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OZET

Ozofagus kanserinde dogru tiimdr evrelemesi dnemlidir. MRG, teknolojisindeki
gelismelere bagh olarak 6zofagus kanserinde metastatik lenf nodlarmin (LN) tespiti ve
timoriin komsu kardiyovaskiiler yapilarla olan iliskisinin degerlendirilmesi ile
evrelemede On plana ¢ikmaktadir. Calismamizin amaci 6zofagus kanserinde EKG
tetiklemeli Short Time Inversion Recovery (STIR ) turbo spin eko (SE) sekansi ile
LN’lerde sinyal intensite degerlerine (ID) dayanarak LN’ye metastaz1 tanimlayabilmeyi
arastrmak ve tiimor ile komsu kardiyovaskiiler yapilar arasindaki ayri veya birlikte
hareketin degerlendirilerek lokal invazyonun tespitinde EKG tetiklemeli sine MRG’nin
etkinligini belirlemektir.

Calismamizda STIR sekansi ile tespit edilen toplam 152 tane LN’den, sinyal
ID’lerine gore benign oldugu diisiiniilen LN sayis1 124, malign oldugu diisiiniilen LN
sayist 28 idi. Bu LN’lerin 118’1 patoloji sonucuna gore benign, 26’s1 malign olarak
rapor edildi. STIR sekansina gore benign oldugu diisiiniilen 6 adet LN patolojik olarak
malign, malign oldugu diisiiniilen 2 adet LN ise patoloji sonucuna gore benign rapor
edildi. Sine MRG ile hastalarin 13’inde invazyon varligi, 35’inde invazyon yoklugu
saptandi. Kirk sekiz hastanin 38’1 opere edildi. Otuz bes hastada invazyon yoklugu
ameliyat sonucu ile onaylandi. Hastalarin 3’linde invazyon operasyon esnasinda
kanitlanirken 10’unda operasyon yapilamadi.

STIR turbo SE sekansi 0zofagus kanserinde metastatik lenf nodlarini
ayirtedebilmede kullanilabilecek bir tekniktir. Sine MRG ise 6zofagus tiimorii ile komsu
kardiyovaskiiler yapilar arasindaki ayr1 veya birlikte hareketi gostererek lokal
invazyonu degerlendirmeye yardimci olurken preoperatif evrelemenin dogrulugunu
artirabilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ozofagus Kanseri, EKG tetiklemeli STIR turbo SE

sekans, Sine MRG



SUMMARY

Accurate tumor staging is essential in esophagus cancer. Due to the advances in
its technology, MRI comes forefront in depicting and staging the metastatic lymph
nodes (LN) and in evaluating the relationship of tumor with adjacent cardiovascular
structures in esophagus cancer. The objective of our study is to investigate metastases to
LN depending on signal intensity values (IV) in LN’s with ECG triggered Short Time
Inversion Recovery (STIR) turbo spin echo (SE) sequence and to determine the
effectiveness of ECG triggered cine MRI in detecting the local invasion by evaluating
the separate and accompanied motion between the tumor and the adjacent
cardiovascular structures.

Of totally 152 lymph nodes detected with STIR sequence in our study, the
number of LN thought to be benign according to their signal IV was 124, and the
number of malignant ones was 28. According to the pathologic examinations, 118 of
these were benign, and 26 were malignant. Six lymph nodes thought to be benign at
STIR sequence were malignant, and 2 were benign according to pathologic results.
There was presence of invasion in 13 patients at cine MRI, and absence of invasion in
35 patients. Thirtyeight of 48 patients underwent surgery. The absence of invasion in 35
patients was verified at the end of the operation. Invasion in 3 patients was proved
during the surgery, and 10 patients couldn’t be operated.

STIR turbo SE sequence is a technique to differentiate metastatic lymph nodes
in esophagus cancer. In addition, cine MRI may increase the accuracy of preoperative
staging helping to evaluate the local invasion by showing the separate and accompanied
motion between the esophageal tumor and the adjacent cardiovascular structures.

Key Words: Esophagus cancer, ECG triggered STIR turbo SE sequence,

cine MRI.
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1. GIRIS

Ozofagus kanseri tiim kanserlerin %1.5-2’sini, gastrointestinal sistem
kanserlerinin %5-7’sini olusturmaktadir (1,2). Tim kanserler icerisinde 06zofagus
kanseri en oldiiriicii olanlar arasinda yer almaktadir (3,4). Ozellikle sosyoekonomik
diizeyi disiik olan bolgelerde daha sik gdzlenen 6zofagus kanserinin insidansi tilkelere,
hatta aym iilkede yorelere gore cografik farkliliklar gdstermektedir. Ulkemizde ise en
stk Dogu Anadolu Bolgesinde Erzurum ve Van illeri ¢evresinde goriilmektedir (5).
Ozofagus kanserinin evrelendirilmesi hastaligin derecesini belirlemede, tedavinin
planlanmasinda ve prognoz tayininde dnemlidir. Ozofagus kanserinin ameliyat dncesi
evrelendirilmesinde endoskopik ultrasonografi (EUS), pozitron emisyon tomografi
(PET), bilgisayarli tomografi (BT), multidedektdrlii bilgisayarli tomografi (MDBT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kullanilan goriintiileme teknikleridir.

MRG teknolojisindeki gelismelere bagli olarak bu yontem 6zofagus kanserli
hastalarda metastatik lenf nodlarinin tespiti ve tiimoriin komsu mediastinal vaskiiler
yapilarla olan iliskisinin degerlendirilmesinde 6n plana ¢ikmaktadir. Ancak MRG’nin
hareketli dokulara karsi olan asir1 hassasiyeti dezavantajidir. Bu hassasiyet sonucu
cesitli hareket artefaktlar1 ortaya ¢ikabilmektedir. Ozellikle toraks incelemelerinde kalp
ve solunum hareketleri goriintli lizerine olumsuz artefaktlara neden olmakta ve toraks
incelemelerinde MRG’nin hassasiyeti diismektedir. Elektrokardiyografi (EKG)
tetikleme teknigi ile hasta iizerinde belirli noktalara baglanan elektrotlarla saglanan ve
bir nevi EKG hatt1 seklinde olusturulan skala iizerinde, radyofrekans (RF) pulsunun her
defasinda ayni noktada gonderilmesi saglanarak veri toplama kardiyak fazlar ile es
zamanlt olarak yapilir (6). Boylece EKG tetikleme sayesinde kalp hareketlerinden

kaynaklanan artefaktlar azaltilmaya ¢aligilir.



Son zamanlarda giincel olan Short Time Inversion Recovery (STIR) sekansmin
yag dokusunun baskilanmasi sonucu mediastinal kii¢iik boyutta lenf nodlarinin tespit
edilmesinde etkin oldugu gosterilmistir (7,8). Ayrica bu sekans, dokularm T1 ve T2
sinyallerini artirarak patolojinin daha 1yi belirlenmesini saglamaktadir. Bu yiizden hem
kranial hem de kas iskelet sisteminde rutin kullanima girmistir. Bu amaca yonelik
MRG’de yagdan gelen sinyalleri baskilayarak altta yatan patolojik doku sinyallerini
ortaya ¢ikarmak i¢in STIR sekansi uygulanabilmektedir.

Ayrica nefes tutmali EKG tetiklemeli sine MRG, giinlimiizde timor ile komsu
kardiyovaskiiler yapilar arasindaki ayr1 veya bagil hareketi degerlendirebilmektedir.
Bazi caligmalarda belirtildigi iizere iki komsu alan arasindaki ayr1 hareket %100’Lik bir
spesifite ile invazyon yoklugunun kesin kanit1 olarak degerlendirilmektedir (9,10).

Biz c¢alismamizda EKG tetiklemeli olarak STIR turbo spin eko (SE)
goriintiileme ile saptayabildigimiz lenf nodlarinin sinyal intensite degerlerine dayanarak
benign ve malign lenf nodlarmi aywt edebilmeyi, EKG tetiklemeli sine MRG ile

tiimoriin komsu kardiyovaskiiler yapilara invazyonunun tespit edilebilirligini aragtirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anatomik Degerlendirme

2.1.1. Ozofagus Anatomisi

Primitif farinksin hemen tabanindaki 6n bagirsak boliimiinden gelisen 6zofagus,
farinksi mideye baglayan miiskiiler tiibiiler bir yapidir. Alt1 ve yedinci servikal vertebra
seviyesinde faringodzofageal bileskeden baslayan o6zofagus, 10. torakal vertebra
seviyesinde hiyatus 6zofagus araciligi ile diyafragmay1 gecer ve torakal 11. vertebra
hizasinda mideye agilir. Ozofagusun baslangi¢ kisminda, aortik arki ve sol ana bronsu
caprazladigi seviyede ve diyafragmay1 gectigi yerde anatomik darliklar1 mevcuttur (11).
Baslangic kisminda izlenen darlik krikofarengeal kas tarafindan olusturulur ve
faringo6zofageal darlik olarak da tanimlanir. Bu diizey 6zofagusun en dar yeri olup 1.5
cm uzunlugunda ve 1.4-1.5 cm genisligindedir (12). Ozofagusun en genis yeri ise 2. ve
3. darliklar aras1 bolgedir (12,13,14). Ozofagus uzunlugu yasa ve cinse gore degisiklik
gostermekte olup erkeklerde 23-30 cm, kadinlarda ise 20-26 cm dir (13).

Ozofagus anatomik olarak servikal, torakal ve abdominal olmak iizere iic
bolime ayrilir. Servikal parca krikoid kikirdak ile toraks girisi arasinda uzanir ve
yaklagik olarak 3-5 cm uzunlugundadir. Servikal boliim trakeanin anteriorunda yer alir
ve areolar doku araciligi ile trakeaya baglanir. Arka komsulugunda vertebral kolon, her
iki longus kolli kas1 ve derin servikal fasianin prevertebral tabakasi bulunur. Yanlarda
tiroid bezinin arka kismi, kommon karotid arter ve juguler ven ile komsuluk gosterir.
Ayrica her iki yanda larengeal sinirler trakea ile 6zofagus arasindaki olukta asag1 dogru
seyreder. Ozofagusun torakal parcasi ise toraks girisi ile diyafragma arasinda, 1. ile 10.
torakal vertebra arasi diizeyde yer alir. On tarafinda yukardan asagiya dogru trakea, sag

pulmoner arter, sol ana brons, sol atriumdan 6zofagusun torakal parcasini ayiran



perikardiyum ile diyafragma vardir. Arkada vertebral kolon, longus kolli kaslari, sag
posterior interkostal arterler, torasik kanal, azigos veni, hemiazigosun distal boliimii ve
diyafragma yakininda aorta bulunur. Ust mediastende sol yan kesiminde aortik arkin ug
kismi, sol subklavian arter, torasik kanal, sol plevra ve 0zofagus ile trakea arasindaki
olukta asagiya dogru inen sol larengeal sinir mevcuttur. Sag yan komsulugunda ise sag
plevra ve vena kava siiperior’a agilan azigos veni bulunur. Ayrica 6zofagusun saginda
ve solunda asag1 dogru uzanan vagus sinirleri, sagdaki cogunlukla arka tarafta, soldaki
ise On tarafta olmak tizere 6zofagusun cevresinde 6zofageal pleksusu olusturacak
sekilde birlesirler. Ozofagusun abdominal parcasi sag diyafragma krusundan baslayarak
hafif bir sekilde orta hattin solunda karacigerin sol lobunun arka yiizeyinden sola dogru
egimlenerek mide kardiyasi ile devam eder. Sag kismi mide kiiclik kurvaturuna
uzanirken, sol kismi kardiyak ¢entik araciligi ile mide fundusundan ayrilir. On ve sol
tarafta periton ile sarili olan abdominal par¢a kiiciik omentumun iist sol kismi igerisinde
yer alir. Arka ylizeyinden diyafragmaya dogru uzanan gastrofrenik ligamentin bir
parcasi olan periton ile de sol gastrik damarlarin 6zofageal dallar1 6zofagusa ulasir (11).

