonu T4 kabul edilirken, rekurren laringeal sinir ayrildiktan
sonra vagus invazyonu (nadir bir durumdur ve genellikle semptom vermez) T3 olarak
tanimlanir.
Pulmoner arter ve venin perikard iginde invazyonu T4 olarak degerlendirilirken, perikard
disindainvazyonu T3 kapsaminda ele alinir.
Siperior sulkus timorleri (sempatik ganglionlarin invazyonundan kaynaklanan Horner
sendromu dahil) T3 kapsaminda degerlendirilirken, brakiyal pleksusun rezeke
edilemeyecek kadar genis bir sekilde tutulmasindan kaynaklanan gercek “Pancoast”
sendromu (Horner sendromu + C8-T1 dizeyinde agri + kol, el ve pamak kaslarinda
atrofi) T4 kapsamina girer.
Diyafragma veya toraks duvarinin direkt olarak invazyonu T3 iken, timdrle komsuluk
olmadan ortaya ¢ikan tutuluglar M1 olarak degerlendirilir.
Visseral plevranin direkt invazyonu T2, pariyetal plevramn (malign sivi olmadan) ise T3
olarak evrelendirilir. Eger tumorle direkt komsuluk olmadan visseral veya pariyetal plevra
tutulusu varsa (malign sivi olsun veya olmasin) T4 olarak degerlendirilir.
Tumoérin diafragmayr da gegerek batin organlarim direkt olarak invaze etmesi T4
kapsaminda degerlendirilir.
Vertebraya komsu olan timorlerde korteks ya da kostotransvers foramen invazyonu T4
olarak evrelendirilir. Radyolojik olarak vertebrada timore bagli erozyon
gosterilemediginde, invazyon sadece gevre yumusak dokuya olabilir. Bu durumda timér
T3 kapsaminda ele alinmalidir. Ancak cerrahi ile periost invazyonu kantlamrsa lezyon
patolojik T4 olarak evrelendirilir.
Senkron timor olarak degerlendirilen lezyonlar birbirinden bagimsiz olarak ayri ayri
evrelendirilir.
M ediastene derin invazyon olmadan frenik sinir invazyonu T3 kapsamina girer.
Mediastinal organlar tutulmadan sinirl1 diizeyde sadece mediastinal plevra ve yag dokusu
invazyonu T3 olarak tarumlarr.

Azigos veni invazyonu T3 olarak degerlendirilir.
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Mediagtinal Evreleme:

KHDAK’de MO hastalarda mediastinal lenf nodu tutulumunun olmast hastaligin
prognozu agisindan oldukga 6nemlidir. NO ya da N1 hastaligi olanlarda oncelikle cerrahi
tedavi uygulamir. N2 veya N3 sgptanmasi lokal ileri hastalik olarak degerlendirilir. Bu
hastalarda genellikle primer cerrahi tedavi uygulanmaz [57,58]. Evre 3A’da segilmis
olgulaada neoadjuvan kemoterapi ve radyoterapiyle birlikte cerrahi  tedavi
uygulanabilmektedir [59]. Tutulan lenf nodu sayisi da hastalarin prognozunu belirlemede
oldukga 6nemlidir. Tek N2 nodal tutulumlu hastalarin multipl N2 nodal tutulumlu hastalardan
yasam slresinin U¢ kat daha uzun oldugu belirtilmektedir [60]. Mediastina tutulumun
noninvaziv olarak degerlendirilmesinde toraks BT, MRG, endoskopik ultrasonografi (EUS)
ve PET kullanilmaktadir [61].

Mediasten Evrelemesinde Noninvaziv Yontemler:
Bilgisayarhh Toraks Tomografisi:

Toraks BT akciger kanserlerinin tarisi ve evrelemesi igin kullanilan standart yontemdir.
Toraks BT, toraks igerisindeki timorun lokalizasyonunu, buyikligini ve anatomik yapilar
ile iliskisini gosterebilmektedir [62]. Toraks BT, mediastinal lenf nodlarimn
degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir. Lenfadenopatinin kisa aksimin bir cm’ nin tizerinde
olmasi patolojik kabul edilir [63]. Toraks BT’ nin bu aandaki duyarlilig1 yiksek, 6zgulligu
dusuktur. Normal boyutta gorilen lenf nodlarinda %10-64 oraminda mikrometastaz
bulunabilmektedir [64]. Toraks BT’ de bllyumus lenf nodu olmayan %7-64 olguda cerrahide
N2 lenf nodu saptanabilmektedir [63]. Toraks BT ile mediasten evrelemesinin
degerlendirildigi 3438 hastay: igeren 20 galismada duyarliligi %57, 6zgulligl %82, pozitif
ongoru degeri (POD) %56 ve negatif ongort degeri (NOD) %83 olarak saptanmustir [59].
2005 yilinda yapilan 60 hastanin degerlendirildigi bir calismada ise NOD’si ve 6zgullugi
belirgin olarak disuk bulunmustur [66].

Tablo 5'detoraks BT ile mediasten degerlendirilmesi belirtilmistir [65,66].
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TABLO 5: Akciger kanserli hastalarin mediasten evrelemesinin toraks BT ile
degerlendirilmes

Arastirmact - vil Hasta o )

. BT teknigi | Duyarhilik | Ozgullik | PPD | NPD Sikhik
Zhi XY - 2005 60 K 0.76 0,50 0,83 | 0,40 -
Dunagan - 2001 72 | 0,50 0,87 056 | 0.84 0,25
Kamiyaoshira - 2001 546 K 0,33 0,90 046 | 084 0,20
Osada - 2001 335 K 0,56 0,93 077 | 0,83 0,30
Pieterman - 2000 12 K 075 0,66 0,50 | 0,85 031
Takamachi- 2000 401 K 0,30 0,82 0,30 | 083 0,20
Marom - 1999 79 K 0,59 0,86 0,84 | 0.63 0,56
Saunders - 1999 84 ’ 0,20 0,90 0,30 | 0,84 0,18
Suzuki - 1999 440 K 0,33 0,92 056 | 082 0,23
Vansteenkiste - 1998 68 K 075 0.63 058 | 0,78 0,41
Vansteenkiste - 1998 56 K 0,86 079 0,80 | 0,85 0.50
Bury - 1997 64 K 0.79 0.84 0,58 | 0,93 0,22
Gdeedo - 1997 100 K 063 0,57 041 | 0.76 0,32
Buccheri - 199 80 K 0,64 0,74 048 | 0,84 0,2
Burry - 1996 53 K 0,71 0581 0,63 | 0,85 0.32
Aaby - 1995 57 : 0,72 .91 0,86 0,81 0,44
Primack - 1994 159 K 0,63 0,56 073 | 0,79 0.38
Yokoi - 1993 113 K 0,62 0,80 061 | 081 0,33
McLoud - 1992 143 K 0,64 0,62 0,44 | 0,79 0,31
Jolly - 19%] 336 K 0,71 0,586 0,69 | 0.87 0,30
Caole - 1993 150 : 0,26 0581 0.26 | 0.8] 0.21

¥ raporlanmamasg

K** kontrasth

Pozitron Emisyon Tomogr afisi (PET):

PET, akciger kanseri tam ve evrelemesine Onemli katkilar saglamistir [67,68].

Goruntileme modalitesi, neoplastik hiicrelerin biyolojik aktivitesine dayanir; bu nedenle PET,

anatomiden ¢ok, doku fonksiyonuna dayanan metabolik gorintileme yontemidir. TUmor

hiicrelerinde normal hicrelere gbre artmis glukoz metabolizmast 18 FDG'nin  tUmor

goruntilemesinde kullaniimasinin temelini olusturmaktadir. Tumor hicreerindeki artrmis

glikoliz, glukoz tansport proteinlerinin sayisinda (6zellikle GLUT1) ve intraseller
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hekzokinaz enzim dizeylerinde artmaya neden olmaktadir. 18 FDG ve glukoz intraventz
verildikten sonra glukoz metabolizmasinin belli bir asamasina kadar aym yolu izlerler. 18
FDG, glukoz gibi insilin bagimli olmayan GLUT1 ile timdr hiicres igine alindiktan sonra
hekzokinaz enzimi ile fosforile edilerek 18 FDG-6P formuna donusttrilir. 18 FDG-6P,
glukoz-6-izomeraz enzimi igin uygun bir substrat olmadig: icin glikolizin diger metabolik
reaksiyonlarina girmez. 18 FDG-6P, kandan yeni 18 FDG geldigi 6lglide tumdr hiicresinde
giderek artan bir bigcimde birikmeye baslar. 18 FDG-6P nin timor hiicresinden gikmasinin tek
yolu fosforilaz enzimleri ile 18 FDG’ ye donustp hiicre disina tasinmasidir. Ancak, 18 FDG-
6P'yi 18 FDG'ye donusturecek glukoz-6-fosfotaz enziminin hepatositler disinda dokularda
¢ok az miktarda bulunmasi nedeniyle geri donlisim ¢ok az miktarda olur ve 18 FDG-6P aktif
glikoliz gosteren dokularda (0zellikle beyin, kalp ve tumdr dokusunda) glikoliz hizina bagl
olarak birikmeye devam eder. Bu olaya “ metabolik kapan” da denmektedir [69].

Hucre icinde biriken bu radyoaktif isaretli bilesikler, PET kameralari kullanilarak
gorunttlenir. Emisyon tarayicilari, intravendz uygulamay: takiben ilk 40 dakika igcinde tarama
yapmaya baglamalidir. Pozitron emisyonu (% 97) ve elektron yakalama (% 3) yoluyla bir
pozitron emici olan *® F, *® O'ya donistirilir. *® Fin yanlanma émrii 110 dakikadir. ilk
olarak, enerjis 0,9 MeV olan pozitronlar emilir. PET kameras: ile tespit edilen radyasyon,
direkt pozitronun yaydigi radyasyon degildir. Pozitron, negatif yukli bir elektron ile
birlestikten sonra iki pargacik, kitleyi enerjiye donustirerek imha olur. Sonugta, 511 keV'luk
iki foton, birbirine 180° lik agiyla emisyona ugrar. Bu emisyon, PET tarama sistemlerindeki
detektor halkalar: igerisine yerlestirilmis algilayici kristaller tarafindan tespit edilip, her bir
foton cifti igin sistem bilgisayarinda x, y, z eksen koordinatlar: belirlenerek kaydedilir. Daha
sonra bu ham veriler, rekonstriiksiyon islemleri uygulanarak tomografik PET goruntileri
meydana getirilir [70,71]. Tek bir doz intraven6z 18 FDG ( aktivite dozu; 185-370 MBQ)
uygulamasi sonrasi yayilan, ortalama radyasyon dozu diger radyolojik ve nikleer medikal
yontemlerle ayn: orandadir. PET ile akut radyasyon hasar1 beklenmez, olast kronik radyasyon
hasar1 ise minimaldir. Bu nedenle, 18 FDG, onerilen tamsal dozlarda, sistemik olarak
uygulandiginda belirgin yan etkisi olmayan, giivenilir bir maddedir.

Anatomik degisiklikler ortaya ¢ikmadan malign hastaligin tammmlanmas: ve radyoaktif
isaretli bilesigin tek bir kez uygulanmasi ile tim vicudun metastatik hastalik agisindan
incelenmesi FDG-PET'in onkoloji alanina kattigr 6nemli basarilardir [72]. PET, gorunttlenen
lezyonlarin anatomik lokalizasyonunun gucligt nedeniyle dusuk o6zglllige sahipken,
lezyonlarin saptanmasi agisindan duyarliligr yiksek bir gorintileme yontemidir. Lezyonlar
lokalize etmek ve malign paternleri benign olanlardan ayirt etmek klinik okuyucunun
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deneyimiyle dogrudan iliskilidir. FDG, normal organ ve dokularda (0rnegin; karaciger ve kas)
metabolize olur ve Uriner sistem (Ornegin; mesanede artmis tutulum) yoluyla atilir. PET
imajlarinda anatomik detayin olmayisi, cok spesifik pozitron yayicilar kullanildiginda kritik
bir durum olusturur. Ozellikle malign timor hicrelerine baglanmasi nedeniyle, spesifik
radyonuklidlerin uygulanmasi, fizyolojik tutulum paternlerinin patolojik olanlardan ayirt
edilebilmesine yardimci olur. Bu nedenle, PET’in giderek artan oranda kabul gdrmesiyle
birlikte, anatomik imajlarla fonksiyonel bilgilerin retrospektif olarak birlestirilmesi ve detayl
anatomik bilgi edinilmesi yoniinde ciddi gabalar harcanmigtir. Anatomik ve fonksiyonel yapi
hakkindaki bilgilerin birlestirilmesinin potansiyel yararim gostermek agisindan, bu
kombinasyonlara 'anato-metabolik goruntileme’ ach verilir. Son 10 yildir, BT ve PET
imajlarin birlestiren ve kaydeden veri tabam bazli bir grup algoritma gelistirilmistir. Bu
retrospektif imaj kayit yontemleri ile beyin dokusu oldukgaiyi goruntilenir ancak beyin disi
diger dokular igin yuksek orandatamamlayici imaj setlerine ihtiyag vardir.

i) Anato-metabolik Gor tintilleme: kili - modalite (PET-BT) Goruintiilemesi:

Kombine tomografik gorintileme yonteminde iki ana yaklasim vardir: bunlardan
birincisi, hem ileti ve hem de emisyon taramasi icin tek bir detektor sisteminin kullamlmasi;
ikincisi de iki farkli tomografin kombine edilerek sirayla kullamimasidir. 1991 yilinda,
Hasegawa ve arkadaglar: tarafindan gelistirilen, yiksek saflikta Germanyum (Ge)-68 isin
detektorti esasina dayanan ikili modalite gorintuleme yontemi, BT ve tek foton emisyon
tomografisi (SPECT) verilerini birlestirme yetenegine sahipti. Birkag yil sonra yine aym ekip
tarafindan insanlar Uzerinde kullamlmak Uzere yeni bir SPECT-BT sistemi daha
gelistirildi.1990'larin ortasinda, ilk, kombine, ikili-modalite olan PET-BT tomograf,
Townsend ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilip, klinik kullamma sunuldu. PET-BT tomografin
ilk prototipi 1998 yilinda tamamlancdh ve aym: yil icinde Pittsburg Universites Tip Merkezinde
kuruldu. Bu prototipin kullamimaya baglandig: ilk 3 yil boyunca, 300'den fazla onkoloji
hastasi incelemeye alindi. Tum vicut PET ve BT goruntulerinin birlestirilerek kullamldig: bu
yontem kanser hastalarinin tan: ve tedavisinde, kolay erisilebilir olmasi ve invazif olmamasi
nedeniyle hekimler tarafindan blyuk ilgi gordu. Ik klinik sonuglar, tamsal dogruluk ve
guvenilirlik agisindan oldukca umut vericiydi. Bu kombine gortntileme yonteminin klinik
ortama tamtilmasiyla birlikte standart PET-BT protokoll olusturuldu. Bu protokole gore,
kombine tarama yonteminden 1 saat Once, tum hastalara 350 MBqg FDG enjekte edilir.
Baslangi¢ olarak hastaya supin pozisyonu verdirilir. Standart PET'in aksine, PET/BT'de
topogram kullanillarak daha dogru bir inceleme araligi belirlenir. Topogram, muayene

masasinin stirekli hareketi ve frontal ya da lateral pozisyonda kilitlenebilen X 1sin: tlipl ya da
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detektort tarafindan olusturulan, anatomik buttinsel bir imajdir. Aksiyal inceleme araigimn
tammlanmasindan sonra, hasta otomatik olarak BT goéruntilemesine alimir. Son spird BT
islemide tamamlandiktan sonra PET goriintulemesine gegilir. Emisyon veri transferi sonrasi,
BT transmisyon imajlart yeniden yapilandirilir ve PET sistemine aktarilir. Yatarak, son kez
PET taramasi yapildiktan sonra emisyon imaj rekonstriksiyonu baglatilir. Yeniden
yapilandirilan BT ve duzeltiimis PET imajlarimt goruntilemek igin 6zel gorintileme
araglarindan yararlanilir. Boylelikle, BT imajlar1 ile PET imgjlar: Ust Uste getirilerek fizyon
modu olusturulur.