Ozofagus duvari igten disa dogru mukoza, submukoza, miiskiilaris propria ve
adventisya tabakalarindan olusur. Ozofagusun sadece periton boslugundaki kism1 seroza
ile kaphdir. Diger kisimlarinda seroza bulunmayip gevsek bag dokusu ile ortiiliidiir
(1,15). Serozanin yoklugu tiimdr hiicrelerinin ¢evre dokulara daha kolay yayilmasma ve
cerrahi sirasinda anastomozda zorluga neden olur (1).

Ozofagus mukozasi keratinize olmayan c¢ok katli yassi epitel yani skuaméz
epitel, lamina propria ve miiskiilaris mukoza tabakasmndan meydana gelir. Ozofagus
mukozast ve mide mukozasi1 birbirinden kardiyodzofageal bileskede Z hatti denilen

kesin bir smirla ayrilir (1). Submukoza tabakasi kan damarlari, lenfatik kanallar, sinir



fibrilleri ve ganglion hiicrelerini iceren diizensiz bag dokusundan olusur. Submukozada
bulunan sinir fibrilleri ve ganglion hiicreleri Meissner sinir pleksusu denen submukozal
pleksusu olustururlar. Ayrica bu tabakada miikoz glandlar da bulunur. Submukozal
glandlarin daha yogun oldugu 6zofagusun iist ve alt par¢casinda lenfatik doku da diffiiz
bir sekilde daha yogundur. Mukoza ve submukozada bulunan glandlar 6zofagus
duvarini korumak ve nemli tutmak icin mukus salgilarlar. Ozofagus duvarinda var olan
bu glandlar iki tiptir. Birincisi submukozada bulunan 6zofageal proper glandlar olarak
adlandirilan esas glandlardir. Tiim 6zofagus boyunca dagilim gosteren bu glandlar,
ozofagusun alt yarisinda daha yogun olarak yer alir. Ozofageal kardiyak glandlar ise
mukozanin lamina propria tabakasinda bulunurlar. Midenin kardiyak glandlar1 ile
benzerlik gosteren bu glandlar 6zofagusun distal parcasinda daha yogundur (16).
Ozofagusun kas tabakasi iki bdliimden olusur. Bunlardan birisi icte yer alan kalin ve
sirkiiler kas demetlerinin olusturdugu tabaka iken digeri ise dista bulunan daha ince ve
longitudinal kas demetlerinin olusturdugu tabakadir. Auerbach sinir pleksusu bu
sirkiiler ve longitudinal kas tabakalar1 arasinda yer alir. Ust 6zofagus sfinkterinde ve
servikal 6zofagusta ¢izgili kaslar bulunur. Ozofagusun proksimal kism1 hemen tamamen
cizgili kaslardan olusur. Trakeal bifurkasyon hizasinda ¢izgili kaslar ve diiz kaslar
birlikte bulunur, distale dogru gidildik¢e c¢izgili kas orani azalir ve yerini diiz kasa
birakir. Distal 6zofagus ise tamamina yakin diiz kaslardan ibarettir. Ayrica alt ucta
longitudinal ve sirkiiler kaslarin yogunlasarak olusturdugu fonksiyonel olarak gorev
yapan alt O6zofagus sfinkteri mevcuttur. Yine bu bdlgede 6zofagusun alt ucunu
cevreleyen diyafram krusu kasilma esnasinda alt 6zofagus sfinkterine katkida bulunur.
Ozofagusun gevsek bag dokusundan olusan adventisya tabakas1 6zofagusu distan orter

ve komsu yapilara baglar (1,13).



2.1.2. Ozofagusun Damar ve Sinirleri

Ozofagusun servikal pargas1 trunkus tiroservikalisin dali olan inferior tiroid arter
tarafindan beslenir. Torakal 6zofagus torasik aorta ve bronsiyal arterlerce, abdominal
0zofagus ise sol gastrik arter ve sol inferior splenik arterin dallarinca beslenir.
Ozofagusun servikal kismindan gelen venler inferior tiroid venlere, torasik kisimdan
gelenler azigos, hemiazigos ve aksesuar hemiazigos venlere drene olurlar. Abdominal
0zofagustaki venler ise sol gastrik ven aracilig ile portal sisteme drene olur (17).

Ozofagusun sinir innervasyonu parasempatik (vagal) ve sempatik olmak {izere
ikiye ayrilir. Servikal kisim dallarmi rekiirren larengeal sinirlerden ve inferior tiroid
arter cevresindeki pleksus araciligi ile servikal sempatik trunkustan alir. Torasik kisim
ise vagal trunkus ile 6zofageal pleksus, sempatik trunkus ve major splanknik sinirlerden
gelen dallarla, abdominal kisim ise vagal trunkuslar (anterior ve posterior gastrik
sinirler), torasik sempatik trunkuslar, major splanknik sinirler ve sol gastrik ile inferior
frenik arterler ¢evresindeki pleksuslarla innerve olur. Bu sinir dallar1 kas tabakasi
icerisinde ganglion hiicre gruplar1 iceren pleksus ile submukozal pleksusu olustururlar.

Ayrica 6zofagus epitelinde serbest uglu sinir fibrillerinin varligindan s6z edilmektedir

(11).

2.1.3. Ozofagusun Lenfatik Drenaji

Servikal 6zofagusun lenfatik drenaji derin servikal lenf nodlarina olurken torasik
kisimdan gelenler arka mediastinal lenf nodlarina, abdominal kisimdan gelenler ise sol
gastrik lenf nodlarmma drene olur. Bazi lenfatikler de dogrudan torasik kanala agilirlar.
Arka mediastinal nodlar, perikardiyumun arkasinda ve 6zofagus komsulugunda torasik

aorta boyunca asagiya dogru arka mediastende seyrederler. Arka mediastinal nodlar



afferentlerini 6zofagustan, posterior perikardiyumdan, diyafragmadan, lateral ve
posterior diyafragmatik nodlardan ve bazen karacigerin sol lobundaki lenf sisteminden
alir. Temelde bunlar torasik kanala drene olurken bazilar1 trakeobronsiyal nodlarla
birlesir (18). Ozofagusun servikal pargasmin bolgesel lenf nodlarini skalen, internal
juguler ven, list ve alt servikal alan, peridzofageal ve supraklavikular bolgedeki lenf
nodlar1 olustururken, iist, orta ve alt intratorasik 6zofagusun lenf nodlarmi ise azigos
veni lizerinde bulunan {ist peridzofageal, subkarinal ve azigos veni altinda bulunan alt
periozofageal lenf nodlar1 olusturur. Gastro6zofageal bileskenin bolgesel lenf nodlarmi
da azigos veni altinda bulunan alt 6zofageal, diyafragmatik, perikardiyal, sol gastrik ve

¢Olyak lenf nodlar1 olusturmaktadir (19).

2.2. Ozofagus Kanseri

Epidemiyoloji

Asya ve Afrika gibi endemik bolgelerde insidansinda artisin gozlendigi 6zofagus
kanseri diinyada en yaygin 7. kanserdir ve biiylikk ¢ogunlugu malign 6zofagus
tiimorlerinden olusur (20). Amerika Birlesik Devletlerinde 80 yasin altindaki hastalarda
0zofagus kanserinin insidanst ortalama 100.000 kisi basma 3.2 olarak ve erkeklerde
goriilme sikliginin, kadinlarda goriilme sikli§ina orani 3/1 olarak bildirilmistir (21).
Hastalarin ¢cogunlugu ge¢ evrede basvurduklarindan dolayi, tani alan hastalarin yaklasik
olarak %12’sinde 5 yilin {izerinde bir yasam siiresi tanimlanmistir (22).

Son yirmi yildir 6zofagus kanserine yakalanma oraninda onemli degisiklikler
gozlenmektedir. Skuamoz hiicreli kanserler ge¢cmiste 6zofagus kanserlerinin %95’ ini
olustururken son yirmi yildir skuaméz hiicreli kanser oraninda azalma mevcut olup

adenokanser insidansinda arti izlenmistir (4, 23-25).



Etiyoloji

Ozofagus kanser etiyolojisinde cesitli faktdrler rol oynamaktadir. Alkol ve
sigaranin birlikte tiiketiminin skuamoz hiicreli 6zofagus kanser gelisimi icin gili¢lii risk
faktorleri oldugu tespit edilmistir. Blot ve McLaughlin’nin c¢aligmalarina gore alkol
tiiketim miktar1 ile skuamoz hiicreli kanser gelismesinde risk artis1 mevcuttur. Bununla
birlikte epidemiyolojik ¢alismalar ¢cok sayida sigara icenlerde yaklasik 10 kat artmig risk
ile birlikte sigara igenlerin, icmeyenlerden 5 kat daha fazla riske sahip oldugunu
gostermistir (26). Sicak cay igme ve sicak yemek yeme aliskanligi, taze meyve ve
sebzelerin yetersiz tliketimi, betakaroten, A, B, C ve E vitamini eksikligi, folik asit,
riboflavin, eser minarel ve metallerden magnezyum, cinko ve selenyumun yetersiz
alimi, diyette nitrozamin fazlalig1 etiyolojide rol oynayan faktorler arasindadir. Yag,
kolesterol ve hayvansal proteinlerin fazla miktarda tiiketimi ve fiberden fakir diyet’in
adenokarsinom gelisme riskinde artis ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir (26-31).

Ayrica akalazya, gastrodzofageal reflii ve tekrarlayan inflamasyonla gelisen
kronik 6zofajit, Barrett 6zofagusu ve genetik faktorler etiyolojide rol oynayan faktorler
arasinda yer almaktadiwr. Barrett 6zofaguslu olgularda normal populasyona gore
0zofageal adenokarsinom gelisme insidansi artmig olup 1 yil sonunda 100 Barrett

0zofaguslu hastadan 1 tanesinde kanser gelistigi rapor edilmistir (32,33).



Klinik

Normal 6zofagus otonom sinir sistemi ile kontrol edilen ve peristaltizm olarak
adlandirilan kati ve sivi gidalarin iletimini saglayan asagiya dogru kontraksiyon
hareketlerine sahiptir. Ozofagus peristaltizmi tiimdr, akalazya, progresif sistemik
skleroz veya dermatomyozit gibi kollagen doku hastaliklarma bagli olarak bozulur ve
yutma giicliigli olarak adlandirilan disfaji meydana gelir. Disfaji 6zofagus kanser
vakalarinin %90’inda baslangic semptom olarak izlenir (34). Ancak disfaji 6zofagus
kanserinin ge¢ dénem belirtisidir. Ozofagusun serozasi olmadigindan dolay1 liimeni
kolayca genisleyebilir. Bu nedenle disfaji, 6zofagusun gevresi lezyon tarafindan %60’
dan daha fazla tutuldugunda veya liimen ag¢iklig1 13 mm’nin altina indiginde gelisir
(32,35).

Hastaligin erken doneminde aralikli olarak hissedilen yutma giigliigli giderek
artar ve Onceleri kat1 gidalara kars1 gelisen disfaji, ilerleyen donemlerde sivi gidalara
kars1 da geligir. Istahsizlik, halsizlik, kilo kaybi, regiirjitasyon, retrosternal rahatsizlik
hissi, sirta yayilan gogiis agrisi, hematemez ve melena diger semptomlar arasinda yer
almaktadir. Ayrica rekiirren larengeal sinir invazyonuna baglhh ses kisikligi,
trakeobronsiyal fistiil, aspirasyon veya akciger metastazlarina bagli oksiiriik, tekrarlayan
pnomoniler gozlenebilir. Hastaligin ileri evresinde hepatomegali, supraklavikular
adenopati, biiylimiis supraklavikular lenf nodlarna bagli brakial pleksus basis1 ve
stiperior vena kava sendromu, metastazlara bagl kemik agrilari, frenik sinir tutulumuna

bagl diyafragma paralizisi goriilebilir.
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2.3. Ozofagusun Tiimérleri

2.3.1. Ozofagusun Benign Tiimérleri

Ozofagusun benign tiimérleri nadir olup 6zofagus tiimorlerinin %1’inden daha
azin1 olusturur.

Skuaméz papillom: Ozofagusun nadir benign tiimorlerindendir. Skuaméoz
papillomlar endoskopi ile tesadiifen saptanirlar. Ozofagusun alt 1/3 kismmda daha sik
yerlesirler. Genelde tek ve 1 cm’den kii¢iik mukozal nodiiler lezyon olarak bulunurlar.
Genel olarak orta yas ve lizeri erkeklerde saptanir. Cogu skuamdz papillom matiir
skuam6z epitelle ¢evrili fibrovaskiiler alanlardan olusan egzofitik biiyiimeler
seklindedir. Endofitik papillomlar nadirdir. Skuamdéz papillomlarda etken olarak human
papilloma viriis (HPV) gosterilse de, HPV’nin koilositik degisimden sorumlu olduguna
dair literatiirde ¢eligskiler mevcuttur. Her ne kadar bir calisma vakalarin %50 kadarinda
HPV nin varligimi bulmussa da diger ¢alismalarin ¢ogunlugunda HPV’nin sadece kiiciik
bir vaka grubunda gorildiigi ileri striilmistiir (36-38). Skuamdz papillomalarin
cogunlugunun kronik mukozal hasar sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Skuaméz
papillomalarin skuaméz epitelyal displazi ve skuamdz karsinom gelisiminde Oncii
lezyonlar oldugu kanitlanmamistir. Bu yiizden tek basmna skuamdéz papillom varligi
takip endoskopi i¢in endikasyon bulgusu degildir (38).

Dev fibrovaskiiler polip: Cogunlukla 6zofagusun iist 1/3 kisminda ortaya ¢ikan
timorlerdir. Erkek cinsiyette daha sik izlenir. Liimen i¢i kitleler olarak godzlenen
polipler 10 cm’den daha biiyiik boyuta ulastiklarinda dev polip admn1 alirlar. Bu kitleler
agza kadar uzanabilir ve larinksi etkilerlerse asfiksiye neden olabilirler. Polipler benign

skuamoz epitel ile cevrili, orta derecede vaskiiler bir bag dokusuna sahiptirler (39).
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Skuam6z papillomalardan boyutlar1 ve pedinkiilleri sayesinde ayirtedilirler. Benign
kabul edilen bu lezyonlar nadiren tekrarlarlar (40).

inflamatuar psédotiimér (Inflamatuar fibroid polip): Ozofagusta nadir
rastlanilan lezyonlardir. Lezyonlarm smirlari infiltratif 6zellikte olup klinik olarak
malign davranig gosterirler. Histolojik olarak stromal 6dem, plazma hiicreleri, eozinofil
ve histiyositlerden olusan yaygin inflamatuar infiltratlar ile fibroblastlarin gelisigiizel
proliferasyonundan olusurlar (41). inflamatuar psédotiimorler ig hiicreli karsinom ve
malign sarkom ile ayirici tanis1 yapilmasi gereken lezyonlardir. Atipik mitozun yoklugu
ve tek diize, orta derecede stromal hiicrelerin varlig1 ayrimda 6nemlidir (42).

Ozofageal submukozal gland kanal adenomasi: Submukozal bezlerin
kanallarindan kaynaklanan, genellikle 1 cm’den daha kiiciik boyutlu, yiizeyleri normal
skuamoz epitelle ortiilii polipoid kitlelerdir. Sialoadenoma papilloferuma denilen mindr
tikkriik bezi kanali tiimoriine benzeyen bu tiimorler 6zofagusun benign submukozal
tiimorleridir.

Graniiler hiicre tiimorii: Ozofagusta yaygm olmayan bu tiimérler cogunlukla
tesadiifen saptanirlar. Erkeklere oranla kadinlarda daha sik saptanir. Afrika kokenli
insanlarda daha yiiksek insidansa sahiptir (43). Graniiler hiicre tiimorleri ¢cogunlukla
distal 6zofagusta 1 cm’den kiiclik subepitelyal kitleler olarak goriiliirler. Schwann
hiicrelerinden kaynaklandig1 diisliniilen bu tiimorlerin ¢ogunlugu benign 6zellikte olup
cerrahi rezeksiyon gerektirmezler. Ancak boyut artisi, niikleus pleomorfizmi ve mitotik
aktivite varligi malign doniisiim belirtileridir. Bununla birlikte az sayida vakada bu
tiimorlerin malign dontistim gosterdigi bildirilmistir (43).

Leiyomyom: Ozofagusun en yaygm benign tiimériidiir. Cogu klinik bulgu

vermez. Semptomatik olan vakalarin oranit malign tiimorlerden daha azdir (42). Kiiciik
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letyomyomlar baska nedenler ile muayene edilen 6zofaguslarin %8’inde tesadiif olarak
saptanirlar (44). Semptomatik leiyomyomlarin ¢ogu 5 cm’den kiigiik, tek, intramural
kitleler olarak gozlenirler. Sinirlar1 belirgin ve kapsiilsiiz olan bu kitlelerin ¢ogu
miiskiilaris propria tabakasindan kaynaklansa da bazilar1 miiskiilaris mukozadan ve
vaskiiler diiz kas tabakasindan gelisir. Nadiren liimene dogru biiyliyen sapli polipoid
lezyonlar olarak gozlenirler. Baryumlu incelemelerde 6zofagus duvarindan kaynaklanan
dolum defekti olustururlar.

Leiyomyomatozisin kalitsal olup otozomal dominant olarak gec¢is gosterdigini ve
Alport tipi sendrom, gastrointestinal bolgenin diger boliimlerinde izlenen leiyomyomlar,
akalazya ve vulvar leiyomiyomatozis gibi durumlar ile iliskili oldugunu belirten bazi
raporlar mevcuttur (42,45-47).

Ozofagusun diger benign mezenkimal lezyonlari: Schwannom, lipom ve
lenfanjiyom 6zofagusta rastlanilan nadir lezyonlardir (48).

Ozofagusun neoplastik olmayan tiimérleri: Bu grup icerisinde yer alan
duplikasyon kistleri miiskiilaris propria ile c¢evrili intramural kitlelerdir. Baryumlu
0zofagus incelemelerinde diger intramural kitlelerden ayrimi yapilamaz. BT de diisiik
dansiteli, MRG’de T1 agwhkli goriintiilerde hipointens, T2 agirlikli goriintiilerde
hiperintens olarak izlenirler. Bazen kompleks sivi yapilar1 nedeni ile BT de yumusak
doku dansitesinde ve T1 agrlikli goriintiilerde hiperintens olarak goriilebilirler.
Noroenterik kistler ise arka mediastende, sinirlar1 belirgin yuvarlak veya oval kitleler

olarak izlenirler.
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2.3.2. Ozofagusun Malign Tiimérleri

Ozofagus tiimérlerinin ¢ogunlugu malign olup, bunlarm %99’unu skuaméoz
karsinom ve adenokarsinom olusturmaktadir (37,49). 2005 yilinda 13.570 6liim ve
tahmini yeni tan1 alan 14.520 vaka ile 6zofagusun adeno ve skuamdz kanserlerinin, tiim
ozofagus kanserlerinin %95’ten fazlasini olusturdugu belirtilmektedir (50). Ozofagusun
diger lenfoma, sarkom ve metastatik tiimdrleri ise nadirdir.

Skuaméz karsinom

Bat1 tlkelerinde siyah irkta 5 kat daha yaygin olarak goézlenen skuamoéz
karsinom’un bu iilkelerde daha yaygin goriilmesinin nedeni olarak alkol ve tiitiin
tiketimi gosterilmektedir. Ayrica akalazya, tylosis palmaris, Plummer-Vinson
(Paterson- Kelly) sendromu, ¢olyak hastalifi, radyasyona maruz kalma hikayesi ve
yatmadan Once yemek yeme anamnezi daha az yaygin risk faktorleri arasinda yer
almaktadir (51). Bununla birlikte bas ve boyun skuamoz kanserli hastalarda ortak riskler
nedeni ile metakron 6zofageal skuamoz karsinom gelisme riski artmaktadir (51,52).

Erken evrede genellikle klinik bulgu vermezler. Ilerlemis olgularda disfaji en
onemli semptomdur ve ileri evre hastalarin yaklagik %50 -75’inde saptanir. Bunun yani
sira sirta vuran siirekli agr1 ile birlikte odonofaji ve kilo kaybi eslik eder. Ayrica
aspirasyon, pndmoni ve kronik oksiiriige sebep olacak sekilde trakeo6zofageal fistiiller
olusabilir (48).

Skuamo6z kanserlerinin yaklasik %50°si 6zofagusun orta 1/3 kisminda, %30’u alt
1/3 kisminda ve %20’si iist 1/3 kisminda ortaya ¢ikar (51). Makroskopik olarak fungal,
iilseratif ve infiltratif olarak izlenirler. Fungal tipteki tiimorler %60 orani ile skuaméz
karsinomun en yaygin seklini olusturur. Bu tip tiimorler liimene dogru biiyiir ve

genellikle obstriiksiyona neden olurlar. Ulseratif olanlar genellikle ¢ikintili kenarli genis
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bir iilserden olusurken, infiltratif tipteki timorler ise cogunlukla c¢evresel kalinlagsma ve
rijidite olustururlar. Infiltratif tiimdrlerde belirgin intraluminal komponent bulunmaz ve
mukozal yiizey graniiler veya nodiiler izlenir (53).

Ozofageal skuamdz karsinom prognozunda giimiis pozitif niikleus belirleyici
alanlar, prolifere hiicre niikleus antijeni, MIB-1, epidermal biiylime faktér reseptorii
onemli tiimor belirleyicileridir (54). Ancak bu faktorler tek basina prognozu belirlemede
basarisizdir (55,56).