Gunumuzde kullamimda olan tim PET/BT tomograflan ikinci kusak sistemlerdir. Ilk
prototip cihazlar ile karsilastirildiginda ikinci kusaklar, isinlama komponentlerinin yakin
integrasyonunu gerektirmeden daha yuksek performans gosterirler. Artan sayidaki ¢alismalar,
PET/BT goruntileme yonteminin yararlarin, artmus tamsal dogruluk ve klinik degerini
istatistiksel olarak ortaya koymaktadir [73,74,75]. Bu tomograflarin g tipik kullamm
senaryosu vardir: (1) anatomik at yapi bilgisi ile hizli PET tarama yontemi, (2) yeni kontrast
madde olarak FDG' nin kullanildig1 anatomik gorintileme yontemi, (3) yuksek kaliteli BT ve
PET'in kullanildigi kombine gorintileme yontemi. Gunumizde kullanilan PET-BT
teknolojisi her bir senaryodaki gogu gerekliligi karsilamaktadir. Farkli sayidaki metodolojik
sinirlamaya ragmen, PET-BT klinik kullammda giderek artan bir kabul gormstur [76,77].

PET'in klinik kullammdaki yeri yeterince iyi anlasilmis olsa dahi artefakt olusumuna
henliz ¢6zim bulunamamstir. Bu nedenle, artefaktlari kismen de olsa simrlamak amaciyla
optimize edilmis veri edinme protokolleri gelistirilmistir. Ornegin, sinirli nefes tutma
tekniklerinin, BT ve PET arasindaki solunum hareketine bagli uyumsuzluklar: etkili olarak en
azaindirdigi gosterilmistir. BT'de gorulen yiksek dansiteli kontrast artefaktlarindan kaginmak
amaciyla alternatif BT kontrast enjeksiyon semalar1 gelistirilmistir. Buna ragmen, yiksek
dansitdi implantlar ve standardize edilmemis hasta pozisyonlarindan kaynaklanan sorunlar:
gidermek amaciyla bir dizi BT gorunt diizenleme agoritmalar: kullamimaktadir.

Gunumuiz ve gelecek kusak PET/BT tomograflarin klinik kullammina yonelik en biyik
ilgi alanlarindan biri goruntt rehberliginde radyoterapi uygulamasidir. Fonksiyonel ve
anatomik gorintulemeyle elde edilen tarsal bilgi esliginde uygulanan radyoterapinin tek
basina BT kullanmilarak yapilandan ¢ok daha etkili oldugu dustunilmektedir. BT ve PET
bilgilerinin kombine PET/BT tomografi ile birlestiriimesi hedef volumlerin daha kesin olarak
belirlenmesine ve radyoterapi uygulanirken ek guvenlik sinirlarinin daraltiimasina olanak

tanur.
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Yakin gelecekte, veri edinme ve goruntileme programlarindaki dnemli gelismelere
paralel olarak, PET/BT modalitesinin tarmsal ve tedavi amagli kullamm daha genis bir klinik
kabul alant bulacaktir. Uzak gelecekte ise, total tarama zamanin anlamli olarak kisaltan yeni
detektorler temel ainarak PET ve BT performanslarinda ciddi bir artis olmast sbz konusudur.
Gergek zamanli, Ug boyutlu rekonstriksiyon, hasta hareketlerinin aninda monitrizasyonu ve
duzeltilmesi gibi 6nemli fonksiyonlarin eklenmesiyle onkoloji hastalarinin tam bir tarusal
muayenesi sadece 5 dakika icinde gerceklestirilebilecektir. Ucg boyutlu onkolojik
goruntilemeye dayanan bilgisayar yardimli taru ile tip biliminde yeni bir ¢igir agilmasi
beklenmektedir.

i) PET" in Olcgltlendirilmesi:

Y asayan organizmada, 18 FDG gibi radyoaktif olarak isaretlenmis molekuller digaridan
izlenip takip edilebilirler. Belirli bir zamanda 6l¢uimus aktivite dagilimlarina bakilarak
radyoaktif molekilin metabolizma hiz1 gibi ilgili molekultn miktarim belirlemek icin basit
matematiksel denklemlerden yararlanilir. Bu amagla, lineer kompartman modelleri yaygin
olarak kullaniir. Bir kompartman modeli bazi bosluk ya da bolgelerden olusur. isaretli
bilesik, kinetigi belirleyen bir sabit (hiz sabiti) ile birlikte bu kompartmanlara dagilir. isaretli
bilesigin, kompartman iginde homojen olarak dagildig: kabul edilir. Ayrica, belirli bir zaman
icinde, bir kompartmandan digerine tasinan bilesik miktarinin bir kompartmandaki total
bilesik miktar: ile orantili oldugu da kabul edilmektedir. FDG dagilimi dikkate alinarak
dokular 4 kompartmana ayrilir:

1. Kan plazmasinda FDG

2. Interstisyel dokuda FDG

3. Hucreicinde FDG

4. Hucreicinde FDG-6-P

Metabolize edilerek ya da proteinlere spesifik olmayan yolla baglanarak
radyofarmasotiklerin biyokimyasal yapisi her bir kompartman igin degisebilir. Tim diffizyon
ve trangport islemleri iki yollu olarak analiz edilmelidir. Bu amagla, Skoloff ve arkadaglar1 18
FDG metodunu kullanarak glukoz metabolizmasini hesaplamak amaciyla ‘U¢ kompartman
modeli’ adim verdikleri bir model gelistirmislerdir [78]. Uygun olarak isaretlenmis substrat
analoglar1 kullanmldiginda, dokulara ulasan radyoaktivite miktarini sadece kan ya da plazma
akimi degil ayni zamanda hiicresel transport ve/veya hiicre i¢i metabolik reaksiyonlar belirler.
Gorsel kalitatif PET ima calismaari normalde degerlendirme igin yeterlidir ancak bazi
durumlarda kantitatif degerlendirme de yapmak gerekebilir. Bu durum meme karsinomu

olgularinda 6nem kazamir. Farkli hastalarin PET imajlarim karsilastirabilmek icin hastalarin
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degisen aktivite ve kilolar1 gdz Onune alinarak imaj anaizleri yapilir ve aktivite
konsantrasyonlarina gore PET verileri kalibre edilir. Bu sonuclarla elde edilen yatay
parametrik kesitler, tutulum noktasindaki bolgesel radyontiklid konsantrasyonunun standart

Olgimund simgeler. Buna standart tutulum degeri (SUV) ad verilir.

SUV=  Dokudaki aktivite konsantrasyonu (Bg/q)
Uygulanan aktivite Bq / kilo (g)

Bu veriler hem gorsel hem de sayisal degerlendirmeler icin kullanlir. FDG dagiliminin
normalize edilmis SUV grafikleri, PET'in gorsel olarak degerlendiriimesi amaciyla X 1sim
film Gzerine kaydedilir. PET, aktivite 6lcimlerinin in vivo olarak yapilmasina olanak verir ve
boylelikle glukozun vicuttaki dagilimimn kalitatif olarak degerlendirilmesinin  yamnda
radyoniklid konsantrasyonunun sayisal olarak da oOlglilmesini saglar. Bolgesel FDG imaj1
(SUV degeri) ilgilenilen bolge (ROI) teknigi kullamlarak belirlenir. ROl igindeki ortaama
SUV degeri, teknik degerlendirme amaciyla kullanmlir. Kantitatif imaj analizleri ayrica timor
blyuklugtinden de etkilenir. Parsiyel volum etkisinden dolayi, 2 cm ¢apindan daha kiguk
tumorlerin SUV degeri oldukca dusik saptamir. Buna karsin parsiyel volum dizeltme
yontemleri kullamlarak dogru sonuglar elde edilir. Etkin bir fikir olmasina ragmen pek gok
dizeltme yapmay: gerektirdiginden SUV metodunu kullanmak zordur. Ayrica, glukoz
konsantrasyonu, kilo, injeksiyon sonrasi gegen zaman, ROl blyukligt ve PET nitesinin
¢cOzunurlik kapasitesi gibi fazla sayida degisken faktor nedeniyle standardizasyon oldukca
guctur. Farkli calisma protokolleri ve PET sistemleri kullanan farkli merkezlerin SUV
degerlerini karsilastirmak cok mimkin degildir.
iii)FDG’nin Normal Tum Vicut Biodagilima:

Dolasimdan glukoz tasiyici proteinler aracilig: ile hiicre igerisine transport edilen FDG
vucutta glukoz ile oldukca benzer biodagilim gosterir [81,82].

Normalde glukozu absorbe eden bdbrekler FDG'yi glukoz gibi algilamazlar. Bunun
sonucunda FDG proksimal tubdillerde bir miktar reabsorbsiyona ugramasina karsin biyuk
oranda filtrasyon ile vicuttan atilir. Diger organlarin da buyik bir gogunlugu hiicre icerisine
girene kadar FDG'yi glukozdan ayirt edemez. Enjekte edilen FDG' nin %16'st ilk 1 saat
icerisinde, %50’ s ise 135 dakikaigerisinde Uriner ekskresyon ile atilir [81].

Serebral korteks glukoz kullammi nedeniyle genellikle cok yogun FDG uptake'ine
sahiptir [80]. Metastatik santral sistemi (SSS) lezyonlarinin gri cevher ile benzer dizeyde
aktivite tutulumu gostermes nedeniyle, PET goruntilemede rastlantisal olarak SSS metastazi
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tespit oram %1’ den daha azdir [83]. Bu nedenle rutin tim vicut goruntilemede kraniyum
goruntti alanina alinmamaktadir [84].

Waldeyer halkasindaki lenfatik doku ile tonsiller ve dil kokiinde duslikten orta diizeye
kadar glukoz sekresyonu nedeni ile de tikruk bezlerinde dusik dizeyde FDG tutulumu
izlenebilir [85]. Ayrica agiz tabam 6n kesiminde ve FDG enjeksiyonu sonrasi sakiz gigneyen
veya konusan olgularda sirast ile masseter kas grubu ve larinksde de FDG uptake'i
gozlenehilir.

Myokardial FDG aktivites kisinin aglik durumuna ve glisemi diizeyine gore oldukca
belirgin degisiklik gostermektedir. Toklukta belirgin, aclik durumunda ise genellikle hafif
dizeyde FDG'ye ait myokard aktivites izlenir. Aclik durumunda izlenen distk dizeydeki
myokard aktivitesinin nedeni enerji Uretimi igin Oncelikle serbest yag asitlerinin tercih
edilmesidir [86].

FDG'nin fizyolojik renal ekskresyonu nedeni ile bobrek ve mesane aktivitesi belirgin
olarak izlenir.

Erkek gonadal organlarinda ve menstriiasyon sirasinda uterusta da degisik diizeyde
aktivite tutumu saptanabilir [80].

Hafif diizeyde heterojen artmus karaciger aktivitess FDG-PET goruntulemede siklikla
izlenilen bir bulgudur. Tedavi edilmis veya edilmemis bazi karaci ger metastazlarimn, normal
karaciger dokusu ile esit duzeyde aktivite tutulumu gostermes nedeniyle bu metastazlar
FDG-PET ile ayirt etmek her zaman mumkin olmayabilir [87].

Dalakta normalde hafif dizeyde FDG uptake'i izlenirken granulosit stimilasyon
faktorleri kullanilarak yapilan tedaviye bagli olarak FDG tutulumu diffiiz olarak artabilir
[88,89].

Normalde dusuk dizeyde kas uptake'i izlenmektedir. Yogun egzersiz yapilmasi
durumundaise artmis kas uptake'i izlenebilir. FDG-PET goruntiileme yapilan olgularda strese
bagli gerginlik nedeni ile Gzellikle trapezius ve paraspina kaslarda artrmig FDG uptake'i
izlenebilir [79].

Benign kemik lezyonlari, Paget hastaligi ve iyilesmekte olan akut kiriklar da artmis
FDG tutulumu gogterebilir. Iskelet sisteminin radyoterapi yapilan bolgelerinde erken
donemde enflamasyona bagl: olarak artmis, daha sonra ise radyasyon nekrozu nedeni ile
azalmis FDG tutulumu izlenebilmektedir [90]. Osteodejeneratif eklem ve disk hastaliklarinda
da artmis aktivite tutulumu saptanabilir. FDG-PET’ de kemik iliginde genellikle hafif diizeyde
homojen aktivite tutulumu izlenir [91]. Kemoterapi sonrasi yenilenen kemik iligine bagl

olarak ilk bir ay icerisinde artmug kemik iligi aktivitesi gozlenirken [79], granilosit
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stimulasyon faktorleri ile yapilan tedaviye bagli olarak da kemik iliginde diffiz artrus FDG
akiimulasyonu izlenebilir [92]. Bununla birlikte karacigerden yogun kemik iligi aktivitesi
hemen her zaman anormal kabul edilmelidir [90].

Duz kaslardaki peristaltizime bagli olarak gastrointestinal sistemde ve 6zellikle kolonda
fokal, segmental veya diffiz olmak Uzere degisik dizeyde ve paternde FDG uptake'i
izlenebilir [80,93]. Kolonda belirgin fokal artrms FDG uptake'i varliginda olasi malign
procesin ekarte edilmesi icin olgunun kolonoskopi ile degerlendirilmesi Onerilmektedir [93].
FDG'ye ait segmental kolon uptake'i genellikle enflamasyon ile iligkili iken diffiiz uptake'i
genellikle normal varyasyonu yansitmaktadir [80,93]. Duz kas aktivitesine bagli olarak
midede, yutulan tikdrikteki FDG'ye bagli olarak ise Ozefagusta hafif diizeyde uptake
izlenebilir.