Skuaméz karsinomada oncii lezyonlar: Skuamoz displazi skuamdz karsinom
gelisiminde Oncii lezyon olarak gosterilmektedir ve agir derece displazinin bir sonraki
asamas1 in situ karsinoma olarak degerlendirilmektedir. Skuaméz displazi skuamoz
karsinom insidansmin artmig oldugu populasyonlarda, skuaméz karsinom ile ayni
siklikta gozlenir (57,58). Ayn1 zamanda skuaméz displazi skuamoz karsinom ile bazi
ayn1 genetik degisimlere sahiptir (59). Sitolojik olarak skuaméz displazi neoplazik
ozelliklere sahip olup siklikla invaziv skuamoz karsinomaya komsu alanlarda bulunur.
Bunun yani sira tek basina yiiksek dereceli skuaméz displazi komsu bir kanser
olmaksizin ¢ok nadir yakalanir. Tedavi segenegi olarak endoskopik mukozal
rezeksiyon, lazer tedavisi ve radyasyon tedavisi uygulanabilir. Yiiksek dereceli skuaméz
displazi 6zofagusta diffiiz degisiklige nadiren yol acar. Bu tiir durumlarda ise profilaktik
0zofajektomi endikasyonu vardir (60).

Skuaméz karsinomun prognozu: Skuamoz hiicreli kanserlerin ¢cogu ilk teshis
edildikleri anda ileri evrede olup prognozlar1 kétiidiir. Erken evre 6zofagus kanserleri
ise %80’e ulasan hayatta kalma orani ile nispeten tedavi edilebilir lezyonlardir (23).
Erken evre Ozofagus kanserleri lenf nodu tutulumu olmadan mukoza ya da

submukozada smirli lezyonlar olarak izlenir. Patolojik tiimor evresi kanser vakalarinda
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yasam siiresinin en iyi belirleyicisidir (61). Bes yillik yasam siiresi, mukozaya
invazyon ile smirli T1 evre tiimorler icin %42-80 iken, adventisyaya invazyonun
izlendigi T3 evre tiimorler i¢in bu oran %15-26’dir (62,63). Mukozal tiimorler 5 yillik
bir yasam siiresi saglayabilme hususunda prognostik 6neme sahip olduklarindan dolay1
mukozaya invazyon ile sinirlt T1 tiimorlerin submukozaya invaze tiimorlerden ayrimi
onemlidir (64,65). Ozofagus kanserinde vaskiiler invazyonun varlig1 tek basina kotii
prognoz gostergesidir (66). Vaskiiler invazyon submukozaya ulasan tiimorlerin %50’
sinde ortaya ¢ikar (67). Ozofagus gastrointestinal kanalin serozas1 olmayan tek bdliimii
oldugu i¢in 6zofagusun skuamdéz hiicreli kanserleri tiroid, larinks, trakeobronsiyal agac,
aorta, perikardiyum, akcigerler ve diyafragmaya dogrudan yayilabilir. Ozofagusun lenf
nodu drenaji mediastinum vasitasi ile boyun bolgesinden gastrohepatik ligaman ve
¢Olyak lenf nodlar1 dahil {ist abdomene kadar uzandigindan, lenf nodu metastazlar1 lenf
nodu drenaj yolu boyunca herhangi bir yerde bulunabilir. Ozofagus kanserlerinde uzak
metastazin en yaygimn izlendigi alanlar %45 orani ile abdominal lenf nodlari, %35
karaciger, %20 akciger ve %18 oraninda intratorasik tiimdrler i¢in uzak bir bolge olarak
diisiiniilen servikal ve supraklavikular lenf nodlaridir (68).

Skuaméz karsinomun histolojik alt tipleri: Bazaloid karsinom, verriikoz
karsinom, adenoskuamdz karsinom, igsi hiicreli karsinom (sarkomatoid karsinom) gibi
nadir goriilen alt tipleri mevcuttur. Bazal skuam6z karsinom daha ¢ok distal 6zofagusta
goriiliir. Histolojik olarak az miktarda sitoplazma iceren epiteloid hiicre birikimlerinin
izlendigi bu alt tipte, mindr tiikrikk bezlerinin adenoid kistik karsinomasina benzer
sekilde, sekilleri belirsiz eozinofiller mevcuttur. Bundan dolay1 bu tiimorler gecmiste
adenoid kistik karsinom olarak siniflandirilmistir. Ancak bolgesel lenf nodlarma

metastazin nadiren izlendigi adenoid kistik karsinomlarin aksine, bu tiimdrlerin biiyiik
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bir kisminda vaskiiler invazyon ve lenf nodu metastazi saptanir. Bu nedenle bu tiimorler
bazaloid skuamdz karsinom olarak siiflandirilir. Adenoskuaméz karsinomlar genellikle
epitelyal displaziden kaynaklanan ve tipik olarak skuaméz karsinom ya da
adenokarsinom gibi kotli prognoza sahip tiimorlerdir (69). Verriikoz karsinomlar
0zofagusta nadir rastlanilan, yavas biiyliyen nispeten benign tiimorlerdir. Bu lezyonlar
daha ¢ok iist solunum yollarinda, deride ve kadin genital organlarinda goriiliir. 1gsi
hiicreli karsinomlar ise genellikle polipoid yapida tiimorlerdir. Polipoid biiyiimeleri
nedeni ile bu tiimorler erken evrede yakalanirlar ve skuamoz karsinomdan daha iyi
prognoza sahiptir (70).

Adenokarsinom

1970 yillarina kadar skuamoz karsinom 6zofagusun en yaygin tiimorii iken son
20 yilda distal 6zofagusda ve gastroozofageal bileskede adenokarsinom gelisme
insidansinda dramatik bir artis saptanmustir (71). Bati Avrupa ve Amerika Birlesik
Devletlerinde yaygin goriilen skuaméz hiicreli kanserin adenokanserler ile yer
degistirdigi  gozlenmistir  (26). Ozofagustaki adenokarsinomlarm  ¢ogunlugu
gastroozofageal reflii sonucu gelisen Barrett metaplazisinden kaynaklanir. Barrett
0zofaguslu hastalarin bircogu asemptomatiktir ve bu gruptakilere tan1 konulamadig i¢in
Barrett 6zofagusundan adenokarsinom gelisme riski oran olarak net degildir. Ancak
Barrett 6zofaguslu hastalarda adenokarsinom gelisme riski tahmini olarak 30-125 kat
artiy gostermektedir (48). Yine Barrett metaplazisi olan hastalarda adenokarsinomlarin
genel goriilme sikliginin %10 oraninda oldugunu ve dolayist ile etkilenmis hastalarda
yillik endoskopik takip gerektigini belirten caligmalar mevcuttur (72,73). Barrett
0zofagus genel olarak 6zofagus distal ugta olusur. Buna bagl gelisen adenokanserlerde

distal ucta izlenir ve mide kardiyasina uzanma egilimi gosterirler. Barrett metaplazisi
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yaygin oldugu zaman adenokanserler 6zofagus orta kesiminde de izlenebilir ancak
servikal bolge adenokanserleri seyrektir. Ayrica nadiren ektopik gastrik mukozada
epitelyal displazi ve adenokanser goriilebilir (74,75). Ancak metaplazik Barrett
epitelinin aksine konjenital ektopik gastrik mukoza 6zofagusun malign hastaliklar1 i¢in
onemli bir risk faktorii degildir (74).

Skuamo6z karsinomda oldugu gibi adenokarsinomanin da 6ncii lezyonlar1 ve bu
kanserin erken evreleri asemptomatiktir. Ancak bu grup icerisinde, gastrodzofageal
reflii hastalig1 i¢cin endoskopi uygulanan hastalarda Barrett 6zofagusun displastik epiteli
ya da erken evre karsinomu yakalanabilir.

Ozofagusun adenokanserleri morfolojik olarak skuamdz hiicreli kanserler ile
benzer 6zellikler tasir. Ancak skuamdz hiicreli kanserlerde izlenen fungal tipin aksine
adenokanserlerde iilseratif tip daha siktir. Bunun yanisira fungal tip, polipoid biiylime
ve belirgin bir tiimdr goriintlisii olmadan diiz bir mukoza goriiniimii adenokanserlerde
izlenen diger morfolojik goriiniimlerdir.

Adenokarsinomada o6ncii lezyonlar: Ozofagusun adenokarsinomlarmin
cogunlugu Barrett 6zofagusundan gelisir. Barrett 6zofagus gastrodzofageal refliiden
kaynaklanan, kronik irritasyon sonucunda alt 6zofagusta mukus sekrete eden kolumnar
epitelin yerini metaplastik olarak stratifiye skuaméz epitelin almasidir. Farkl
derecelerde yapisal ve sitolojik anormalliklerin izlendigi kolumnar epitelyal displazi,
disiik dereceli ve yiikksek dereceli displazi olarak siniflandirilir. Disiik dereceli
displazide genislemis, cogalmis ve hiperkromatik ¢ekirdeklerin izlendigi niikleer atipi
mevcuttur. Tabakal sekilde olabilen bu ¢ekirdeklerin ¢ogunlugu hiicrelerin alt yarisinda
izlenir. Yiiksek dereceli displazide ise niikleer atipi diisiik dereceli displazideki ile ayn1

ya da biraz daha fazla olup c¢ekirdekler bazal konumlarin1 kaybetmislerdir ve epitel
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hiicrelerinin apikal kisimlarinda tabakalanmis sekilde izlenirler. Farkli derecelerde
yapisal ve sitolojik anormalliklerin izlendigi kolumnar epitelyal displazide orta derecede
invaziv karsinom gelisme riski mevcuttur (48).

Adenokarsinom prognozu: Skuamdz hiicreli kanserde oldugu gibi klinik evre,
invazyonun derinligi, lenf nodu tutulumu ve wuzak metastazlarm belirlenmesi
adenokanserin prognozunda en onemli gostergedir (62,76). Sadece submukozay1 gegcen
adenokanserli hastalarda 5 yillik yasam siiresi %75 kadar yiliksek iken adventisya
tabakasma ulasan hastalarda bu oran %14’e kadar diiser. Ancak Ozofagus
adenokanserlerine yonelik yapilan calismalarin ¢ogunlugu tiimoér evresi ile iliskili
olmasina ragmen, bu calismalarin ¢oguna gore tiimor derecesi tek basma prognoz
gostergesi degildir (77). Bunun yanisira vaskiiler invazyonun varligi ve lenf nodu
metastazlarinin ekstra nodal yag dokusuna yayilimi kotii prognoz gostergesidir. Ayrica
adenokanserde tiimor baskilayic1 genlerden TP 53 ve TP 16 genleri inaktiftir ancak

bunlarda tek baslarina prognostik gosterge degillerdir (48).

2.3.3. Ozofagusun Diger Tiimérleri

Kiiciik hiicreli kanser: Ozofagusun kiigiik hiicreli karsinomu tiim primer
ozofagus kanserlerinin %1’inden daha azmi olusturur (77,78). Ozofagusun skuaméz
hiicreli kanseri veya adenokanseri ile birlikte bulunabilir (79,80). Kiiciik hiicreli
0zofagus kanserlerinde histolojik 6zellikler diger bolgelerde izlenen kiiclik hiicreli
kanserler ile aynmidir. Yiiksek mitoz 6zelligi gdsteren yuvarlak veya fusiform sekilli
neoplastik hiicreler i¢eren bu tiimorlerde hemen hemen hig¢ stroma bulunmazken nekroz
yaygindir. Ozofagusun kiiciik hiicreli karsinomu agresif seyirli olup erken metastaz

yapma Ozelligine sahiptir. Hastalarin yaklasik %75’inde tam1 esnasinda metastaz
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saptanir ve yasam siireleri 6 aydan daha kisa olarak belirtilmistir. Kemoterapiye kismen
cevap veren bu tiimorlerin prognozlar1 genel olarak kotidiir (76,78,81).