Cocuklarda timus dokusunda "V" seklinde (bilobar) izlenen fizyolojik FDG uptake'i,
adelosan donemde bezin involusyonu ile birlikte gerilemektedir [94]. Kemoterapi sonras
gelisen timus hiperplazisi nedeniyle olgularin %16’ sinda izlenen artmig timus uptake'i ise
tedavi sonrasi altinci aya kadar devam edebilmektedir [79,91,94].

Ciddi aterosklerotik hastalik ve anevrizmalarda ayrica daha yogun olarak tromboflebitte
vaskiler sistemde FDG uptake'i izlenebilir. Vaskiler greftlerde, ayrica katater portundan
yapilan enjeksiyonlarda kateter boyunca FDG tutulumu izlenmes normal bir bulgu olarak
kabul edilméelidir [90].

Premenapozal olgular ile hormon replasman tedavisi alanlar veya emziren bayanlarda
meme dokusunda degisik diizeyde FDG tutulumu gozlenebilmektedir [80]. Siite gegis oram az
olmakla birlikte memede retansiyona ugrayan radyoaktif maddeye bagl1 olarak siit gocugunun
emzirme esnasinda direk radyasyona maruz kalacagi goz onune alinarak, FDG goruntileme
sonrasi emzirmeye bir siire (12-24 saat) ara verilmesi 6nerilmektedir [95].

Tablo 6’damediasten evrelemesinin PET ile degerlendirilmesi verilmigtir [96,97].
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TABLO 6: Akciger kanserli hastalarin mediasten evredemesinin PET ile

degerlendirilmes

Arastirmaci - vil Hasta no | Duyarhhk | Ozgiillik | PPD NFPD Sikhik
Zhi XY - 2005 60 0,92 0,87 0,96 077 -
Dunagan - 2001 81 0,52 0,88 0,61 0,84 0,26
Farrell - 2000 84 1,00 0,93 0,40 1,00 0,05
Liewold - 2000 78 0,93 0,78 0,69 0,95 0,35
Pieterman - 2000 102 0,91 0,86 0,74 0,95 0,31
Roberts - 2000 100 0,88 0,91 0,75 0,96 0,24
Magnani - 1999 28 0,67 0,84 0.67 0,34 0,32
Marom - 1999 79 0,73 0,94 0,85 0,88 0,56
Saunders - 1999 84 0,71 0,97 0,86 0,93 0,20
Vansteenkiste - 1998 68 0,93 0,95 0,93 0,95 0,41
Vansteenkiste - 1998 56 0,86 0,43 0,60 0,75 0,50
Bury - 1997 64 0,86 1.0 1,0 0,96 0,22
Guhlmann - 1997 32 0,87 1,0 1,0 0,89 0,47
Steinert - 1997 47 0,92 0,97 0,92 0,97 0,28
Bury - 1996 30 0,88 0,86 0,88 0,86 0,53
Sazon - 1996 32 1,00 1,00 1,00 1.0 0,50
Scott - 1996 27 1,00 1,00 1,00 1,0 0,33
Chin - 1995 30 0,78 0,81 0,64 0,89 0,30
Wabhl - 1994 23 0,82 0,75 0,75 0,82 0,48

Manyetik Rezonans Goruntileme:

MRG iyonizan radyasyon igcermeyen, her dizlemde goruntileme yapilabilen bir
goruntileme yontemidir. Ancak akciger kanserlerinin  degerlendirilmesinde ikincil
goruntileme yontemi olarak kullamlmaktadir [98]. MRG nin hiler-mediastinal lenf nodu
goruntilemesinde ve primer lezyon boyutunun saptanmasinda toraks BT'ye dstinlugu
gosterilememistir [99,100]. MRG'de lenf nodlar ile damarsal yapi ayrimi: BT’ ye gbre daha
Usttindir. Bu nedenle hiler ve aortikopulmoner bolgedeki lenf nodlarin degerlendirmede daha
kesin sonuclar verebilmektedir [101]. Stperior sulkus timérlerinde ve tumoriin mediasten,

gogus duvari ve diyafragmaya invazyonunun degerlendirilmesinde kullanimasi

26



Onerilmektedir [98,99]. BT ve MRG gibi anatomik yapiyr gosteren goruntileme

yontemlerinde lezyonlarin benign ya da malign oldugunun anlasilmasi guictur [100].

Endoskopik ultrasonogr afi:

EUS ile 6zellikle solda at paratrakeal (4L), aortikopulmoner pencere (5), subkarinal (7),
paradzefagiyal (8) ve pulmoner ligament (9) lenf nodlar: ve sol adrenal gland metastazlar
degerlendirilebilir. EUS, toraks BT ile kiyaslandiginda malign lenf nodlarint saptama oran
daha yuksek ve vyanhs pozitiflik oram daha dusik bulunmustur. Lenf nodu
degerlendirilmesinde duyarliligi %54-75, 6zgulltgu %71-98 olarak belirtilmistir [101,102].

Mediasten Evrelemesindeinvaziv Yontemler:
M ediastinoskopi:

KHDAK’da mediasten degerlendirilmesinde mediastinoskopi altin standart olarak
degerlendirilmektedir. Servikal mediastinoskopiyle sag ve sol Ut paratrakeal (2R ve 2L), sag
ve sol alt paratrakeal (4R ve 4L) ve subkarinal (7) lenf nodlar: degerlendirilebilir. Duyarlilig:
%44-92, 6zgulligl %100 olarak beirtilmistir [101]. Standart servikal yaklasimla subaortik
(5), paraaortik (6) , parabzefagiyal (8) ve pulmoner ligament (9) lenf nodlarina ulasilamaz
[102]. Servikal mediastinoskopide sol rekirren larengiyal sinir hasarlanmasi, hemoraji,
pnémotoraks, pndmoni, azigos veni zedelenmesi, 6zefagus perforasyonu ve mediastinit gibi
komplikasyonlar gelisebilir. Komplikasyon oram yaklasik %2,5 olarak belirtilmektedir [101].
Ozellikle sol ugt lob tumdrlerinde subaortik (5) ve paraaortik (6) noda tutulumun
degerlendirilmesinde anterior mediastinoskopi, anterior mediastinotomi, genisletilmis servikal
mediastinoskopi veya VATS vyapilmas: gereklidir [102]. VATS uygulanan hastalarda
hemotoraks, hava embolisi, akciger veya vaskiler vyapilarda laserasyonlar gibi
komplikasyonlar olabilir. Komplikasyon oram %14'tir ve %1-3 olguda acil torakotomi
gereksinimi olabilmektedir. Mortalites yaklasik %4,5 olarak bdlirtilmektedir [101].

Perkiitan transtorasik igne biyopsis (TTIiAB):

KHDAK'nin mediastinal evrelemesinde kullanilan bir yontemdir. Toraks BT esliginde
yapilmasi ve genellikle 1,5 cm’ den daha biyiik lenf nodlarinda uygulanmasi 6nerilir. 4, 6 ve 7
numaral1 lenf nodlarina uygulanarak yapilan bir ¢aligmada duyarliligr %88, 6zgullugi %100
olarak belirtilmistir. Biyops sonrasi pndmotoraks sikligr %22’ dir [101].
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Transbronsiyal inceigne aspirasyon biyopsis (TBIIAB):

Transbrongiyal ince igne aspirasyonu ile mediasten degerlendirilmesinde genellikle 4 ve
7 numaral lenf nodlarina ulagilabilir. Duyarliligi %36-71, 6zgulligi %92-100 oramnda
bildirilmistir [103]. BT esliginde yapilmas: duyarliligim arttirir, endobronsiyal ultrasonografi
ediginde de uygulanabilir. Islem sonrasi %25 oramnda hemorgji ve pnémotoraks

komplikasyonu gelisme riski bulunmaktacir [101].

KHDAK evrelemesinde genel Oneriler [104]:
» Uzak metastaz arastirma endikasyonlart:

— Metastaz kuskusu yaratan semptom ya da bulgu varsa

— N2-N3 varsa

— Mediastene invaze timor (T4) varsa ve radikal tedavi distntlyorsa
* Metastaz taramada incelemeye hangi bolgeye ait bulgu varsa oradan baslanmalidir. Tarama
amaciyla st batin BT (eger toraks BT karaciger ve slirrenal bezleri tam olarak kapsamiyorsa),
kontrastl1 beyin BT/kontrastli beyin MRG, kemik sintigrafisi incelemeleri yapilir.
* Eger klinik ve radyolojik gorunim metastaz ile uyumlu ise radyolojik bulgu metastaz kabul
edilir. Onun disinda kesin metastaz demek icin iIA ya dadoku biyopsisi yapilmalidir.
» Kontrastli BT’ de kisa ¢ap1 1 cm’den biyik lenf bezi olan operasyon distnulen olgularda
mediastinoskopi zorunludur.
» Servikal mediastinoskopi ile 2R, 2L, 4R, 4L, 7 (anterior) istasyonlara ulasilabilir. 5 ve 6
numara icin genisletilmis mediastinoskopi, anterior mediastinotomi ya da VATS gerekir. 7
(posterior), 8, 9 numaraar icin VATS gerekir.
« TTIIAB ve TBIIAB mediastinoskopi 6nces yapilabilir, ancak negatif sonuclar metastazi
dislamaz.
* Kontrastli BT’ de LAP negatif operabl olgularda mediastinoskopi opsiyoneldir.

—Cerrahi dustinilen Pancoast tiimérlerde ve santral timorlerde yapilmasinda yarar
vardir. Rutin olarak 6neren merkezler de vardir.

—Periferik timorlerde yapilmayabilir.
* Sol Ut lob tiimorlerinde genisletilmis mediastinoskopi, anterior mediastinotomi yada VATS
gerekebilir.
* PET’in evrelemede mediastinoskopiye rehberligi:

—Mediastinal LAP tutulusu pozitif ise mediastinoskopi ile dogrulama gerekir.

—Mediastinal LAP tutulusu negatif ise mediastinoskopi zorunlu degildir, direkt cerrahi
uygulanabilir.
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GEREC VE YONTEM:

Calismaya A gustos 2006 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiltesi Hastanes’ nde kugtik hiicreli digi akciger kanseri (KHDAK) tamist alan ve operasyon
oncesinde hem PET/BT hem de BT ile degerlendirilen 49 hasta dahil edildi. Tim hastalarin
PET/BT tetkikleri bir dis merkezde GE Discovery ST model PET/BT 16 multi-slice cihaz ile
gerceklestirilmistir.

Hagtalarda ¢ekim Oncesi son 24 saat fiziksel aktiviteden kaginma, en az 6 saatlik aglik
ve 150 mg/dl altinda aglik kan sekeri saglandi. Ayrica 100 ml Osmolak solusyon 1 litre su ile
30 dakika iginde hastaya icirildi. Hastalar, kilograma 0.15 mCi (miliCurie) FDG verildikten
sonra, 45 dakika yatar pozisyonda hareketsiz dinlendi. Bekleme siiresinin sonunda hastalar
mesanelerini bosaltti. Sirtlisti pozisyonda PET/BT tarayicinmin yatagina yatirilarak once rehber
amacli skenogram goruntt alindi. Ardindan kilograma 2 cc’yi gegmeyecek sekilde non-iyonik
kontrast madde (iomeron 400/250) intraventz olarak verilerek 3.27 mm kesit kalinlig1 ve 3.27
mm kesit aralig: ile frontal sinuderin 2 cm Uzerinden, pubislerin 3 cm asagisina dek BT
gorunttleri elde edildi. BT gekimlerinde kullamlan parametreler; 140 kV, 80 mA, tlip rotayon
siresi 0,5 sn, pitch 6, kesit kalinligr 3,27 mm idi. BT ¢ekimi esnasinda hastalar normal bir
sekilde ylizeyel solunum yapti. BT ¢ekiminin hemen ardindan aym transvers FOV (field of
view)'larda PET goruntileme yapildi. PET goruntileri hastamin boy uzunluguna gore 6-7
FOV ile elde edildi. PET/BT fuzyon goruntuleri bilgisayar programi ile olusturuldu.
Incelemeler yaklasik 20-25 dakikada tamamlandi.

Preoperatif olarak PET/BT degerlendirmesi bir radyoloji ve bir nikleer tip uzmam
tarafindan ortak olarak yapildi. BT degerlendirmesi iki radyoloji doktoru tarafindan, patoloji
sonuglart bilinmeden, ayr1 ayr1 yapildi. BT goruntilerinde lenf nodlarinin kisa aks boyutu 10
mm’'den daha blytkse malign olarak kabul edildi. Primer kitlenin boyutu, komsu gogus
duvari, mediastinal ve vaskuler yapilar ile iliskileri kaydedildi. Nukleer tip uzmam normal
fizyolojik tutulum ile iligkili olmayan ve cevre dokular ile karsilastirildiginda odaksal olarak
belirgin FDG tutulumlarim malign patoloji olarak degerlendirdi. Nukleer tip uzmam
tarafindan metastaz oldugu farzedilen primer tumadr ve lenf nodlarimn lokalizasyonu, sayisi,
boyutu, SUV degeri kaydedildi. PET/BT ve kontrastl1 BT ile akciger kanseri evrelemesinde,
American Joint Committee on Cancer ve Union International Contre le Cancer tarafindan
benimsenmis siniflama sistemi kullanildi. Akciger kanseri evrelenmesi igin nodal istasyonlar,

Mountain ve Dresler tarafindan olusturulan lenf nodu haritasina gore ayrildi ve
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degerlendirildi. PET/BT degerlendirmes sirasinda goruniim olarak anormal oldugu dustintlen
tum FDG birikimlerinde SUV hesapland.

Gogus Cerrahisi Anabilim Dalr’ nda sadece ¢ hastaya pre-operatif mediastinaskopi, tim
hastalara tumaor rezeksiyonu ve mediastinal lenf nodu diseksiyonu yapildi. Cerrahide ¢ikarilan
lenf nodlart ve timor dokusu Patoloji Anabilim Dali'nda atin standart kabul edilen
higopatolojik evreleme igin ¢esitli islemlerden gecirilerek 151k mikroskobu atinda
degerlendirildi.

Istatistik hesaplamalarinda SPSS 11 programi kullanildi. BT ve PET/BT sonuglarinin
duyarhlik, ©Ozgulluk, dogruluk, pozitif Ongorii ve negatif Ongori degerleri hesapland.
Hesaplamalarda; Duyarlilik: gergek pozitif (GP) / gergek pozitif (GP) + yanlis negatif (YN),
Ozgulltk: gergek negatif (GN) / gercek negatif (GN) + yanlis pozitif (YP), Pozitif ongoru
degeri: GP/ GP + YP, Negatif ongorii degeri: GN / GN + YN ve Dogruluk orani: GP + GN /
Toplam formdilleri kullanildi. Patoloji sonuglari ile PET/BT ve sadece BT sonuglar: arasindaki
tanisal farkliligr degerlendirmede McNemar testi kullamldi. p degeri <0.05 ise istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. iki inceleme sonuglari arast uyum ise Kappa testi ile
degerlendirildi. Kappa degeri <0.20 kotl, 0.21-0.40 zayif, 0.41-0.60 orta, 0.61-0.80 iyi ve
0.80-1.00 mikemmel uyumu gostermekteydi.
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BULGULAR:

Kucglk hicreli akciger kanserli 49 hastamn 4'G kadin ve 45'i erkek, hastalarin yas
ortalamasi 63,3 (32-82 yas arasi) idi. Kitle boyutu ortalamasi 44,3 mm (15-100 mm arasi) ve
kitle SUV degeri ortalamas: 8,9 (1,7-30 arasi) dur. Kitle boyutu ile kitle SUV degeri arasinda

anlamli uyum bulunmadi (r=0,290). Hastalarda akciger kanseri histolojik tip dagilimy;

adenokarsinom %46,9, squamoz hiicreli karsinom %42,9, blyuk hucreli karsinom %4,1 ve

adenosquamoz karsinom %6,1 oranlarindayd:. Histolojik tiplere gore ortalama yas dagilimi
degerlendirildiginde istatistiksel anlaml: farklilik izlenmedi (p>0.05) (Sekil 5 ve Tablo 7).

SEKIL 5: Histolojik Tiplerin Dagilim
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TABLO 7: Histolgjik Tiplere Goére Yas Dagilimi

HISTOLOJIK TiP N Min. - Maks. Ortalama Std. Sapma
adenokarsinom 23 (%46,9) 41 - 82 65,4 9,1
skuamoz hucreli 21 (%42,9) 37-78 61,4 10,8
biiyik hiicreli 2 (%4,1) 62-72 67,5 7.8
adenoskuamoz 3 (%6,1) 49 - 68 58,0 9,6
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Cerrahi rezeksiyon ile ulasilabilen 238 noda istasyondan toplam 378 lenf nodu
orneklendi. PET/BT’ de histolojik olarak pozitif 25 noda istasyondan 16'si, BT  de 18'i gergek
pozitif olarak saptandi. PET/BT’ de histolojik olarak pozitif 25 nodal istasyondan 9'u, BT de

7's yalanct negatif olarak degerlendirildi. Histolojik olarak negatif 213 nodal istasyondan
PET/BT’ de 207'si, BT'de 199'u gergek negatif olarak degerlendirildi. PET/BT’de higtolojik
olarak benign 213 nodal istasyondan 6’si yanlis olarak malign bulundu. BT de histolojik
olarak benign 213 nodal istasyondan 14’ yanlis olarak malign degerlendirildi (Tablo8, 9, 10).

TABLO 8: Cerrahi Rezeksiyon ile Cikarilan Lenf Nodlarinin Nodal istasyonlara Gore

Dagilim
Cerrahi olarak . LN A Patolojik olarak
Lenf nodu istasyon saptanan ]
¢ikarilan lenf nodu . saptanan metastatik
sayIsi metastatik nodal
sayisi - lenf nodu sayisi
istasyon
Nodal 1 2 2
istasyon
2R 15 10
2L 1 1
3 17 13
4R 32 21 2 2
4L 11 9
5 44 21 1 5
6 14 12
7 55 28 2 2
8 39 27 1 2
9 30 22 1 2
10R 43 21 7 8
1oL 19 16 5 6
11R 23 14 2 2
11L 13 11 3 3
12R 5 5 1 1
12L 15 4
Toplam 378 238 25 33
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TABLO 9: Metagtatik Lenf Nodlarinda BT ve PET/BT Bulgulari

Nodal istasyon

Metastatik nodal
istasyon sayisi

BT

PET/BT

GP

YN

GP

YN

Toplam

Ok WNUUONFPPFPDNOPFPODNMOOODO

N
(631

P NP A~ O
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[COR T Y

16
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TABLO 10: Metastaz Olmayan Lenf Nodlarinda BT ve PET/BT Bulgulari

. Non-metastatik BT PET/BT
Nodal istasyon lenf nodu sayisi
GN YP GN YP
1 2 2 2
2R 10 10 10
2L 1 1 1
3 13 13 13
4R 19 18 3 19
4L 9 8 1 8 1
5 20 20 20
6 12 12 12
7 26 25 2 26
8 26 26 26
9 21 21 21
10R 15 10 5 13 2
10L 11 11 10 1
11R 12 12 2 12 1
11L 8 8 8
12R 4 3 1 3 1
12L 4 4 4
Toplam 213 199 14 207 6
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PET/BT de yalanci pozitiflige neden olabilecek iki hastada amfizem ve antrakozis, bir

hastada fokal konsolidasyon alanlari saptandi. Bir hastada amfizem izlendi. 1ki hastada
herhangi bir pulmoner hastalik yoktu (Tablo 11).

TABLO 11: FDG Tutulumu Olan Non-metastatik

Hastalarin Bulgulari

Lenf Nodu/Nodlarina Sahip

. . T CT lenf nodu
Yas/Cinsiyet Histolojik tip istasyon / boyut Pulmoner hastalik
:asta 1 62/E Bliyuk hiicreli CA 11R/>1 cm Amfizem
0
2 75/E Squamoz CA 4L/>1 cm Amfizem-antrakozis
3 55/E Squamoz CA 10R/>1 cm _
4 37/E Squamoz CA 12R/>1 cm _
° 78/K Squamoz CA 10L/<1 cm Amfizem-antrakozis
6 .
68/K Adeno CA 10R/<1 cm Fokal konsolidasyon
alanlari

Bes hastada PET/BT'de yalanci negatiflige neden olabilecek neden bulunamadi. Bir

hastada amfizem ve post-obstruktif pnomoni, 1 hastada amfizem ve antrakozis saptandi

(Tablo 12).

TABLO 12: PET/BT de Yalana Negatif Lenf Nodlarina Ait Hasta Bilgileri

Yas/Cinsiyet Histolojik tip is?azyl/i:f /nt?:;u t Pulmoner hastalik
Eiﬁa . 65/E Adeno CA 10R/>1 cm pnz?nsécr’]li’_it:;‘fﬁi;m
2 61/E Squamoz CA 12R/>1cm _
3 73/E Adeno CA 10R/>1 cm B
4 37/E Squamoz CA 7/>1cm _
5 63/E Adeno CA 10R/>1 cm B
6 82/E Adeno CA 11R/<1 cm B
7 74/E Squamoz CA 10L/<1 cm Amfizem-antrakozis
8 74/K Adeno CA 8-9/<1 cm B
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BT, patolojik olarak evrel olan 22 hastadan 19 unu (%86,4), evre2 olan 11 hastadan
7'sini (%63,6), evre3 olan 15 hastadan 13'Unu (%86,7) ve evred olan tek hastayr (%100)
dogru olarak degerlendirdi (Tablo 13). BT nin dogrulugu %81,6 idi. Histopatolojik ve BT

evreleme arasindaiyi uyum bulundu (K=0,720).

TABLO 13: Histopatolojik ve BT ile Yapilan Evrelendir melerin Karsilastirilmas

PATOLOJI
evrel evre2 evre3 evred Toplam

BT evrel 19 1 1 21
BT-icinde (%) 90,5 4,8 4,8 100,0

patolojik-iginde (%) 86,4 9,1 6,7 42,9

evre2 3 7 1 11

BT-icinde (%) 27,3 63,6 9,1 100,0

patolojik-icinde (%) 13,6 63,6 6,7 22,4

evre3 3 13 16

BT-icinde (%) 18,8 81,3 100,0

patolojik-iginde (%) 27,3 86,7 32,7

evre4 1 1

BT-icinde (%) 100,0 100,0

patolojik-iginde (%) 100,0 2,0

Toplam 22 11 15 1 49
BT-icinde (%) 44,9 22,4 30,6 2,0 100,0

patolojik-iginde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Evrelemede BT'nin rezektabiliteyi belirlemedeki duyarlilik, 6zgulluk, pozitif 6ngord,
negatif Ongoru degeri ve dogrulugu sirasiyla %91,4, %78,6, %91,4, %78,6 ve %87,8 bulundu
(Tablo 14). BT ile histopatolojik evre arasinda istatistiksel farklilik saptanmad: (p>0,05). BT
ile histopatolojik evre arasindaiyi uyum izlendi (K=0,700).

TABLO 14: Evrelemede BT’nin Rezektabiliteyi Belirlemedeki Duyarhhk, Ozgulluk,

Pozitif ve Negatif Ongoru Degerleri

PATOLOJI
T3N1 ve alti T3N1 Uzeri Toplam

BT T3N1 ve alti 32 3 35
BT-icinde (%) PPV 91,4 8,6 100,0

patoloji-iginde (%) Duyarlilik 91,4 21,4 71,4

T3N1 lzeri 3 11 14

BT-icinde (%) 21,4 NPV 78,6 100,0

patoloji-iginde (%) 8,6 Ozguilluk 78,6 28,6

Toplam 35 14 49
BT-icinde (%) 71,4 28,6 100,0

patoloji-icinde (%) 100,0 100,0 100,0
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PET/BT, histopatolojik olarak evrel olan 22 hastadan 21'ini (%95,5), evre2 olan 11
hastadan 5'ini (%45,5), evre3 olan 15 hastadan 11'ini (%73,3) ve evre4 olan tek hastay
(%100) dogru olarak degerlendirildi (Tablo 15). PET/BT'nin dogrulugu %77,6 bulundu.
PET/BT ve histopatol ojik evrelemeler arasindaiyi uyum izlendi (K=0,649).

TABLO 15: Histopatolojik ve PET/BT ile Yapilan Evrelendirméeerin Karsilastirilmas

PATOLOJI
evrel evre2 evre3 evred Toplam

PET/BT evrel 21 4 1 26
PET/BT-icinde (%) 80,8 154 3,8 100,0

patoloji-icinde (%) 95,5 36,4 6,7 53,1

evre2 1 5 3 9
PET/BT-icinde (%) 11,1 55,6 33,3 100,0

patoloji-icinde (%) 4,5 45,5 20,0 18,4

evre3 2 11 13
PET/BT-icinde (%) 154 84,6 100,0

patoloji-icinde (%) 18,2 73,3 26,5

evre4 1 1
PET/BT-icinde (%) 100,0 100,0

patoloji-icinde (%) 100,0 2,0

Toplam 22 11 15 1 49
PET/BT-icinde (%) 44,9 22,4 30,6 2,0 100,0

patoloji-iginde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

Evredlemede PET/BT nin rezektabiliteyi belirlemedeki duyarlilik, 6zgullik, pozitif
Ongorl degeri, negatif 6ngori degeri ve dogrulugu sirasiyla %94,3, %71,4, %89,2, %33,3 ve
%87,8'di (Tablo 16). Rezektabiliteyi belirlemede PET/BT ile histopatolojik evrelemeler
arasinda istatistiksel farklilik saptanmadh (p>0,05). Rezektabiliteyi belirlemede PET/BT ve

histopatolojik evrelemeler arasindaiyi uyum izlendi (K=0,687).
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TABLO 16: Evrelemede PET/BT'nin Rezektabiliteyi Belirlemedeki Duyarhhik,
Ozgulluk, Pozitif ve Negatif Ongori Degerleri

PATOLOJI
T3N1 ve alti T3N1 Uzeri Toplam

PET/BT T3NL1 ve alti 33 4 37
PET/BT-icinde (%) PPV 89,2 10,8 100,0

patoloji-iginde (%) Duyarliik 94,3 28,6 75,5

T3N1 Uzeri 2 10 12
PET/BT-icinde (%) 16,7 NPV 83,3 100,0

patoloji-icinde (%) 57 Ozguilluk 71,4 245

Toplam 35 14 49
PET/BT-icinde (%) 71,4 28,6 100,0

patoloji-icinde (%) 100,0 100,0 100,0

PET/BT ile BT arasinda evrelemede istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0,05)
(Tablol7).

TABLO 17: Evrelemede PET/BT ile BT’ nin Karsilastiriimas

PET/BT
T3N1 ve alti T3NL1lizeri Total

BT T3N1 ve alti 35 35
BT icinde(%) 100,0% 100,0%

PET/BT iginde(%) 94,6% 71,4%

T3N1lzeri 2 12 14

BT icinde(%) 14,3% 85,7% 100,0%

PET/BT iginde(%) 5,4% 100,0% 28,6%

Total 37 12 49
BT icinde(%) 75,5% 24,5% 100,0%

PET/BT iginde(%) 100,0% 100,0% 100,0%

Nodal evrelemede BT, histopatolojik olarak NO olan 31 hastadan 25’ini (%80,6), N1
olan 13 hastadan 11'ini (%84,6), N2 olan 5 hastamin tamamim (%2100) saptach (Tablo 18).
BT’ nin dogrulugu %83,7 bulundu. Noda evrelemede, BT ile histopatoloji sonuclari arasinda
iyi uyum gozlendi (K=0,710).
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TABLO 18: Nodal Evrelemede Histopatoloji ile BT Sonuglarinin Karsilastirilmas

PATOLOJI
NO N1 N2 Toplam

BT NO 25 1 26
BT-icinde (%) 96,2 3,8 100,0

patoloji-icinde (%) 80,6 7,7 53,1

N1 5 11 16

BT-icinde (%) 31,3 68,8 100,0

patoloji-icinde (%) 16,1 84,6 32,7

N2 1 1 5 7

BT-icinde (%) 14,3 14,3 71,4 100,0

patoloji-icinde (%) 3,2 7,7 100,0 14,3

Toplam 31 13 5 49
BT-icinde (%) 63,3 26,5 10,2 100,0

patoloji-iginde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0

Nodal evrelemede BT'nin rezektabiliteyi belirlemedeki duyarlilik, 6zgullik, pozitif

Ongorl degeri, negatif ongori degeri ve dogrulugu sirasiyla %100, %95,3, %75, %100 ve
%96 idi (Tablo 19). BT ile histopatoloji sonuglari arasinda rezektabiliteyi belirlemede

istatiksel farklilik saptanmadh (p>0,05). BT ile histopatoloji sonuglar: arasinda rezektabiliteyi

belirlemede ¢ok iyi uyum gozlendi (K=0,834).