Ozofagusun néroendokrin tiimérleri: Ozofagusun néroendokrin 6zellikli
tiimorleri nadirdir. Bu grup icerisinde yer alan karsinoid tlimorlerde mitoz yoktur veya
nadir olarak saptanir. Bu tiimorlerin ayrimmda kromogranin, sinaptofizin, Leu-7 ve
noron spesifik enolaz gibi immunohistokimyasal boyalar kullanilir. Atipik karsinoid
timorler ise tipik karsinoid tliimorlerden daha agresif seyrettiklerinden bunlar
noroendokrin karsinom olarak da smniflandirilabilmektedir (82). Agresif biyolojik
davranis sergileyen hem tipik hemde atipik karsinoidler uzak metastaz yapabilirler.
Ancak her ikisi de primer cerrahi rezeksiyonla tedavi edilebilir (83,84).

Adenoid Kkistik karsinom: Ozofagusta nadir olarak gozlenen bu tiimérler
erkeklerde daha siktir ve ortalama goriilme yas1 65°tir. Makroskopik olarak polipoid,
ekzofitik, kismen {ilseroinfiltratif yapidadirlar. Submukozal yerlesimli olan bu
timorlerin ylizeyleri normal Ozofagus epiteli ile kaplidir. Bu nedenle biyopsi
orneklemesi yapilamayabilir. Histolojik olarak tiibiiler, kribriform, solid ve bazoloid
patern gosterirler. Bu tiimorler tiikriik bezinden kaynaklanan tiimorlerden farkli olarak
daha fazla solid ve bazaloid patern gosterdikleri i¢in, biyopsi Orneklemelerinde
indiferansiye ve kiiciik hiicreli 6zofagus tiimorlerinden ayrimlart zordur. Tami
konuldugu esnada uzak metastaz orani yiiksek olabilen bu tiimorlerin prognozu kétiidiir
(48).

Paget hastahigi: Meme ve vulvanin paget hastaligina benzer ve 6zofagusta nadir
olarak izlenir. Ozofagusun submukozal glandlarm duktuslarinin intraepitelyal neoplazisi
olarak baglayan bu tiimérler histolojik olarak skuamdéz displazi veya skuamdz karsinom

ile benzerlik gosterir. Ancak skuamoz displazi veya skuamdz karsinomda izlenen
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intraepitelyal komponent glandiiler farklilasmadan yoksundur. Ozofagusun primer
malign melanomu paget hastaligina benzeyen ve yiizeyel yayilma gosterebilen
tiimordiir. Pagetten ayiric tanisinda melanomda melanin pigmentinin varligi ve S-100,
HMB- 45 ile pozitif boyanmasi 6nemlidir.

Leiyomyosarkom: Ozofagusta nadir olarak goriilen, bilyiime hiz1 yavas, diisiik
dereceli malign tiimorlerdir. Diiz kas kokenli olup 6zofagusun diiz kaslardan olusan
distal 2/3’liik kisminda izlenirler. Hastalarin ¢ogu yavas ilerleyen disfaji ve kilo kaybi
sikayeti ile bagvurur. Ayrica iilserlesen tlimorlerde gastrointestinal kanama gozlenebilir.
Baryumlu o6zofagus grafilerinde {ilserlesen ve kavitasyon gosteren genis, lobiile,
submukozal kitleler olarak izlenirler. BT de merkezi nekrotik, biiyiik, heterojen olan
ekzofitik kitlede limen dis1 hava ve kontrast varlig1 karakteristik bulgu olarak izlenir.
MRG’de ise tiimor T1 agirlikli goriintiilerde kas ile izointens, T2 agirlikli goriintiilerde
hiperintens olarak gozlenir. Leiyomyosarkomlarda %35’e ulasan 5 yillik yasam siiresi
ile erken cerrahi tedavi esastir (4).

Kaposi sarkomu: Daha ¢cok AIDS’li hastalarda rastlanilan ve malign 6zellikler
tastyan bir tiimordiir. Kaposi sarkomlu hastalarin yaklasik %50’sinde gastrointestinal
tutulum mevcut olup genellikle mide ve incebagirsaklar etkilenir. Ozofagus tutulumu
nadirdir. Ozofagusun etkilendigi kaposi sarkomlu hastalarda alinan baryumlu grafilerde,
multipl sayida submukozal kitle veya polipoid lezyonlar izlenir.

Lenfoma: Ozofagusta hematopoetik malign bir tiimoriin varhg, genellikle
sistemik bir malign tiimér veya mediastinal tiimor’e ikincil olarak ortaya g¢ikar.
Ozofagusta submukozal bir kitle veya iilserasyon olarak gdzlenen primer lenfoma alani

oldukca nadirdir (49,85,86). Ancak AIDS’li hastalarda 6zofagusta primer lenfoma
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gelisiminde artis mevcuttur (87,88). Biyopside atipik lenfoid hiicrelerin varlig: ile tani
konulur.

Malign melanom: Malign melanomlar 06zofagusun primer malign
neoplazmlarinin yaklasik olarak %0.4’iinii olusturur. Ozofagusta izlenen malign
melanomlar ¢cogunlukla metastatiktir. Primer 6zofageal lezyonun tanis1 ancak dikkatli
klinik muayene sonrasinda cilt veya okiiler primer tiimorler ekarte edildikten sonra
konur. Ozofagusun orta ve alt 1/3 boliimiinde polipoid gériiniimde olan bu lezyonlar
yogun pigment icerirler. Histolojik olarak deri kaynakli malign melanomlara benzerler.
Degisik oranlarda epiteloid, igsi hiicrelerden olusan bu tiimérler, S-100, HMB-45 ve
vimentinle pozitif boyanirken, sitokeratin, epitelyal membran antijen ile
immiinreaksiyon gdstermezler. Ozofagusun malign melanomlari, 6zofagusta zengin
lenfatik ve vaskiiler pleksuslarm varligi nedeni ile derideki malign melanomlardan daha
kotii prognoza sahiptir. Tedavi segenegi olarak cerrahi rezeksiyonun uygulandigi bu
timorlerde, bagvuru esnasinda hastaligin ileri evrede olmasi ve tliimoriin agresif

biyolojik davranisi nedeni ile prognoz kotiidiir (48).

2.4. Ozofagus Kanserinde Tam Yontemleri

Anamnez: Ozofagus kanserleri erken evrede sessiz tiimérler olduklarindan
cogunlukla bu evrede tan1 almalar1 zordur. Hastalarin biiyiik bir oraninda ilk bagvuruda
evre 3-4 hastalik saptanir. Amerika Birlesik Devletlerinde 6zofagus kanserli hastalarin
yaklasik %20-30’unda bagvurduklar1 anda uzak metastatik hastalik mevcuttur (22,68).
Bu grup hastalarm %90’1inda yaklasik 2-4 aydir devam eden belirsiz sikayetler vardir
(89). Bu nedenle hastalarda olusan gidalarin takilma hissi tiimor varligir agisindan

uyarici olmalidir. Ozofagus kanserinde erken tani i¢in agresif degerlendirme gerekir. Bu
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yilizden disfaji sikayeti olanlarda 6zofagus kanserinden siiphelenilmeli, kisa siirede asir1
kilo kaybi, karmn agrisi, kemik agris1 gibi semptomlarda metastatik yayilimlarin
olabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir.

Baryumlu Ozofagus Grafisi: Yutma giicliigii, retrosternal agr1, regiirjitasyon,
odinofaji (yutarken agri duyma) sikayeti olan hastalarda uygulanan bir radyolojik
tetkikdir. Agizdan, baryum siilfat olarak adlandirilan kontrast maddenin verilerek
ozofagus kontiirli, mukozast ve es zamanli 6zofagus fonksiyonlar1 degerlendirilir.
Baryumlu grafi tek kontrastli 6zofagus tetkiki veya cift kontrasthh 6zofagus tetkiki
seklinde uygulanabilir. Tek kontrastli 6zofagus tetkikinde orta yogunlukta, %100
konsantrasyonda (W/ V), diisiik viskozitede baryum siilfat; ¢ift kontrastli 6zofagus
tetkikinde ise yiiksek yogunlukta, %250 konsantrasyonda (W/ V), diisiik viskozitede
baryum siilfat kullanilir. Tek kontrasth 6zofagus grafisi 6zellikle 6zofagusa distan basi
olup olmadigin1 ve 6zofagusun motilite bozukluklarini degerlendirmek i¢in uygulanir.
Cift kontrast 6zofagus grafisi ile ise motilite bozukluklar: disinda 6zofagus hastaliklari
arastirillir (90). Erken evre 6zofagus kanserlerinin tanisinda ¢ift kontrast baryumlu
ozofagus tetkiki yararli olmasma ragmen, kanser gostergesi olarak siipheli, seyrek
lezyonlarm varligi bu tetkikin spesifitesini azaltir. Ozellikle adenokanserler lokal
diizensizlik veya daha dnceden var olan bir peptik iilser zemininde nodiil olusumu ile
kendilerini gosterebildiklerinden, baryumlu grafilerde izlenen bu alanlarin erken evre
tiimorler acisindan endoskopi ve biyopsi ile degerlendirilmesi gerekir.

Baryumlu grafilerde erken evre 6zofagus kanserleri kiigiik polipoid lezyonlar,
plak benzeri lezyonlar veya 6zofagus duvarinda lokal diizensizlikler seklinde izlenir
(4,91). Ancak bu evrede baryumlu grafilerde 6zofagus liimen ve mukozasi normal

olarak da gozlenebilir. Yine bazi erken evre kanserlerde benign skuaméz papillomalarda
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oldugu gibi lobiile kontiirlii, sapsiz, polipoid lezyon benzeri radyolojik bulgular
saptanabilir.

Ileri evre 6zofagus kanserlerinde alman baryumlu grafilerde ise liimende tiimore
bagl diizensiz daralma, dolma defekti, tlimor proksimalinde dilatasyon, tiimdre bagl
mukozal yapmnin kaybolmasi, tiimoriin iist kenarinda omuz isareti denen keskin kenar
varligi, lezyonun limende yaptig1 darhiga bagli opak maddenin gecisinde zorluk ve
lezyonun bulundugu bélgede yumusak doku kitlesi tespit edilir (92). Yine 6zofagusun
servikal parcasinda tiimoriin varligma bagl vallekulalarda baryum toplanmasi veya
hipofarinkste baryum gegisinde asimetri ve distorsiyon izlenebilir (2). Ozofagus pasaj
grafileri ile tlimoriin yeri, limende yaptig1 darlik ve eslik edebilecek diger 6zofagus
patolojileri degerlendirilebilirken 6zofagografilerin tiimor evrelemesine katkis1 yoktur.

PA Akciger Grafisi: Ileri evre 6zofagus kanserli hastalarin gogunun gogiis
grafisinde mediastinal genisleme, trakeada yer degisikligi, kalinlagsmis retrosternal ¢izgi
ve distalde tikanikliga bagli 6zofagus liimeninde hava sivi seviyelenmesi yaygin olarak
izlenir (4,23).