TABLO 19: Nodal Evrelemede BT'nin Rezektabiliteyi Belirlemedeki Duyarhlhik,
Ozgulluk, Pozitif ve Negatif Ongori Degerleri
PATOLOJI
N2 NO ve N1 Toplam
BT N2 6 2 8
BT-icinde (%) PPV 75,0 25,0 100,0
patoloji-iginde (%) Duyarliik 100,0 4,7 16,3
NO ve N1 41 41
BT-iginde (%) NPV 100,0 100,0
patoloji-icinde (%) Ozgilluk 95,3 83,7
Toplam 6 43 49
BT-icinde (%) 12,2 87,8 100,0
patoloji-iginde (%) 100,0 100,0 100,0

Noda evrelemede PET/BT, patolojik olarak NO olan 31 hastanin 29'unu (%93,5), N1
olan 13 hastanin 7’ sini (%53,8), N2 olan 5 hastanin 4’ inti (%80) dogru olarak tamd: (Tablo
20). PET/BT'nin dogrulugu %81,6 bulundu. Nodal evreleme agisindan PET/BT ile
histopatoloji sonuclari arasindaiyi uyum izlendi (K=0,630).
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TABLO 20: Nodal Evrelemede Histopatoloji ile PET/BT Sonuglarimin Karsilastirilmas

PATOLOJI
NO N1 N2 Toplam

PET/BT NO 29 5 34
PET/BT-icinde (%) 85,3 14,7 100,0

patolojik-iginde (%) 93,5 38,5 69,4

N1 2 7 1 10
PET/BT-icinde (%) 20,0 70,0 10,0 100,0

patolojik-iginde (%) 6,5 53,8 20,0 20,4

N2 1 4 5
PET/BT-icinde (%) 20,0 80,0 100,0

patolojik-iginde (%) 7,7 80,0 10,2

Toplam 31 13 5 49
PET/BT-icinde (%) 63,3 26,5 10,2 100,0

patolojik-iginde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0

Noda evrelemede, PET/BT nin rezektabiliteyi belirlemedeki duyarlilik, 6zgulluk,
pozitif dngori degerleri, negatif Ongorl degerleri ve dogrulugu sirasiyla %83,3, %97,7,
%83,3, %97,7 ve %96 idi (Tablo 21). Nodal evrelemede rezektabiliteyi belirlemede PET/BT
ile patoloji sonuglar: arasinda istatistiksel farklilik saptanmad: (p>0,005). Nodal evrelemede,
rezektabiliteyi belirlemede, PET/BT ile patoloji sonuglart arasinda gok iyi uyum gorildu
(K=0,810).

TABLO 21: Nodal Evrelemede PET/BT nin Rezektabiliteyi Belirlemedeki Duyarlilk,
Ozgulluk, Pozitif ve Negatif Ongori Degerleri

PATOLOJI
N2 NO ve N1 Toplam

PET/BT N2 5 1 6
PET/BT-icinde (%) PPV 83,3 16,7 100,0

patoloji-iginde (%) Duyarlilik 83,3 2,3 12,2

NO ve N1 1 42 43
PET/BT-icinde (%) 2,3 NPV 97,7 100,0

patoloji-iginde (%) 16,7 Ozgiilluk 97,7 87,8

Toplam 6 43 49
PET/BT-icinde (%) 12,2 87,8 100,0

patoloji-iginde (%) 100,0 100,0 100,0

PET/BT ile BT arasinda, nodal evrelemede, rezektabiliteyi belirlemede istatistiksel
farklilik saptanmad: (p>0,05) (Tablo 22).
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TABLO 22: Nodal Evrelemede PET/BT ile BT Sonuclarinin Karsilastirilmas

PET/BT
N2 NO- N1 Toplam

BT N2 6 2 8
BT-igcinde (%) 75,0 25,0 100,0

PET/BT-icinde (%) 100,0 4,7 16,3

NO- N1 41 41

BT-iginde (%) 100,0 100,0

PET/BT-icinde (%) 95,3 83,7

Toplam 6 43 49
BT-iginde (%) 12,2 87,8 100,0

PET/BT-icinde (%) 100,0 100,0 100,0

BT nin metastatik lenf nodu saptamada duyarliligi %72, Ozgulligu %93,4, pozitif
Ongorl degeri %56,3, negatif Ongoru degeri %96,6 ve dogrulugu %91,2 olarak bulundu
(Tablo 23).

TABLO 23: Metagtatik Lenf Nodu Saptamada BT'nin Duyarhhk, Ozgulluk, Pozitif ve
Negatif Ongor i Degerleri

PATOLOJI
+ - Toplam
BT + (GP) 18 (YP) 14 32
BT-icinde (%) PPV 56,3
patoloji-icinde (%) Duyarllik 72
(YN) 7 (GN) 199 206
BT-icinde (%) NPV 96,6
patoloji-icinde (%) Ozgiilluk 93,4
Toplam 25 213 238

PET/BT nin metastatik lenf nodu saptamada duyarliligi %64, 6zgulligl %97,2, pozitif
Ongorl degeri %72,7, negatif ongoru degeri %95,8 ve dogrulugu %93,7 olarak bulundu
(Tablo 24).
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TABLO 24: Metagtatik Lenf Nodunu Saptamada PET/BT'nin Duyar ik, Ozgull ik,
Pozitif ve Negatif Ongoru Degerleri

PATOLOJI
+ - Toplam
PET/BT + (GP) 16 (YP) 6 22
PET/BT-icinde (%) PPV 72,7
patoloji-icinde (%) Duyarllik 64
(YN) 9 (GN) 207 216
PET/BT-icinde (%) NPV 95,8
patoloji-icinde (%) Ozgiilluk 97,2
Toplam 25 213 238

BT, T1 olan 11 hastamn tamamint (%100), T2 olan 21 hastamn 18'ini (%85,7), T3 olan
8 hagtanin 5’ini (%62,5), T4 olan 9 hastanin 6’ sim (%66,7) dogru degerlendirdi (Tablo 25).

BT’ nin dogrulugu %81,6 bulundu. Primer tumdr evrelemesinde BT ile patoloji sonuclar

arasindaiyi uyum izlendi (K=0,737).

TABLO 25: Primer Tumor Evrelemede Patoloji ile BT’ nin Karsilastiriimas

PATOLOJI
T1 T2 T3 T4 Toplam

BT T1 11 1 1 13
BT-icinde (%) 84,6 7,7 7,7 100,0

patoloji-icinde (%) 100,0 4,8 11,1 26,5

T2 18 2 2 22

BT-icinde (%) 81,8 9,1 9,1 100,0

patoloji-icinde (%) 85,7 25,0 22,2 449

T3 2 5 7

BT-icinde (%) 28,6 71,4 100,0

patoloji-icinde (%) 9,5 62,5 14,3

T4 1 6 7

BT-icinde (%) 14,3 85,7 100,0

patoloji-icinde (%) 12,5 66,7 14,3

Toplam 11 21 8 9 49
BT-icinde (%) 22,4 42,9 16,3 18,4 100,0

patoloji-iginde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

PET/BT, T1 olan 11 hastarn tamamini (%100), T2 olan 21 hastamn 17’ sini (%81), T3
olan 8 hastanin 5'ini (%62,5), T4 9 hastanin 6’ st (%66,7) dogru olarak saptad: (Tablo 26).
PET/BT'nin dogrulugu %79,6 bulundu. Primer tUmor evrelemes agisindan PET/BT ile

patoloji sonuglar1 arasindaiyi uyum izlendi (K=0,710).
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TABLO 26: Primer Tumor Evrelemede Patoloji ile PET/BT Sonuglarimn

Karsilastirilmas

PATOLOJI
T1 T2 T3 T4 Toplam

PET/BT T1 11 2 1 14
PET/BT-icinde (%) 78,6 14,3 7,1 100,0

patoloji-icinde (%) 100,0 9,5 11,1 28,6

T2 17 2 2 21
PET/BT-icinde (%) 81,0 9,5 9,5 100,0

patoloji-icinde (%) 81,0 25,0 22,2 42,9

T3 2 5 7
PET/BT-icinde (%) 28,6 71,4 100,0

patoloji-icinde (%) 9,5 62,5 14,3

T4 1 6 7
PET/BT-icinde (%) 14,3 85,7 100,0

patoloji-icinde (%) 12,5 66,7 14,3

Toplam 11 21 8 9 49
PET/BT-icinde (%) 22,4 42,9 16,3 18,4 100,0

patoloji-iginde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

PET/BT ile BT sonuglari arasinda primer tumor evrelemede istatistiksel farklilik
saptanmadh (p>0,05) (Tablo 27).

TABLO 27: Primer Tumor Evredemesinde BT ile PET/BT  Sonuglarinin

Karsilastirilmas

PET/BT
T1-T2 T3-T4 Toplam

BT T1-T2 35 35
BT-iginde (%) 100,0 100,0

PET/BT-icinde (%) 100,0 71,4

T3-T4 14 14

BT-iginde (%) 100,0 100,0

PET/BT-icinde (%) 100,0 28,6

Toplam 35 14 49
BT-iginde (%) 714 28,6 100,0

PET/BT-icinde (%) 100,0 100,0 100,0

BT, patolojik olarak evrelA olan 10 hastamn tamamini (%100), evrelB olan 12 hastamn
8ini (%61,5), evre2A olan 2 hastanin tamamim (%100), evre2B olan 9 hastamin 5'ini
(%55,6), evre3A olan 7 hastanin 6’ sim (%85,7), evre3B olan 8 hastanin 6’ sin1 (%75) ve evred
olan tek hastayr (%100) dogru olarak degerlendirildi (Tablo 28). BT nin dogrulugu %77,6
bulundu. Evrelemede BT ile patoloji sonuglar: arasindaiyi uyum izlendi (K=0,726).
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TABLO 28: Patoloji ve BT Sonugclari ile Yapilan Evrelemenin Karsilastiriimas

PATOLOJIK EVRE
1A 1B 2A 2B 3A 3B 4 Toplam

BT EVRE 1A 10 1 11
BT-iginde (%) 90,9 9,1 100,0
patoloji-iginde (%) 100,0 8,3 22,4

1B 8 1 1 10
BT-iginde (%) 80,0 10,0 10,0 100,0
patoloji-iginde (%) 66,7 11,1 12,5 20,4

2A 2 2
BT-iginde (%) 100,0 100,0
patoloji-iginde (%) 100,0 41

2B 3 5 1 9
BT-iginde (%) 33,3 55,6 11,1 100,0
patoloji-iginde (%) 25,0 55,6 12,5 18,4

3A 3 6 9
BT-iginde (%) 33,3 66,7 100,0
patoloji-iginde (%) 333 85,7 18,4

3B 1 6 7
BT-iginde (%) 14,3 85,7 100,0
patoloji-iginde (%) 14,3 75,0 14,3

4 1 1
BT-iginde (%) 100,0 100,0
patoloji-iginde (%) 100,0 2,0

Toplam 10 12 2 9 7 8 1 49
BT-iginde (%) 20,4 24,5 41 18,4 14,3 16,3 2,0 100,0
patoloji-icinde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0

PET/BT, patolojik olarak EvrelA olan 10 hastamin tamaminm (%2100), EvrelB olan 12
hastamin 10’ unu (%83,3), Evre2A olan 2 hastadan 1’ini (%50), Evre2B olan 9 hastamn 4’ ini
(%44,4), Evre3A olan 7 hastamin 5'ini (%71,4), Evre3B olan 8 hastamin 6’ sim (%75) ve Evred
olan tek hastay1 (%100) dogru olarak degerlendirdi (Tablo 29). PET/BT’ nin dogrulugu %77,5

bulundu. Evrelemede PET/BT ile patoloji arasidaiyi uyum goruldi (K=0,697).

TABLO 29: Patoloji ve PET/BT Sonugclart ile Yapilan Evrelemenin Karsilastirilmas

PATOLOJIK EVRE
1A 1B 2A 28 3A 3B 4 Toplam

PET/BTEVRE 1A 10 1 1 12
PET/BT-iginde (%) 83,3 8,3 8,3 100,0
patoloji-iginde (%) 100,0 8,3 50,0 24,5

1B 10 3 1 14
PET/BT-iginde (%) 71,4 21,4 71 100,0
patoloji-iginde (%) 83,3 33,3 12,5 28,6

2A 1 1
PET/BT-iginde (%) 100,0 100,0
patoloji-iginde (%) 50,0 2,0

2B 1 4 1 1 7
PET/BT-iginde (%) 14,3 57,1 14,3 14,3 100,0
patoloji-iginde (%) 8,3 44,4 14,3 12,5 14,3

3A 2 5 7
PET/BT-iginde (%) 28,6 71,4 100,0
patoloji-iginde (%) 22,2 71,4 14,3

3B 1 6 7
PET/BT-iginde (%) 14,3 85,7 100,0
patoloji-iginde (%) 14,3 75,0 14,3

4 1 1
PET/BT-iginde (%) 100,0 100,0
patoloji-iginde (%) 100,0 2,0

Toplam 10 12 2 9 7 8 1 49
PET/BT-iginde (%) 20,4 24,5 4,1 18,4 14,3 16,3 2,0 100,0
patoloji-iginde (%) 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
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Evredlemede BT’ nin rezektabiliteyi belirlemedeki duyarlilik, 6zgullik, pozitif 6ngoru
degeri, negatif 6ngoru degeri ve dogrulugu %97,5, %77,8, %95,1, %87,5 ve %93,9 bulundu
(Tablo 30). Evreleme agisindan BT ile patoloji sonuglar: arasinda rezektabiliteyi belirlemede
istatistiksel farklilik saptanmad: (p>0,05). Evreleme agisindan BT ile patoloji arasinda
rezektabiliteyi belirlemede iyi uyum izlendi (K=0,787).

TABLO 30: Evreleme Agiandan BT Sonuglarimin Rezektabiliteyi Belirlemedeki
Duyar ik, Ozgulluk, Pozitif ve Negatif Ongor i Deger leri
PATOLOJI
3A ve alti 3A Uzeri Toplam
BT 3A ve alti 39 2 41
BT-icinde (%) 95,1% 4,9% 100,0%
patoloji-icinde (%) 97,5% 22,2% 83,7%
3A uzeri 1 7 8
BT-iginde (%) 12,5% 87,5% | 100,0%
patoloji-icinde (%) 2,5% 77,8% 16,3%
Toplam 40 9 49
BT-icinde (%) 81,6% 18,4% | 100,0%
patoloji-iginde (%) 100,0% 100,0% 100,0%

Evredlemede PET/BT nin rezektabiliteyi belirlemedeki duyarlilik, 6zgullik, pozitif
Ongoru degeri, negatif 6ngord degeri ve dogrulugu %97,5, %77,8, %95,1, %87,5 ve %93,9
bulundu (Tablo 31). Evreleme agisindan PET/BT ile patoloji sonuglar: arasinda rezektabiliteyi
belirlemede istatiksel farklilik saptanmad: (p>0,05). Evreleme agisindan PET/BT ile patoloji
sonuglar: arasinda rezektabiliteyi belirlemede iyi uyum izlendi (K=0,787).