Endoskopi: Ozofagus kanser siiphesi olan hastalarda lezyonu dogrudan gérme
ve biyopsi alma imkani saglamasi nedeni ile uygulanan bir tetkiktir. Ayn1 zamanda
endoskopi ile lezyonun st smir1 ve etraf dokulara fiksasyonu degerlendirilebilir.
Ozofagus tiimorleri endoskopik olarak genellikle frajil, obstriiksiyon olusturan ekzofitik
bir kitle seklinde veya diizensiz kenarli normal mukozayr asmus iilsere lezyonlar
seklinde izlenir. Ayrica submukozal infiltrasyonlara bagh 6zofagus duvarinda olusan
motilite kayb1 ve tlimore eslik eden baska bir primer tiimor odagi da endoskopik olarak
tespit edilebilir. Endoskopi ile dogrudan tespit edilemeyecek kadar kiiciik lezyonlari

aciga cikarmak i¢in lugol boyama teknigi kullanilir.
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Kardiyada yerlesen tiimorlerin endoskopi ile degerlendirilmesi zordur.
Genellikle tiimoriin intramural yayilimma bagli gelisen kasilma ve 6deme baglh
limende artan darlik hem tiimoriin endoskopik olarak gdsterilmesini hemde lezyondan
biyopsi alinmasini gliclestirir.

Endoskopik Ultrasonografi: Endoskopik ultrasonografi 6zofagus kanserinin
tan1 ve evrelendirilmesi i¢in kullanilan bir goriintiileme yontemidir. Cevre dokulara
invazyonun degerlendirilmesinde ve metastatik mediastinal lenf bezlerini tespit etmede
faydalidir. EUS’da tiimorlii doku diizensiz smirli hipoekoik bir kitle olarak izlenir.
EUS’un invazyonu ve lenf bezlerini tespit etmede BT den daha dogru sonuclar verdigi
ve BT ile invazyonun tespitinin dogruluk oranmin %52.7, endoskopik ultrasonografinin
ise %82 oldugu rapor edilmistir (35). Bagka bir calismada endoskopik ultrasonografinin
timOr invazyon derecesini belirlemede ki dogruluk oranmin %90, lenf nodu
tutulumunun goésterilmesinde ki dogruluk oranmin ise %85 oldugu belirtilmistir (1).
EUS %380’nin tlizerinde bir dogruluk orani ile giiniimiizde 6zofagus kanseri igin lokal
evrelemenin dogru araci olarak goriilmektedir (93). Ancak bir takim teknik zorluklar1
mevcut olup stenotik tiimdrlerden endoskopun gecememesi nedeni ile vakalarn %17-
25’inde basarisizlik orami bildirilmistir (94). Ayrica EUS’un baska bir dezavantaji da
iilser baglantili inflamasyon ile infiltratif timorlerin ayrimimda smnirli olmasidir (95,96).
Yine bu yontemde ¢Oziiniirliigii artrmak icin yiiksek frekanshi transdiiserler
kullanildigindan tiimoriin derinindeki yapilarin goriintiilenmesini zorlastirmakta ve
tiimor disindaki cerrahi rezeksiyon alanin belirlenmesini kisitlamaktadir (97).

Bronkoskopi ve Mediastinoskopi: Evreleme i¢in nadiren ihtiya¢ duyulan
yontemlerdir. Bronkoskopi 1/3 {ist veya orta Ozofagus tiimorlerinde olasi

trakeobronsiyal tutulumu dogrulamak veya dislamak i¢in kullanilir. Bronskopide
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submukozal lenf bezlerinin tutulumuna bagli karina kiintligii izlenebilir. Ayrica
bronkoskopi esliginde transkarinal aspirasyon ile sitolojik &rnekler almabilir.
Mediastinoskopi ile de bolgesel lenf bezleri degerlendirilerek evrelemeye katkida
bulunulur.

Pozitron Emisyon Tomografi: PET hala klinik inceleme asamasinda olmasina
ragmen operasyon planlanan hastalarda dogru evreleme, radyoterapi ve kemoterapi
rejimine cevabi degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir (98,99). Son yillarda 6zofagus
kanserli hastalarda metastatik lenf nodu varligini tespit etmede PET’in roli
degerlendirilmektedir. Normal hiicre ile karsilastirildiginda malign hiicrelerin daha
yiiksek oranda glukoz tutmalar1 esas alinarak yapilan birkac¢ calisma, PET in 6zofagus
kanserli hastalarin yaklasik %20’sinde radyografik olarak gizli uzak metastazi
tanimladiginm1 gostermistir (100,101). PET’in dezavantaji anatomik olarak detay
vermemesinin yanisira lem’den kiiciik lezyonlarin tanimlanmasi i¢in sensitif degildir.
Bununla birlikte tiimor cevresindeki metastatik lenf nodlarini tanimlamada %20-50
oraninda diisiik bir sensitiviteye sahip iken daha uzak metastatik lenf nodlarini
tanimlamada artan dogruluk oran1 ve %90 sensitivite rapor edilmistir (102,103). Ayrica
BT ve PET goriintiilerin birlestirilerek olusturuldugu yeni PET/ BT taramasinin avantaji
nedeni ile PET kismi bagvurulan bir yontemdir.

Bilgisayarh Tomografi: BT 6zofagus kanserinin evrelendirilmesinde tercih
edilen goriintileme yontemidir. BT ile gorintiileme islemi esnasinda supin
pozisyonunda ki hastaya nefes tutturularak ve kesit kalinlig1 8-10 mm olacak sekilde
goriintiiler alinir. Goriintiileme toraks baslangicindan itibaren {ist abdomenide
kapsayacak sekilde yapilir. Incelemenin iist abdomeni kapsamasi karaciger

metastazlarmni, ¢olyak, aortik ve retroperitoneal yayillimi degerlendirmek acgisindan
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onemlidir. Bununla birlikte metastatik karaciger hastaligini degerlendirmek igin BT
taramalarmin sensitivitesi lezyonun boyutuna baghdir (104,105). BT ile 1 cm’den daha
biiyiik lezyonlari ¢cogunlugu tanimlanirken, intravendz kontrast madde kullanilmadan
yapilan taramalarda veya tiimoriin boyutunun 1 cm’den daha kiiciik oldugu
metastazlarda sensitivite diiser. BT incelemelerinde oral diliie suda eriyen kontrast
madde 6zofagusun liimen devamliligini takip edebilmek, 6zofagus duvar kalinligmi ve
kitlenin 6zofagustan kaynaklanip kaynaklanmadigmi tespit etmek icin uygulanirken
kalp, mediastinal damarlar ve karacigerin opasifikasyonunu saglamak icin ise
intravendz kontrast madde uygulanir. BT ile 6zofagus duvar kalinlagsmasi, limen
icerisine uzanan kitle lezyon varligi ve 6zofagus liimeninde genisleme, tiimor ile komsu
yapilar arasinda ki yag planlarinin tutulumu, olasi perforasyon ya da trakeobronsiyal
fistiil varligi, lenf nodlarinda biiyliime ve uzak organ metastazlar1 tespit edilir (106,107).

Timor-Lenf nodu—Metastaz (TNM) smiflamast dikkate alindiginda BT’ nin
timor evrelemesindeki dogruluk orani %39-100 oraninda degismektedir. Bu diisiik
dogruluk oranlarmnin nedeni BT nin tiimdriin mediastinal yag dokusu ve ¢evre dokulara
ekstraliiminal yayilimini saptamadaki yetersizligi olarak belirtilmektedir (108). BT de
yumusak doku kontrastinin yoklugu nedeni ile 6zofagus duvarmin tabakalarini tek tek
goriintiilemek ve 6zofagus duvari ile benzer dansiteye sahip tiimorii bu lokalizasyonda
belirlemek miimkiin degildir. Bu yiizden BT ile 6zofagus duvarmin Otesini veya
0zofagus duvar1 boyunca yayilmis timor derinligini dogru olarak tanimlamak zordur
(109). Bununla birlikte lokal ya da sirkiiler tarzda diizensiz duvar kalinlasmasi olarak
tespit edilen erken evre tiimdrlerde Ozofagus duvar tabakalar1 ayr1 ayri
tanimlanamadigimdan T1 ve T2 evre tiimor ayrimi yapilamamaktadir. BT ile 6zofagus

kanserinin aortaya invazyonunu degerlendirmede, kriter olarak tiimdriin aorta
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cevresindeki yagli planlar1 silme derecesi esas alinmaktadir. Tiimor tarafindan yaglh
planlarda silinme 90 dereceden daha fazla ise tiimOriin aortaya invazyonundan soz
edilir. Ayrica 6zofagus, aorta ve vertebra arasindaki iicgen seklindeki yag planinin
silinmesi de invazyon goOstergesi olarak kabul edilir. Takashima ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismaya gore, 6zofagus, aorta ve vertebra arasindaki liggen yag
planinin silinmesi aortaya invazyonu belirlemede %100’liik bir sensitivite ve %82’lik
bir spesifiteye sahiptir (110).

Yine BT ile yapilan incelemede tiimére komsu hava yollarinda duvarda kalinlik
artis1, hava yollarina basit ve yer degisikligi tiimor invazyonu lehine degerlendirilir.
Perikardiyal invazyon tiimore komsu perikarda kalinlasma, perikardiyal effiizyon ve
aradaki yagl planlarda silinme ile diyafragmatik krus invazyonu ise krusu cevreleyen
yag planlarmi silen yumusak dansitesinin varligi ile anlagilabilir. Lenf nodlarma
invazyonun degerlendirilmesinde boyut kriteri esas alinir. Peridzofageal, mediastinal ve
ist abdominal bolgede kisa eksen c¢apt 1 cm {lizerinde olan lenf nodlar1 invazyon
acisindan pozitif kabul edilir. BT nin invaze lenf nodlarmi belirlemedeki dogruluk orani
%355-96 arasinda degigsmektedir. Diisiik dogruluk oranlarinin nedeni 6zofagus duvarina
komsu lenf nodlarinin duvar yapisindan net ayirt edilememesi, benign nedenlere bagh
lenf nodu biiylimeleri ile metastatik tiimor aywriminin yapilamamasi ve normal boyutlu
lenf nodunda mikroskopik tutulumun varlhigi olarak degerlendirilmektedir (108). BT’
nin &zofagus kanserini evrelemedeki roliine iliskin celiskili raporlar mevcuttur. ilk
calismalara gore mediastinal yapilara invazyonun degerlendirilmesinde BT ’nin
trakeobronsiyal invazyonu belirlemede ki sensitivitesi %83-100, spesifitesi %75-100
olarak, aortaya invazyonu belirlemede ki sensitivitesi %92-100, spesifitesi %83-89

olarak rapor edilmistir (111). Ancak daha sonraki ¢aligmalarda BT’nin mediastinal
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invazyonu belirlemede diisiik sensitivite ve spesifitesinin  oldugu belirtilmistir
(112,113). Bununla birlikte ¢cok kesitli BT teknolojisinin gelisimine bagli olarak daha
ince kesit kalinliginda goriintii alinabilmesi, daha hizli tarama yetenegi, ¢cok fazli ve
dinamik caligmalara olanak saglamasi nedeni ile MDBT ile daha etkin degerlendirme
yapilabilmektedir.

Manyetik Rezonans Goriintilleme: MRG manyetik bir ortamda
elektromanyetik radyo dalgalarmin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin
goriintilye doniistiiriilmesi temeline dayanan goriintiileme yontemidir. Ik kez 1946
yilinda tanimlanan MRG yumusak doku kontrast ¢oziimleme giicii en yiiksek olan
tekniktir. MRG ile dokular T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine gore ayirt edilir. Dokudaki
protonlar ile ayni frekansta RF pulsu gonderildiginde bazi protonlar eksternal manyetik
alana antiparalel hale gecerler. Bu siire i¢inde longitudinal manyetizasyon azalarak
transvers manyetizasyona doniisiir. RF pulsu kesildigi anda protonlar yiiklenmis
olduklar1 enerjilerini geriye, sinyal seklinde vererek baslangictaki konumlarma geri
donerler. Transvers manyetizasyon kaybolurken, longitudinal manyetizasyon yeniden
kazanilir. 90 derece RF pulsundan sonra eksternal manyetik alan yoniindeki longitudinal
manyetizasyonun %63 liniin yeniden kazanilmasi i¢in gecen siireye T1, 90 derece RF
verildikten sonra maksimum diizeye ulasan transvers manyetizasyonun %37 seviyesine
inmesine kadar gegen siireye de T2 relaksasyon zamani denir. T1 agirlikli incelemeler
dokularin anatomik detay1 agisindan, T2 agirlikli incelemeler doku karekterizasyonu
acisindan onemlidir. T1 agirlikli gériintiilerde puls tekrarlama siiresi yani time repetition
(TR) diisiik degerlerde tutulur ve TR goriintiiniin T1 agwrhgindan sorumludur.

Goriintliniin T2 agirligidan ise eko sinyali dinleme siiresi yani time echo (TE) sorumlu
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olup TE degeri uzadik¢a daha fazla anatomik yapi longitudinal manyetizasyonunu
tamamlayacagindan anatomik detay azalir (6).

MRG yiiksek yumusak doku kontrasti saglamasi ve multiplanar goriintiilleme
avantajina sahip olmasi, iyonize radyasyonun kullanilmamasi ve iyotlu kontrast madde
gerektirmemesi nedeni ile tercih edilen goriintileme yontemidir. MRG’nin bu
avantajlarinin yanisira solunumsal, kardiyak ve peristaltik hareketlere duyarli olmasi,
tetkikin uzun siireli olmasi1 ve sabit ferromanyetik maddelerin artefakt olusturmasi gibi
dezavantajlar1 da mevcuttur. Periyodik solunumsal hareketten kaynaklanan artefaktlar
gorlintiiniin  bozulmasma neden olarak Onemli tanisal bulgular1 maskeleyebilir ve
patolojik lezyonlari taklit edebilir.

Ozellikle toraks incelemelerinde kalp hareketleri goriintii iizerine olumsuz
artefaktlar olusturur. Kalp hareketine bagh goriintiiniin faz kodlama ydniinde bir¢ok
hayalet artefakt1 meydana gelir ve buna bagli kalp ve komsu dokularda sinyal kayb1 ile
goriintli bulaniklagsmas1 olusur. MRG’de kalp hareketine bagl artefakt: azaltmak i¢in
uygulanan en etkin yontem EKG tetikleme yontemidir. EKG tetikleme (triggering)
yontemi ile hasta lizerinde belirli noktalara baglanan elektrotlarla saglanan ve bir nevi
EKG hatt1 seklinde olusturulan skala iizerinde, RF pulsu her defasinda ayni1 noktada
gonderilerek artefakt olusumu azaltilir. Bilgi toplama kardiak fazlar ile es zamanh
yapilir. Bu senkronizasyon ile kardiyak dokunun ardisik faz kodlama basamaklarinda
aynt pozisyonda olmasi doku sinyal intensitesinin artmasmi ve faz hatalarinin
azalmasini saglar. Bu yontemin dezavantaji inceleme siiresini uzatmasidir (6,114).

Short Time Inversion Recovery (STIR) Sekansi

MRG teknolojisindeki gelismelerle 6zofagus kanser evrelemesi icin giderek

artan oranda klinik rutin uygulamaya girmektedir. MRG ile metastatik lenf nodlarinda
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gelisen nekroz ve hiler yag dokusu tutulumu basarili bir sekilde tespit edilebilmektedir.
Bununla birlikte MRG’de yag dokusunun baskilanmasi mediastinal yag dokusu
icerisinde bulunan kii¢iik boyutta lenf nodlarinin tespit edilmesinde faydalidir (7,8). Bu
amaca yonelik MRG’de yagdan gelen sinyalleri baskilayarak altta yatan patolojik doku
sinyallerini ortaya ¢ikarmak i¢in STIR turbo SE sekansi uygulanabilmektedir.

Inversion recovery, konvansiyonel SE sekanstan tiretilir. Sekans baslangicinda
SE ve fast SE sekansinda uygulanan 90 derece RF pulsu dncesinde, 180 derecelik bir
RF pulsu uygulanir. Boylece longitudinal manyetizasyonun vektoriyel yonii tersine
cevrilir. Sonrasinda ters donen longitudinal vektor negatif yonden azalarak pozitif yone
gecerek eski konumuna gelmeye baslar. Longitudinal manyetizasyon yeniden eski
konumuna donmeye basladiktan bir siire sonra 90 derece RF pulsu gonderilerek sekans
SE sekanstaki gibi devam eder. Baglangi¢ inversiyon pulsu uygulandiktan sonra belli bir
siire sonra uygulanacak puls, dokular1 negatif, 0 ya da pozitif relaksasyon zamanina
sahip bolgelerde yakalayabilir. Bu siire¢ i¢inde bir noktada sifir degerine (null point)
ulasir. Her dokunun longitudinal manyetizasyondan yoksun oldugu ve gonderilen 90
derece RF pulsuna duyarsiz kaldigi sifir noktast mevcuttur. Bu nokta dokularin T1
siiresinin yaklasik %69’una esittir. Bu ozellik kullanilarak bazi dokulardan gelen
sinyaller baskilanir. 180 derecelik puls ile 90 derecelik puls arasi1 gecen siire inversiyon
time (TI) olarak adlandirilir ve bu siire hangi dokuya 6zgii se¢ildi ise o dokudan gelen
sinyaller baskilanir. Inversion recovery goriintiilemede yag dokusundan gelen
sinyallerin baskilanmas1 yagin kisa T1 relaksasyon zamam sayesinde gergeklestirilir.
Buna baglh STIR sekansinda 180 derece RF pulsu sonrasi gonderilen ikinci 90 derece
RF pulsu, longitudinal manyetizasyon vektorii sifir oldugu anda gonderildiginden yag

dokusunda transvers manyetizasyon olusmaz ve dolayisi ile de sinyal alinamaz. Bu
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sekansda TI degeri 300 msn’nin altinda secilerek yag dokularindan gelen sinyaller
baskilanir (6,115).

SINE MRG

Ozofagus kanserli hastalarda tedavi seceneginin belirlenmesinde, tiimériin dogru
evrelenmesi ve komsu kardiyovaskiiler yapilara dogrudan invazyonunun
degerlendirilmesi O6nemlidir. Nefes tutulumlu EKG tetiklemeli sine MRG ise
glinlimiizde 6zofagus kitleleri ile komsu kardiyovaskiiler yapilar arasindaki ayri1 veya
bagil hareketi degerlendirmeyi miimkiin kilmaktadir. Bazi calismalarda belirtildigi
iizere iki komsu alan arasindaki ayr1 hareket %100°liik bir spesifite ile invazyon
yoklugunun kesin kanitidir (9,10).

Steady state free precession (SSFP) teknigi kullanilarak olusturulan nefes
tutulumlu EKG tetiklemeli sine MRG Oncesinde konvansiyonel sekanslar ile tiimdriin
lokalizasyonu tespit edilir. Tiimor ile komsu kardiyovaskiiler yapilar arasinda siipheli
invazyon bolgesine sine MRG {izerinde iki ortogonal diizlem uygulanir. Bu iki
ortogonal diizlem {izerinde her bir diizlem icin bir’e bes kesit alinir ve bunlara biitiin
siipheli invazyon alanlar1 ve komsu kardiyovaskiiler hareketler dahil edilir. SSFP
teknigi kullanilarak tek nefes tutulum esnasinda her bir kesit i¢in yaklasik 25 faz elde
edilir. Boylece iki ortogonal diizlemin birinde tiimdriin komsu kardiyovaskiiler boyunca
ayr1 hareketi invazyon i¢in negatif, birlikte hareketi ya da hareketinin kisithlig:
invazyon i¢in pozitif kabul edilir.

Diger Yontemler: Kemik yapilar 6zofagus kanserinin yaygin metastatik alanlari
oldugundan, bu hastalarda radyoniiklid kemik taramalar1 rutin olarak yapilmalidir.

Kemik taramasinda multipl tutulum alanlarinin varligi giiclii bir sekilde metastazi
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disiindiiriirken kanser Oykiisii olan hastalarda bile tek odaklarin sadece %50’s1

metastazi gosterebilmektedir (116).

2.5. Ozofagus Kanserinde Evrelendirme

Ozofagus kanserinde hastahigin yayiliminin degerlendirilmesi, uygun tedavi
yonteminin se¢ilebilmesi, uygulanan tedavi sonuglarmin ve prognozun belirlenmesi
agisindan onemlidir. Ozofagus kanserinde duvar tutulumunun derinligi ve lenf nodu
metastazlarmin varligi kotii prognoz gostergeleri oldugundan, 2002 yilinda Amerikan
Kanser Komitesi tarafindan bu prognostik faktorleri igermesine gore TNM
smiflandrma  sisteminde degisiklikler yapilarak yeniden evreleme sistemi

olusturulmustur. Evreleme sistemi tablo 1 de gdsterilmistir (117).



33

Tablo-1: TNM simiflandirmasi ve Evreleme (117).

T: Primer Tiimor
TX: Primer tiimoriin degerlendirilememesi | Evre 0: Tis N0 M0

TO: Primer tiimor belirtisi yok Evre 1: T1 N0 M0

Tis: In situ kanser Evre 2a: T2 N0 M0

T1: Lamina propria ve submukozaya T3 NO MO
invazyon Evre 2b: T1 N1 M0

T2: Miiskiiler propriaya invazyon T2 N1 MO

T3: Adventisya tabakasina invazyon Evre 3: T3 N1 M0

T4: Cevre dokulara invazyon T4 Herhangi bir N M0

N: Bolgesel lenf bezleri Evre 4: Herhangi bir T,N M1

NX: Bolgesel lenf bezlerinin Evre 4a: Herhangi bir T,N M1a

degerlendirilememesi Evre 4b: Herhangi bir T,N M1b

NO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok
N1: Bolgesel lenf nodu metastazi var
M: Uzak metastaz
Mx: Uzak metastazin degerlendirilememesi
MO: Uzak metastaz yok
M1: Uzak metastaz var
Alt torasik 6zofagus tlimorleri:
M1a: Colyak lenf nodlarina metastaz
MT1b: Diger uzak metastazlar
Orta torasik 6zofagus tiimorleri:
M1a: Uygulanamaz tanimlama
M1b: Bélgesel olmayan lenf nodlar1 ve /
veya diger uzak metastazlar
Ust torasik 6zofagus tiimérleri:
MT1a: Servikal lenf nodlarina metastaz
M1b: Diger uzak metastazlar
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Patolojik tiimor evresine gore invazyon degerlendirilmesi resim 1-3 te gosterilmektedir

(19).
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Solda lamina propria ile submukozaya invaze T1 evre timor. Sagda miiskiiler

propria tabakasina invaze T2 evre tiimor tanimlanmaktadir (19).