TABLO 31: Evrdeme Agisindan PET/BT Sonucglarimn Rezektabiliteyi Belirlemedeki
Duyar ik, Ozgulluk, Pozitif ve Negatif Ongor i Deger leri

PATOLOJI
3A ve alti 3A Uzeri Toplam

PET/BT 3Ave alt 39 2 41
PET/BT-icinde (%) 95,1% 4,9% 100,0%

patoloji-icinde (%) 97,5% 22,2% 83,7%

3A uzeri 1 7 8
PET/BT-icinde (%) 12,5% 87,5% 100,0%

patoloji-icinde (%) 2,5% 77,8% 16,3%

Toplam 40 9 49
PET/BT-icinde (%) 81,6% 18,4% 100,0%

patoloji-iginde (%) 100,0% 100,0% 100,0%




PET/BT ile BT sonuglar1 ile yapilan evrelemeler arasinda istatisiksel farklilik gorulmedi
(p>0,05) (Tablo 32).

TABLO 32: BT ve PET/BT Sonuglariile Yapilan Evreeméerin Karsilastiriimas

PET/BT evre
3A ve alti 3A Uzeri Total

BT evre 3Avealti 41 41
BT icinde(%) 100,0% 100,0%

PET/BT iginde(%) 100,0% 83,7%

3A Uzeri 8 8

BT icinde(%) 100,0% 100,0%

PET/BT iginde(%) 100,0% 16,3%

Total 41 8 49
BT icinde(%) 83,7% 16,3% 100,0%

PET/BT iginde(%) 100,0% 100,0% 100,0%
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OLGU ORNEKLERI:
OLGU 1:

-

»
¥
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.

Sol st lobda soliter pulmoner nodul (SPN)(oklar) izlenmektedir. SPN SUV degeri 8,57
olarak olguldu. Histopatolojik, BT ve PET/BT evresi TINO (EvrelA) olarak degerlendirildi.
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OLGU 2:

Major fissure oturan kaviter spikuler uzammlari izlenen kitlesel lezyon (oklar)
izlenmektedir. Kitle SUV degeri 10 olguldu. Histopatolojik, BT ve PET/BT evresi T1INO
(EvrelA) olarak degerlendirildi.
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OLGU 3:

Sag Ust lobda primer kitlenin (T) SUV degeri 22,3 dlculdi. Orta lob lateral segmentte
metastatik nodul SUV degeri 3 dlglldi (oklar). Histopatolojik, BT, PET/BT evress T2NOM1
(Evred) olarak degerlendirildi.
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OLGU 4:

Primer kitle (T) SUV degeri 11,4 6lculdi. BT’ de yalanci pozitif 15 mm N2 lenf nodu
(mavi oklar) ve PET/BT’de gercek pozitif N2 lenf nodu SUV:4,4 olup boyutu 5 mm (kirnmzi
oklar) idi.
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OLGU &:

N
R R, 7 &
o T A
._.ﬂ.‘ 1
-

e 3

Histopatolojik olarak malign degerlendirilen, BT’ de 18 mm ¢apinda 10R lenf nodu
izlenmektedir. FDG tutulumu saptanmadh.

OLGU 6:

Primer kitle (T) SUV degeri 9 olguldi. PET/BT de yalanci pozitif 10R N1 lenf nodu
SUV degeri 6,8 dir (oklar).
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Primer kitle SUV degeri 4,15 dir. Gogus duvarinda timortin yayilldigi alamn SUV
degeri 3,15 olculdu. Histopatolojik, BT ve PET/BT evresi Evre2B olarak degerlendirildi.

OLGU 8:

Histopatolojik olarak malign olarak degerlendirilen 10R lenf nodunda PET/BT’ de FDG
tutulumu izlenmemektedir (oklar).
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Primer kitle (T) SUV degeri 7,8-8,2 Olculdl. PET/BT de 10L istasyonunda 8 mm
yalanci negatif lenf nodu izlendi (mavi oklar). PET/BT de 4L istasyonunda 11 mm ¢apinda

yalanci pozitif N2 lenf nodu mevcut olup SUV degeri 4,5-5,9 6lculdi (kirmizi oklar).
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OLGU 10:

Primer kitle (T) SUV degeri 3,56 Olculdi. 4R istasyonundaki 12 mm capinda
(SUV:3,16) ve 7 nolu istasyonda 10 mm ¢apinda (SUV:4,7) gercek pozitif N2 lenf nodlar
saptandh. Histopatolojik, BT ve PET/BT evres T4AN2 (Evre3B) degerlendirildi.
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OLGU 11:

Primer kitle (T) SUV degeri 8,13 olculdi. 7 nolu istasyondaki N2 lenf nodu
hisopatolojik olarak malign degerlendirildi. BT'de kisa aks boyutu 1 cm Uzerindeydi.
PET/BT'de FDG tutulumu izlenmektedir (SUV:4,13).
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OLGU 12:

|

PET/BT de sol st lobda post-obstruktif atelektazi alan igersindeki kitle (T) lezyonunun

belirgin FDG tutulumu saptandi. Buna bagl olarak kitle boyutu ve gevre anatomik yapilarla
iligkisi net izlenmektedir. BT’ de kitle ile arkus aorta arasindaki yag plan: secilmektedir (ok).
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OLGU 13:

PET/BT ile sol total alt lob atelektazisi icersindeki kitle lezyonun boyutu ve cevre
anatomik yapilarlailiskisi net olarak izlenmektedir.
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OLGU 14:

Histopatolojik olarak 10R istasyonunda malign lenf nodu izlendi. Ancak PET/BT de
FDG tutulumu saptanmad: (oklar).
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OLGU 15:

12R istasyonu histopatolojik olarak malign degerlendirildi. BT 'de malign olarak
degerlendirilen 12R lenf nodunda PET/BT’de FDG tutulumu saptanmadi.

OLGU 16:

7 nolu istasyonda FDG tutulumu saptanmadi. Ancak histopatolojik olarak malignite
saptandi.
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OLGU 17:

60 yasinda erkek hasta. Sagda vokal kord dizeyinde anteriorda orta hatta uzanm
gosteren SUV degeri 6,3 kitle lezyonu saptandi (oklar). Histopatolojik tamsi squamoz hiicreli

larinks kanseridir.
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TARTISMA:

Akciger kanserinde uygun tedavi igin dogru evreleme sarttir. Evrelemenin primer hedefi
cerrahiden fayda gorecek olan hastalarin  segimidir. Akciger radyografisi ve BT,
rezektabilitenin belirlenmesi ve intratorasik yayilimin degerlendirilmesi icin kullamlan
standart incelemelerdir. BT hala en degerli morfolojik goruntileme yontemidir. M etastaz
acisindan lenf nodlarn BT ile boyut ve sekillerine gore degerlendirilir. BT de norma
boyutlarda izlenen lenf nodlarinda yalanci negatif olarak metastaz oldugu bilinmektedir.
Bunun yaminda benign nedenlerle buyiyen lenf nodlarinda da yalanci pozitif BT bulgular:
tammlanabilmektedir. BT ile mediastinal lenf nodu degerlendirilmesinde duyarlilik ve
Ozgulluk sirasiyla %52 ile %66 ve %69 ile %93 arasinda degismektedir [1,2,3]. Bizim
caigsmamizda BT nin noda hastaligi tammmadaki duyarliligi %72 ve Ozgulligu %934 ile
literattrde belirtilen degerlerin biraz Gizerinde bulundu.

Farkli caligmalarda, FDG PET noda hastaligin tamnmasi yada dislanmasinda BT’ den
daha tstin bulunmaktadir [4-7]. Gupta ve arkadaslarinin ¢alismasinda, metastatik mediastinal
lenf nodu tamnmasinda BT’ nin duyarlilig1 ve 6zgullugl sirasiyla %68 ve %61, FDG PET’in
ise %87 ve %91 olarak bulunmustur. Bu caismada metastaz gorilen, ancak BT'de
tammlanmayan 17 lenf nodunun 15'inde FDG PET ile dogru mediastinal lenf nodu
evrelemesi yapildig1 gosterilmektedir. FDG PET yontemi, erken nodal metastazin saptanmast
icin daha duyarli gorulmustir. Bunun nedeni FDG PET’in normal boyutlu lenf nodlarinda
artrmig metabolik aktiviteyi tammlama yetenegidir [8]. Weng ve arkadaslarinin ¢alismasinda,
mediagtinal lenf nodlarinin saptanmasinda, BT’ nin duyarlilig1 ve 6zgullugl sirasiyla %73 ve
%77, FDG PET’in ise %73 ve %94 olarak bulunmustur [9].

PET, anatomik detay1 goOstermedeki yetersizligi ve gspasiyal rezolusyondaki
sinirliigindan  dolayr, timér boyutunu, mediasten, gogis duvari ve komsu yapilarin
infiltrasyonunu degerlendirmede yetersiz kalmaktadir [10]. PET de yapilan SUV olgimd,
benign ve malign lezyonlarin karakterizasyonunda ve evrelenmesinde yaygin olarak
kullanilir. Bununla birlikte, iyi bilinen birgok faktor SUV degerini etkiler. Bunlar; hastamn
kilosu, kan glukoz seviyesi, uptake periodu, parsiyel volumin etkisi, iyilestirme katsayisi,
ilgilenilen aamn 6zelligidir. Ayrica, malignensiden ayirtedilemeyen reaktif hiperplazi ya da
grantlomat6z inflamasyonun neden olabildigi benign noda bliyumelerde de glukoz tutulumu
artabilir. O halde benign ve malign nodlar arasinda ayrim sadece BT ya da FDG PET ile
guctar.
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Ozetle, PET sinirli spasyal rezollisyon ve yetersiz anatomik detay nedeniyle timor
boyutu ve komsu vyapilara infiltrasyonu tammada yetersizdir. BT ise post-stenotik
atelektaziden timor dokusunu ayirmada sinirlt kalmaktadir. Oysa PET, canli timor dokusunu
cevre yapilardan ayirmast nedeniyle, bu morfolojik goruntileme yetersizliginin tUstesinden
gelebilir. PET, BT’ de normal boyutlardaki lenf nodlarinda erken metastazin saptanmasinda da
daha duyarhidir. Bilgisayar programlart yardimiyla morfolojik ve fonksiyonel bilgilerin
sonradan islenmesi ve birlestirilmesi teknikleri kullanilarak gelistirilen PET/BT yontemi, tek
basina PET veya BT’ den daha dogru bilgi saglamaktadir [105,106,107].

PET/BT ilk evrelemede, tedavi sonrasi evreleme ve degerlendirmede dnemli bir role
sahiptir. KHDAK'nin degerlendirilmesinde PET/BT nin yalniz PET ve yalmz BT’'ye olan
baslica avantajlari, dustik FDG duyarlilig: olan lezyonlar1 daha yliksek orandatammasi, kiiguk
lenf nodlarinda timora infiltratlart saptamast ve lokalize etmesidir. PET/BT, KHDAK
evrelemesinde dogrulugu en yuksek olan goruntileme teknigi olarak bildirilmektedir.
Sachelarie ve arkadaglarimn 2005 yilinda yaptig: bir ¢aligmada [108] tumar(T), lenf nodu(N)
ve metastaz(M) evrelemesi icin PET/BT' nin dogrulugu sirastyla %97, %93 ve %96, Lardinois
ve arkadaglarinin 2003 yilinda yaptig: benzer bir ¢calismada da [109] sirasiyla %70, %78, %383
olarak belirtilmektedir. Lardinois ve arkadaslarimin ¢aligsmasinda [109], KHDAK'li 50 hasta
yan yana PET ve BT gorse korelasyonu, yalmz PET, yalmz BT sonuglar: ile PET/BT nin
sonuglart karsilastirmal1 degerlendirilmistir. PET/BT, hastaarin %41 inde dnemli ek bulgular
gostermis olup T ve N evrelemede PET e gore ustin, M evrelemede daha dogru olarak
bulunmustur. T evrelemede PET/BT ve PET’in BT’ ye gore tamisal avantaji tumdr boyutunu
daha dogru olcebilmesi ve lokal invazyonu daha dogru degerlendirmesidir. Antoch ve
arkadaslar1 [110] ve Halpern ve arkadaglar1 [111] N evrelemede PET/BT nin PET’ e avantaj1
olmadigint bildirmektedir. Shim ve arkadaslar1 yaptiklar1 [112] calismada T evrelemede
PET/BT nin BT’ ye dnemli bir avantaji1 olmadigi sonucuna ulasmuslardi. Ancak kuratif cerrahi
rezeksiyon uygulanan 106 hastada N evrelemede PET/BT’'nin BT den 6nemli derecede
yuksek dogruluga sahip oldugunu belirtmislerdir (PET/BT ile %84, BT ile %69) [113]. De
Wever ve arkadaslart 50 hastada yaptiklar: retrospektif calismada [114], cerrahi evreleme
referans standart kabul edilerek, PET/BT'yi, yalmz PET ve yalmiz BT ile karsilastirdilar.
Beklendigi gibi T evrelemede PET/BT, yalmz PET ve BT’ den daha Ustiin bulundu. Aym
zamanda PET/BT mediastinal N evrelemede daha yiksek dogruluga sahipti. Calismada TNM
evrelemesi en dogru PET/BT ile yapildi (PET/BT ile %70, BT ile %46, PET ile %30).
Calismalar arasindaki bu farkli sonuclar, bazi calismalarda intravendz kontrast madde

verilmesi, bazilarinda dustk doz X-1s1m kullamlmasi gibi teknik faktorler ve yorum kriterleri
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arasindaki farkliliklar ile agiklanabilir [115]. Calismamizda, primer ttimor(T) ve lenf nodu(N)
evrelemesi, PET/BT ile hastalarin sirasiyla %79,6 ve %81,6' sinda dogru olarak yapildi. Bu
oranlar Sachelarie ve arkadaslarimin yaptig1 benzer calismaya gore dusuk, ancak Lardinois ve
arkadaslarimin yaptigi galisgma sonucana gore yuksektir. T evreleme agisindan, Shim ve
arkadaslarimin galismas: ile uyumlu olarak biz de PET/BT nin sadece BT’ ye belirgin bir
dstinltgunt  bulmadik. Ancak bu sonug, De Wever ve arkadaslar: ile Lardinois ve
arkadaslarimin  yaptiklari calismalarin - sonuglart  ile  farklilik gostermektedir. Bizim
caismamizda TNM evrelemede, De Wever ve arkadaslarimin yaptigi calismadan farkl olarak
PET/BT ile BT arasinda istatiksel fark izlenmedi (p>0,05) ve hem PET/BT hem de BT ile
dahafazla oranda hasta dogru evrelendi.

Antoch ve arkadaslarinin galismasinda [116], histopatolojik olarak primer tUmaor
evrelemesi yapilan 16 hasta degerlendirildi. BT’ de 12 (%75) hasta dogru evre, 3 hasta yiiksek
evre ve bir hasta disuk evre olarak tanmmladi. Bu hastalarin 15'i (%94) PET/BT ile dogru
evre, bir hasta ise yuksek evre olarak degerlendirildi. PET de ise 12 hasta dogru, 2 hasta
yuksek evre ve 2 hasta disik evre olarak bulundu. Lardinois ve arkadaslarinin ¢alismasinda
[109], 40 hastanin BT ile 23’0 (%56), PET ile 16's1 (%40) ve PET/BT ile 35'i (%87,5) dogru
olarak evrelendi. Shim ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada [112] 106 hastay1 PET/BT ve BT
ile ayr1 ayr1 degerlendirdi ve histopatolojik evreleme referans kabul edildi. BT ile 84 hasta
(%79) ve PET/BT ile 91 hasta (%86) dogru evrede tammmlandi. PET/BT ile BT arasindaki
ortaya gikan farkli sonuclar istatiksel olarak anlaml: degildi (p=0.25). Histopatolojik olarak 44
hasta T1, 52 hasta T2, 6 hasta T3 ve 4 hasta T4 olmasinaragmen, PET/BT T1 olan 8 hastayi,
T2 olan 3 hastayi, T3 olan 2 hastayi, T4 olan 2 hastay1 yanlis evreledi. BT ise T1 olan 11
hastayi, T2 olan 5 hastayi, T3 olan 6 hastayr, T4 olan 2 hastay1 yanlis evreledi. Bizim
caismamizda histopatolojik evrelemesi yapilmis 49 hastanin BT ile 40'1 (%81,6) ve PET/BT
ile 39'u (%79,6) dogru evrelendi. BT ile PET/BT sonuglar: arasinda primer timor evreleme
acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmad: (p>0,05). Histopatolojik olarak 49 hastamn
11'1 T2, 21'i T2, 81 T3 ve 9'u T4 idi. BT ve PET/BT ile T1 olan hastalarin tamam dogru
evrelendi. BT ile T2 olan 3, T3 olan 3, T4 olan 3 hasta yanlis evrelendi. PET/BT de ise T2
olan 4, T3 olan 3 ve T4 olan 3 hasta yanlis evrede degerlendirildi. BT ile 3 hasta yanlis olarak
yuksek ve 6 hasta yanlis olarak dusik evrelendi. PET/BT de ise 3 hasta yanlis olarak yuksek
ve 7 hasta yanlis olarak dusik evrelendi. Primer timér evrelemede BT ile histopatolojik
evreleme sonuglar1 arasinda ve PET/BT ile histopatolojik evreleme sonuclari arasinda iyi
uyum izlendi (BT icin K=0737, PET/BT igin K=0,710). Bizim c¢alismamiz, Antoch ve

arkadaslarimin galismastyla [116] karsilastirildiginda primer timériin BT ile dogru evrelenme
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oran biraz yuksek, PET/BT’ de ise dusuktl. Lardinois ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma [109]
sonuglarina gore BT ile dogru evreleme oram oldukga yiiksek, PET/BT ile dogru evreleme
oram biraz digukti. Shim ve arkadaglarinin calismasiyla [112] Karsilastirildiginda
sonuglarimiz benzer bulundu. Calismamizda, bes hastada kitleye bagli atelektazi izlendi. Iki
hastada sol alt lobda total atelektazi, digerlerinde sol Ust lob apikoposterior segmentte, sol st
lob anterior segmentte ve sag Ust lob anterior segmentte kitle periferinde atelektazi vardi. Bu
hastalarin BT’ lerinde kitlenin boyutu ¢ok net degerlendirilemedi. Buna karsin BT ile
PET/BT leri arasinda T evrelemede farklilik saptanmadi. Dort hasta her iki inceleme yontemi
ile evre T2 olarak degerlendirildi. Bir hasta kitlenin karinaya 2 cm'’den daha yakin olmasi
nedeniyle evre T3 kabul edildi. Her iki inceleme yontemi ile evre T2 olarak yorumlanan bir
hasta, histopatolojik evrelemede mediastinal invazyon nedeniyle T4 idi. Diger hastalarda ise
her iki goruntuleme yontemi sonuglar: ile histopatojik evreleme sonuglart aym bulundu.
Ancak yine de PET/BT nin atelektaziye neden olan kitlenin boyutu ve cevre yapilar ile
iliskisini daha agik bir sekilde gosterdigi dikkati cekti.

Shim ve arkadaslarinin galismasinda [112] malign lenf nodlarim tarmmada BT nin
duyarhlik, 6zgullik, dogrulugu sirasiyla %70, %69, %69 ve PET/BT nin %85, %384, %84
olarak bulundu. Antoch ve arkadaslari ¢aligmalarinda [116] BT’ nin duyarlilik, 6zgullik,
dogrulugu, pozitif 6ngori degeri ve negatif 6ngoru degeri sirasiyla %70, %59, %63, %50 ve
%77, PET/BT nin sirastyla %89, %94, %93, %89 ve %94 olarak bildirdiler. Wenfeng Y ang
ve arkadaglarimin yaptigi ¢alismada [117] BT nin nodal hastaligi tammada duyarliligi %69,
Ozgullugli %71, dogrulugu %70, pozitif 0ngorl degeri %43, negatif Ongorl degeri %88
bulundu. PET/BT nin nodal hastaligi tammada duyarliligi %86, 6zgullugl %85, dogrulugu
%85, pozitif 6ngdril degeri %64, negatif 6Gngodri degeri %95 bulundu. Tournoy ve arkadaglar
[118] mdign lenf nodu invazyonunun tamnmasinda PET/BT ile BT nin duyarliligin esit
(%84), PET/BT’ nin 6zgullugini %85, BT’ nin 6zgulltiguni %61 ve PET/BT’ nin dogrulugunu
%85 ve BT’ nin dogrulugunu %69 olarak buldu. Bizim ¢alismamizda BT’ nin nodal hastalig1
tamimada duyarliligr %72, 6zgullugl %93,4, dogrulugu %91,2, pozitif 6ngoru degeri %56,3
ve negatif Ongoru degeri %96,6 olarak bulundu. PET/BT nin nodal hastaligi tammada
duyarliligr %64, 6zgulligl %97,2, dogrulugu %93,7, pozitif 6ngdru degeri %72,7 ve negatif
Ongord degeri %95,8 olarak saptandi. Shim ve arkadaglarinin  galismasiyla [112]
karsilastirildiginda, ¢aligmamizda metastatik lenf nodu saptanmasinda BT’ nin duyarlilig
benzer, 6zgulltgl ve dogrulugu belirgin yuksek iken, PET/BT’ nin duyarlilig: belirgin dustk,
Ozgullugli ve dogrulugu yiuksekti. Antoch ve arkadasglarimn calismasiyla [116]
karsilastirildiginda, ¢aligmamizda metastatik lenf nodu saptanmasinda BT’ nin duyarlilig
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benzer, 6zgulltgu belirgin yiksek, pozitif 6ngori degeri biraz yuksek, negatif 6ngoru degeri
yuksek, dogrulugu belirgin yiksekti. PET/BT nin ise duyarliligi belirgin disik, 6zgullugi
benzer, pozitif 6ngdri degeri distik, negatif 6ngodru degeri ve dogrulugu benzerdi. Wenfeng
Y ang ve arkadaslarinin yaptig1 calismayla [117] karsilastirildiginda, ¢alismamizda metastatik
lenf nodu saptanmasinda PET/BT nin duyarlilig1 belirgin disuk, 6zgulligt belirgin yiksek,
pozitif 6ngdri degeri yuksek, negatif dngori degeri benzer ve dogrulugu yuksekti. BT nin
duyarhiligr benzer, 6zgulligu belirgin yuksek, pozitif 6ngoru degeri ylksek, negatif 6ngori
degeri yuksek ve dogrulugu belirgin yiksekti. Tournoy ve arkadaslarimn yaptigi calisma
[118] ile karsilastirildhiginda, calismamizda metastatik lenf nodu saptanmasinda BT'nin
duyarlhilig: dusik, 6zgulligt ve dogrulugu belirgin yuksektir. PET/BT’ nin duyarliligi belirgin
dustk, Ozgulligh ve dogrulugu yiksekti. Tum bu calismalarin sonuclari birlikte
yorumlandiginda; ¢alismamizda metastatik lenf nodu saptanmada PET/BT’ nin duyarliliginin
dustk olmasinin nedeni olarak noda gruplarin homojen dagilim gostermemesi ve az sayida
N1 ve N2 varligi distndldi. Yukarida karsilastirilan benzer calismalardan farkli olarak,
caigsmamizda BT sonuglarinin PET/BT sonuglarina yakin oldugu dikkati gekmektedir. Bunun
sebebinin BT goruntilerinin iki ayr1 radyolog tarafindan degerlendirilmesi, tartigmali
olgularda tekrar degerlendirme ile konsensus saglanmasi ve PET/BT degerlendirmesini yapan
nikleer tip uzmammn deneyiminin rolatif olarak az olmasi olabilecegini digiinmekteyiz.

Shim ve arkadaslarimin yaptigr calismada [112] PET/BT nin mediastinal lenf nodu
metastazi saptanmada BT’ ye kiyasla duyarliligi yiuksek bulunmustur. Histopatolojik olarak
metastaz saptanan 33 nodal gruptan BT 23 0nd, PET/BT ise 28’ini dogru olarak
degerlendirmistir. Ancak iki yontem arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). PET/BT’de duyarliligin yuksek olmasi kuguk lenf nodlarinda (kisa akst 10 mm ve
alt1 lenf nodlari)) metastazin saptanabilmes olarak agiklanmistir. Bu ¢alisma, BT’ de boyuta
dayal1 olarak yapilan lenf nodu karakterizasyonunun sinirliligim gostermistir. Elde edilen
verilere gore 10 mm ve daha kiguk olmasina ragmen malign olan lenf nodlar1 %21 ve 10
mm’'den buylk olmasina ragmen benign olan lenf nodlar1 %40 oranindaydi. 360 nodal
gruptan 112's BT’ de yanlis olarak malign degerlendirildi (%31). Oysa ki bu lenf nodlart
benign noda hiperplaziye sekonder olarak boyut artist gostermisti.  PET/BT
degerlendirmesinde 360 noda gruptan 58'i yanlis olarak malign degerlendirildi (%16). Bu
lenf nodlarinda yalanci pozitifligin nedeninin, granilomat6z hastalik, aktif inflamasyon ya da
reaktif hiperplaziye bagli FDG tutulumu oldugu distinuldi. Aym konuda baska calismalar,
yalanci pozitiflige yol acabilen nedenleri pndémoni, bronsektazi, aktif tiberkiloz, sarkoidoz,

aspergilloz, histoplazmositoz ve diger fungal enfeksiyonlar gibi granilamat6z inflamatuar
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suregler ve primer timorin mediastinal yapilara yakin komsulugu olarak gostermislerdir.
Santral kitlelerde, mediastene yakin komsuluk nedeniyle, tUmodrin komsu lenf nodu
metastazindan ayirtedilmesi gu¢ olabilir. Bunun yaminda hava yolu obstruksiyonu bolgesel
lenf nodlarinda subakut inflamasyona yol agarak yalanci FDG tutulumuna neden olabilir
[119,120]. Bir baska galisma sadece aktif inflamasyonun degil iyilesmis ya da inaktif olan
gecirilmis tuberkuloz, silikozis ve antrakozisin potansiyel olarak hiler ve mediastinal lenf
nodlarinda yalanct FDG tutulumuna neden olabilecegi gosterilmistir [121]. Calismamizda
cerrahi rezeksiyon ile ulasilabilen 238 nodal istasyondan toplam 378 lenf nodu drneklendi.
PET/BT de histopatolojik olarak malign olan 25 noda istasyondan 16's,, BT'de ise 18'i
gercek pozitif olarak degerlendirildi. Aralarinda igstatistiksel fark izlenmedi (p>0,05).
PET/BT’ de histopatolojik olarak malign olan 25 nodal istasyondan 9'u, BT deise 7's yalanci
negatif olarak degerlendirildi. Histopatolojik olarak malign olmasina ragmen BT’ de kisa aks
boyutu 10 mm’den kigik oldugu icin (malign igin 10 mm Uzeri kisa aks boyut kriteri
oldugundan) 7 noda istasyon yanlis olarak benign degerlendirildi. PET/BT de ise
hisopatolojik olarak malign 9 nodal istasyon yanlis olarak benign degerlendirildi. Bunun
olasi nedenleri, mikrometastazlarin saptanmasinda PET’in duyarliliginin dustik olmasi, SUV
degerini etkileyen faktorlerin varligi (hastamin kilosu, kan glukoz seviyesi, uptake period,
parsiyel volumiin etkis, iyilestirme katsayisi, ilgilenilen alamn 6zelligi) ya da primer timér
higolojik tipinin  bronkioloalveolar ~karsnom olmasi sayilabilir.  Calismamizda
bronkioloalveolar karsinom histolojik tipi meveut degildi. Iki hastada BT’ deki lenf nodlarinin
boyutu 10 mm’'den kugukti. Bir hastada ise 8. ve 9. istasyon lenf nodlar1 BT’ de izlenmedi.
Histopatolojik olarak benign olan 213 nodal istasyondan PET/BT’ de 207’ s, BT de ise 199'u
benign olarak degerlendirildi. Histopatolojik olarak benign olan 6’st PET/BT de malign
degerlendirildi. Bu lenf nodlarinda yalanci olarak FDG tutulumuna, grantlomatdz hastaliklar,
aktif inflamasyon ya da reaktif hiperplazinin neden olabilecegi dusunuldi. Ancak
histopatolojik olarak granilomatdz hastalik saptanmamasina karsin iki hastada amfizem ve
antrakozis ve bir hastada fokal konsolidasyon danlar: izlendi. BT’ de, benign 213 noda
istasyondan 14'G malign degerlendirildi. Bu yalanci pozitifligin nedenini benign nodal
hiperplaziye sekonder, lenf nodu biytimes olarak dustnduik.

Wenfeng Yang ve arkadaslarinin yaptigi calismada [117] kanitlanmis yada sUpheli
KHDAK olan 122 hastaya cerrahi 6ncesinde PET/BT ve kontrastli BT yapildi. Histopatolojik
bulgular ile gorintileme bulgular: karsilastirildi. Operasyonlarda toplam 639 lenf nodu
cikarilldi ve hispatolojik analizlerle degerlendirildi. 73 hastada 153 lenf nodu maligndi.
Preoperatif nodal evreleme ile postoperatif histopatolojik nodal evreleme karsilastirildiginda
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lenf nodu metastazi prevelanst %60 olarak bulundu (122 hastain 73'G). Tirkmen ve
arkadaslar1 [122] ise lenf nodu metastazi varligimi hastalarin %53’ inde saptadi. Tournoy ve
arkadaslarimin yaptig1 ¢alismada [118] malign lenf nodlarinin prevalans: %36 idi. Wenfeng
Y ang ve arkadaglar: yaptiklar: caligmada [117] 48 hastada N1 ve 25 hastada N2 noda hastalik
mevcuttu. Nodal evrelemede PET/BT ile %80 hasta dogru, %13 hasta yiksek, %8 hasta
dustk evrelendi. BT de ise %56 hasta dogru, %26 hasta yiksek ve %18 hasta disuk
evrelendi. NO-N1 hastalar PET/BT ile %82 ve BT ile %57 dogru evrelendi. N2 hastalar
PET/BT ile %72 ve BT ile %52 dogru evrelendi. NO-N1 hastalar PET/BT ile %16 ve BT ile
%33 yuksek evrelendi. N2 hastalar PET/BT ile %25 ve BT ile %48 disuk evrelendi.
Calismamizda histopatolojik olarak yapilan degerlendirmede mediastinal lenf nodu metastazi
prevaans %37 (49 hastanin 18'i) ile Turkmen ve Wenfeng Yangin galismalarina gore
oldukga disuk, Tournoy'in yaptigi ¢alisma ile benzerdi. 13 hastada N1 hastalik, 5 hastada N2
hastalik vardi. Noda evrelemede PET/BT ile %83,6 hasta dogru evre, %2 disuk evre, %14,3
yuksek evre; BT de ise %81,6 hasta dogru, %12,2 hasta disik, %6 hasta yiksek evreydi.
Calismamizda, PET/BT'nin dogru evreleme oram Wenfeng Yang ve arkadaslarimin
sonuglarina yakin iken, BT nin dogru evreleme orani daha iyi bulundu. Bizim ¢alismamizda
NO,N1 nodal evrelemede PET/BT ile %79,5 hasta dogru evre, %11,3 hasta dusik evre, %7
hasta yiiksek evre; BT’ de ise %82 hasta dogru evre, %2,3 hasta diistik evre, %16 hasta yiksek
evredeydi. Bu sonuclar, Wenfeng Yang ve arkadaslarimin calismasindaki [117] PET/BT
sonuglarina yakin iken, BT sonuglarimiz daha iyi bulundu. NO-N1 nodal evrelemede hem
PET/BT hem de BT ile yuksek evreleme oranlarimiz yar1 yariya disukti. Calismamizda N2
nodal evrelemede PET/BT ile %80 hasta dogru evre, %20 distk evre; BT de ise %100 hasta
dogru evrelendi. Wenfeng Y ang ve arkadaslarimin yaptigi calismayla [117] karsilastirilchiginda
PET/BT ve BT dogru evrelemede oldukca iyi, disiuk evrelemede PET/BT orammiz biraz
dusuk, BT ile hatasizdi. Calisma sonuglarimiz gosteriyor ki, nodal evrelemede hem BT hem
de PET/BT’ de tedavi plan degisikligine neden olabilecek yanlis evreleme oranlarimiz disuk
ve BT’ de dogru evreleme oranlarimiz gok yuksekti.

Cerfolio ve arkadaslarinin ¢alismasinda [123] supheli pulmoner nodull ya da biopsi ile
kanitlanmig KHDAK'i olan 153 hastanin tamamina PET/BT ve sadece BT yapildi. Klinik
evrelemede PET/BT ve BT ile 136 (%88,9) hasta NO, PET/BT ile 17 (%11,1) hasta N1 olarak
degerlendirildi. Daha sonra tim hastalara mediastinoskopi (2R,2L,4R,4L,7) ve endodzafagial
ultrasonografi ve ince igne biopss (EOS-iB)(7,8,9) uygulandi. Eger N2, N3 hastalik
kanitlanamadiysa torakotomi ve mediastinal lenf nodu diseksiyonu uygulandi. Klinik
evrelemede PET/BT ve sadece BT ile NO olarak degerlendirilen 136 (%88,9) hastamn
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127’ sine torakotomi ve lenf nodu diseksiyonu yapildi ve 6 hastada N2 lenf nodu saptandi.
Mediastinoskopi ile 3 hasta N2 ve 1 hasta N3 olarak degerlendirildi (962,9). EOS-IB ile 5
hasta N2 olarak degerlendirildi (%3,7). PET/BT ile N1 olarak degerlendirilen 17 (%11,1)
hastamin 10’ una torakotomi ve lenf nodu diseksiyonu uyguland: ve N2 lenf nodu saptanmagh.
Mediastinoskopi ile 2 hasta N2 ve 1 hasta N3 olarak degerlendirildi (%17,6). EOS-IB ile 4
hastada N2 bulundu (%23,5).

KHDAK'I1 hastalarin 5 yillik hayatta kalma oranlar1 sadece %15'tir. Bununla birlikte,
torakotomi ve pulmoner rezeksiyondan dnce N2 hastaligin tamnmasiyla hayatta kalmada
iyilesme saglanabilir. Roth ve arkadaglar: [124,125] ve Rosell ve arkadaslar [126,127] ilk
caigmalarindan bu yana N2 hastalarda standart tedaviyi neoadjuvan kemoterapi olarak
belirlemislerdir. Pulmoner rezeksiyon evre distigiinde yani N2 lenf nodu rezolisyona
ugrayinca uygulanir. Haddad ve arkadaslar1 [128] klinik olarak NO olan 149 hastaya rutin
olarak mediastinoskopi yapmis ve sadece %2,7 oraminda N2 hastalik bulmuglardir. Benzer
sekilde Cerfolio ve arkadaslarimn yapitigi prospektif calismada [123] %2,9 N2 hastalik
bildirmektedir. Bu calismalar gostermektedir ki, mediastinoskopi bedd-etkin degildir. Ayrica
posterior mediastinal lenf nodlarinin degerlendirilmesinde yarar saglamaz. Bu da EOS-IB ile
birlikte uygulanmasim yani iki invaziv yontemin birlikte kullammmim gerektirmektedir.
Cerfolio ve arkadaslarimin yapitigi calismada [123] PET/BT ve sadece BT ile NO olan
hastalarda mediastinoskopi sonuglar: sadece %2,9 pozitif ve EOS-1IB sonucu sadece %3,7
pozitif bulunmustur. Bu bulgular neticesinde PET/BT ve sadece BT ile NO olan hastalarda bu
iki testin rutin olarak yapilmasimi 6nermemektedirler. NO olarak tahmin edilen hastalarda
PET’in negatif ongoru degeri yuksektir [129]. Calismamizda KHDAK tanisi nedeni ile opere
edilen 49 hastay1 degerlendirdigimizde, operasyon oncesi PET/BT ve BT ile NO olarak
degerlendirilen 27 hastanin 26’si histopatolojik olarak NO, biri N1, N1 olarak evrelenen 7
hastanin tamam: N1, N2 olarak evrelenen 5 hastanin 4’0 N2, biri N1 olarak tammland.
Sadece PET/BT ile NO olarak degerlendirilen 7 hastanin 6’st NO, biri N1, N1 olarak
degerlendirilen 3 hastamin 2's NO, biri N2 olarak degerlendirildi. Sonug olarak; PET/BT ile
NO olarak degerlendirilen 34 hastamn hicbirinde cerrahi rezeksiyonu engelleyecek N2 nodal
hastalik izlenmedi. PET/BT ile N1 olarak degerlendirilen 10 hastada cerrahi rezeksiyonu
engelleyecek sadece bir N2 nodd hastalik saptandi. Bu bir kez daha PET/BT’ nin NO olarak
yorumladigi hastalarda ek dogrulamanin gerekmedigini agikga gétermektedir. Calismamizda
PET/BT ile N1 olarak evrelenen 10 hasta ve N2 olarak evrelenen 5 hasta mediastinaskopi
yapiimadan opere edildi. Sadece ¢ hastaya mediastinoskopi yapilmis olup bu hastalarda
nodal hastalik saptanmadi. Bu U¢ hastada lenf nodlarinda sinus histiositozis ve antrakozis
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izlendi. Bu hagtalardan birinde PET/BT’de 1 cm'den kuigiik 4L lenf nodunda FDG tutulumu
mevcuttu. Diger iki hastada PET/BT'de noda hastalik izlenmedi. Bir hastada BT’ de
4R,7,10R lenf nodlar1 1 cm’den biyuktl. Diger hastada ise BT de 10R lenf nodu 1 cm’den
blyuk olup N2 nodd hastalik yoktu.

Mediastende metastaz saptanan lenf nodu sayisi hastalarin prognozunu etkilemektedir.
Tek N2 nodal tutulumu olan hastalarin, multipl N2 nodal tutulumu olan hastalara oranla
yasam siresinin Ui¢ kat daha uzun oldugu belirtilmektedir [60]. Inoue ve arkadaslar [130] N2
nodal hastaligi olan ve cerrahi tedavi uygulanan 219 hastay1 yasam sureleri agisindan
degerlendirdi. Tek mediastinal N2 hastaligi olanlarda 3 ve 5 yillik yasam oranlar sirasiyla
%74,9 ve %53,5 bulundu. Cok sayida N2 hastaligi olanlardaise 3 ve 5 yillik yasam oranlar:
sirasiyla %45,3 ve %28,1 olarak belirtildi. Bizim ¢alismamizda da PET/BT’ de tek N2 nodal
tutulumu olan Gi¢ hasta ve iki N2 nodal tutulumu olan iki hasta opere edildi.

Kucuk hicreli dis1 akciger kanserinde, cerrahi rezeksiyon, evrel ve evre2' de temel
tedavi seklidir. Evre3A’da secilmis olgulara da cerrahi tedavi yapilirken, evre3B’den
baslayarak cerrahi tedavi yerini kemoterapi ve radyoterapi gibi coklu segeneklere birakir.
Shim ve arkadaglarinin yaptig: ¢alismada [112] genel evrelemede BT ile 106 hastadan 70'i
(%66) ve PET/BT ile 92's (%87) dogru olarak evrelendi (p<0,05). Antoch ve arkadaglarinin
caismasinda [116] BT ile 27 hastadan 19'u ve PET/BT ile 26'st dogru olarak evrelendi
(p<0,05). Caismamizda nodal evrelemede, cerrahi tedavi yada neoadjuvan kemoterapi tedavi
kararim vermede PET/BT ile BT sonuglar: arasinda istatistiksel farklilik saptanmad: (p>0,05).
Noda evrelemede rezektabiliteyi belirlemede BT ile iyi uyum (K=0,834) ve PET/BT ile
mikemmel uyum izlendi (K=0,810). Genel evrelemede BT ile 49 hastadan 40'1 (%81,6) ve
PET/BT ile 49 hastadan 38'i dogru olarak evrelendi (%77,6). Genel evrelemede, cerrahi
tedavi yada neoadjuvan kemoterapi tedavi kararini vermede PET/BT ile BT sonuglar: arasinda
istatistiksel farklilik saptanmad: (p>0,05). Genel evrelemede rezektabiliteyi belirlemede BT
ile patoloji sonuglart arasinda iyi uyum (K=0,700) ve PET/BT ile patoloji sonuglar1 arasinda
iyi uyum izlendi (K=0,687). Calismamizin aksine, Antoch ve arkadaslar1 [127] ile Shim ve
arkadaslar1 [123] yaptigi calismalarda BT ve PET/BT sonuglari arasinda rezektabiliteyi
belirlemede istatistiksel fark buldular. Bu farklilik bizim ¢alismamizda BT goruntilerinin iki
ayri radyolog tarafindan ortak degerlendiriimesi ve nikleer tip uzmammn PET/BT
deneyiminin az olmasi ileilgili olabilir.

Birgok Kklinik galismada FDG tutulumu standart tutulum degeri (SUV) ile ifade edilir.
Bir lezyonun SUV degeri glukoz kullamminin yar1 kantitatif ol¢Ustdur. Litarattr bilgisine
gore, SUV degeri 2,5un atinda olan lezyonlar %96 duyarlilik ile benigndir. Fakat 10
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mm’'den kuglk, dusik metabolik aktiviteli lezyonlarda karsinoid tumor gibi ya da
bronkioloalveolar karsinomlarda SUV degeri yaniltici olarak distik saptanabilir. Bu nedenle
pozitif lenf nodunun tammlanmasinda hala kesin fikir birligi yoktur. Bazi arastirmacilar
yuksek SUV degeri segerken bazilar1 da mediasten yogunluguna esdeger bir dlgt kullanirlar.
Bu durumda, segilen gok yiiksek ya da disuk SUV degerine gore duyarlilik ve 6zgullik
oranlar1 degisik calisjmaarda farklilik gostermektedir [131,132]. Bizim c¢alismamizda da
primer tumor ve lenf nodu yayilimini degerlendirmede 2,5 ve lizeri SUV degerleri malignite
kabul edildi. Tum hastalarda kitlelerin SUV degerleri olglldu ve ortalama SUV degeri
8,9+4,7 olarak bulundu. Kitle boyutu ile kitlenin SUV degeri arasindailiski yoktu (r=0,290).

Buck ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada [133] KHDAK'l1 205 hastay1 BT, PET ve
PET/BT ile incelediler. Hastalar TNM ve UICC evreleme sistemine gére BT, PET ve PET/BT
ile ayr1 ayr1 degerlendirildi. 87 hastaya cerahi tedavi ve 118 hastaya pal yatif tedavi uyguland:.
Hastalar ortalama 455 gun izlendi. PET/BT nin PET ve BT ile karsilastirildiginda, T ve N
evrelemede tamsal dogrulugu daha yuksekti (p<0,0001). PET/BT ile hastalarin %12 tedavi
plan: degisikligi yapildi. Ilerlemis hastalikta gereksiz cerrahi tedaviyi azaltmasindan dolay:
PET/BT bedd-etkin bulundu. Bizim ¢alismamizda bedel etkinlik hesaplamalar1 yapilmadi.

Calismamizin baglica limitasyonlari; retrogpektif bir calisma olmasi, nodal gruplarin
dagiliminin homojen olmamasi, N1 ve N2 nodal hastaligin goreceli olarak az sayida olguda
bulunmasi, sinirli hasta sayisi, PET/BT c¢ekimlerinin kurum disinda yapilmas: ve bede-
etkinlik hesaplamalarinin yapilmamasidir.

Sonug olarak calismamizda kiguk hicreli disi akciger kanserinin  preoperatif
degerlendirilmesinde, nodal evreleme agisindan, PET/BT ve sadece BT sonuglar1 arasinda
istatistiksel fark saptanmadi. Ayrica bu iki yontemin genel evrelemeye katkisi esdeger
bulundu. Ancak nodal evrelerin homojen dagilim gosterdigi daha genis serili galismalara
ihtiyag vardir.
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