1

Resim

Resim 2. Adventisya tabakasina invaze T3 evre timor (19).
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Resim 3. Komsu yapilara invaze T4 evre timor (Trakeobronsiyal tutulum
gozlenmektedir) (19).

Ozofagus kanserlerinde primer tiimoriin lokalizasyonuna bagli olarak bdlgesel
ve uzak lenf nodu metastaz degerlendirilmesi yapilir. Servikal 6zofagus tiimorlerinde
supraklavikular ve servikal lenf nodlarina metastaz bolgesel lenf nodu metastaz1 (N1)
olarak, mediastinal ve iist abdominal bolge lenf nodlarma metastaz ise uzak metastaz

(M1) olarak degerlendirilir (Resim 4) (19).



Supraklavikular alan igeren servikal

bélge lenf nodlan

Céliak lenf nodlan

Resim 4. Servikal 6zofagus kanserinde servikal ve supraklavikular bolge disinda

mediastinal alandaki lenf modlarma metastaz M1 olarak tanimlanir (19).

Ust torakal dzofagus kanserlerinde bdlgesel lenf nodlar1 disinda tutulan lenf

nodlarindan servikal lenf nodlarina metastaz M1a, diger uzak metastazlar M1b olarak

tanimlanir (Resim 5) (19).



Supraklavikular alan iceren
senvikal bolge lenf nodlan

A Perigastrik lenf nodlan

Cdliak lenf nodlan
M1h

Resim 5. Ust torasik d6zofagusun bdlgesel lenf nodlar1 disinda lenf nodu tutulumu,
Servikal lenf nodlarina metastaz M1a, diger uzak metastazlar M1b olarak tanimlanir

(19).

Orta torakal 6zofagus kanserlerinde herhangi bir bolgesel olmayan lenf nodu
tutulumu veya diger uzak metastazlar M1b olarak tanimlanirken, alt torakal 6zofagus
kanserlerinde bdlgesel lenf nodlar1 disinda ¢olyak lenf nodlarina metastaz M1a, diger

uzak metastazlar M 1b olarak siniflandirilir (Resim 6a-b) (19).



Mib Supraklavikular alam iceren servikal
bélge tenf nodlan

M1 Mediastinal lenf nodlar
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Resim 6a. Orta torasik 6zofagus kanserinde herhangi bir bolgesel olmayan lenf nodu
tutulumu ve / veya diger uzak metastazlar M1b olarak tanimlanir (19).
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Suprakiavikular alani iceren
servikal biilge lenf nodlan
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Resim 6b. Alt torasik 6zofagusun bolgesel lenf nodlar1 disinda lenf nodu tutulumu,
Colyak lenf nodlarina metastaz Mla, diger uzak metastazlar M1b olarak tanimlanir

(19).

Ozofagus kanserlerinde uzak organ metastaz1 siklikla karaciger, akciger, kemik
ve adrenal bezlere izlenir. Zaman zaman uzak metastaz saptanmadan Once timor
mediastinal yapilara dogrudan yayilabilir. Bu durum daha cok aorta, trakea ve
perikardiyuma dogrudan yayilabilen intra torasik 6zofagus tiimorlerinde ortaya cikar.
TNM smiflamasma gore lenf nodu tutulumu ve uzak metastazi olmayan in situ
kanserler Evre 0 olarak degerlendirilir. Evre 1 ve 2a tiimorlerde lenf nodu tutulumu ve
uzak metastaz izlenmez iken uzak metastazi olmayan ancak orta derecede invazyon ve

bolgesel lenf nodu tutulumunun saptandigi tiimorler Evre 2b olarak tanimlanir. Primer
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timor invazyonunun daha derin oldugu, bdlgesel lenf nodu tutulumunun eslik edip ya
da etmedigi ve uzak metastazin izlenmedigi tiimorler Evre 3, uzak metastazin izlendigi

timorler ise Evre 4 olarak siniflandirilir.

2.6. Ozofagus Kanserinde Tedavi Yontemleri

Ozofagus kanserli hastalarda tiimoriin boyutu, lokalizasyonu, metastazlarin
varlig1 veya yoklugu, hastanin yasi ve genel durumu tedavinin planlanmasinda rol alan
faktdrlerdendir. Ozofagus kanserinde lezyonun lokalizasyonu tedavinin belirlenmesinde
onemli olup genellikle 6zofagusun 1/3 alt kismima lokalize tiimorlerde rezektabilite
orani yiiksek iken servikal bolgede yer alan tiimorlerin rezektabilite orani diisiiktiir.
Yine egzofitik ve polipoid olanlar infiltratif olanlara gore cerrahiye daha uygun
lezyonlar olarak degerlendirilirken, lezyonun boyutu ve derinligi de tedavi se¢imini
etkilemektedir. Ayrica operasyon planlananlarda kardiyak ve pulmoner rahatsizliklarin
eslik etmesi, diyafram paralizisi veya rekiirren sinir tutulumu da operasyon riskini
artiran faktorler arasinda yer almaktadir.

Tedavi secenekleri cerrahi, kemoterapi ve radyoterapiyi icermektedir. Tiimoriin
evresine gore tedavi segenegi degismekte olup, bu tedaviler tek baslarina veya birlikte
uygulanabilmektedir. Ozofagus kanserlerinde cogu vaka gec evrede teshis edildiginden
dolayi, ilk basvuruda hastalarin  ancak yaklasik 1/3’line cerrahi tedavi
uygulanabilmektedir. Ayn1 zamanda hastalarin cofu cerrahi eksplorasyon esnasinda
operasyon dncesi tanimlanandan daha ileri evrede bulunabildiginden, kiiratif rezeksiyon
uygulanan erken evre &zofagus kanserli hastalarin orani diisiiktiir. Intramukozal

karsinomlu erken evre vakalarda kiiratif cerrahi tedavi sonrasi 5 yillik sag kalim orani
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%350-85 tir. Ancak hastalarin ¢ogu ileri evrede oldugundan dolay1 tiim vakalar dikkate
almdiginda bu oran %5-12 olarak belirtilmektedir (1).

Servikal Ozofagusta alt ug¢ yerlesimli tiimorlerde erken donemde biiylik
damarlara ve trakeaya invazyon goriilebilir. Bu nedenle bunlari rezektabilite oranlari
disiiktiir. Torakal 6zofagusun iist ve orta 1/3 yerlesimli tiimdrleri ise trakea ve aortaya
yakin seyrettiklerinden rezeksiyona miisaade etmezler. Ancak tiimor 6zofagus duvarini
asmamis ve bolgesel lenf bezlerine metastaz yoksa bu tiimorlerin kiirabl olabilecegi
yine alt 1/3 0Ozofagus ve kardiyada yerlesen tiimorlerde operasyon Oncesi
degerlendirmede tiimor 6zofagus duvarina ulasmamis ve 5 den fazla lenfadenopati
yoksa rezeksiyonla birlikte lenfatik diseksiyon uygulanabilecegi belirtilmektedir (32,
118, 119).

Tedavi planlamasinda rol alan parametreler de dikkate alinarak son literatiirlerde
neoadjuvan kemoradyasyona odaklanilmistir (120).Tek basina cerrahi %15-20 oraninda
5 yillik bir yasam siiresi saglamaktadir (89). Bu agidan 6zofagus kanserli hastalarda sag
kalim oranim1 ve lokalize tiimorlerde rezektabilite sansini artirmak i¢in cerrahi dncesi
radyoterapi ve kemoterapinin birlikte uygulanimi tedavi secenekleri arasindadir. Cerrahi
oncesi radyoterapi ve kemoterapinin birlikte uygulanimi, lokal tiimérii olan hastalar igin
tek basina radyoterapiden daha fazla yarar saglamaktadir Ancak her iki tedavinin
birlikte uygulanilmasi sonucu 6nemli toksisiteler meydana geldiginden dolayi, tedavi
oncesi hastalarin genel saglik durumlar1 iyi olmalidir (121). Tedavi secenegi olarak
ozofagusun 1/3 alt kesim tiimorlerinde dncelikli olarak cerrahi rezeksiyon tercih edilir.
Servikal bolge tliimorlerinde radyoterapi sonrast olusabilecek rekonstriiktif
problemlerden dolay1 cerrahi sonrasi radyoterapi Onerilirken, supraaortik kanserlerde

torakal bolgede lokal invazyonlar olabileceginden Oncelikle radyoterapi ve 6zofagusun
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1/3 orta kesim tiimorlerinde belirgin kontrendikasyon yoksa cerrahi tedavi
uygulanabilir.

Ileri evre 6zofagus kanserlerinde ise eksternal radyoterapi, kemoradyoterapi,
intraliiminal radyoterapi, 6zofageal dilatasyon, stent yerlestirilmesi, lazer uygulanima,
cerrahi rezeksiyon palyatif tedavi secenekleri arasindadir. Cerrahi Oncesi (neoadjuvan
tedavi) veya cerrahi sonrasi (adjuvan tedavi) kemoterapi, radyoterapi veya her iki tedavi
birlikte uygulanabilmektedir. Bununla birlikte ilerlemis hastaliklarin tedavisinde cerrahi
rezeksiyon tartismalidir ancak operasyonun bilinen risklerine ragmen cerrahi ile
semptomlarin goreceli azaldig1 belirtilmektedir. Ozofagus kanserli hastalarda genellikle
limen tikali oldugundan, son donemlerde tedavide yutma fonksiyonunun ve
0zofagogastrik devamliligin diizenlenmesine odaklanilmistir. Yapilan genis bir
calismada cerrahi sonrasi sag kalanlarim %89’unda normal diyetin alinabildigi, %82’
sinde de disfajinin uzun siireli veya tamamen kayboldugu gozlenmistir (122). Ayrica
gecmiste cerrahiye uygun olmayan 6zellikle skuamoz hiicreli 6zofagus kanserlerinde
tedavi yontemi olarak tek basina uygulanan radyoterapinin, gliniimiizde kapsamli olarak
mortaliteyi azalttig1 acik¢a gosterilememis olup gastrik irritasyon, striktiir veya
perforasyon gibi kisa ve uzun donem morbidite ile iligkisi oldugu belirtilmektedir (121).
Yine tek basina kemoterapinin 6zofagus kanserli hastalarn %50’sinden fazlasinda
pozitif timor cevabma sahip oldugu gosterilmis olmakla birlikte 5 yillik yasam orani
etkin degildir (123). Bununla birlikte son bilgilere gére multimodal terapi kemoterapiye

iistiin olarak kabul edilmektedir (120).
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3. GEREC ve YONTEM

Ekim 2008 ile Haziran 2009 tarihleri arasinda 6zofagus kanseri nedeniyle
operasyon planlanan 55 hasta EKG tetiklemeli MRG i¢in ¢caligma grubuna dahil edildi.

BT’de inoperabl kabul edilen ve uzak metastazin saptandigi hastalar,
klostrofobisi olan, MRG tetkikinin kontrendike oldugu viicudunda kalp pili, metalik
implant ve anevrizma klipsleri tagiyan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen hastalara tetkik hakkinda gerekli on bilgiler verilerek
izinleri alindi. EKG tetiklemeli MRG’nin yapildigi 7 hasta, hasta hareketi ve
solunumsal  hareketten = kaynaklanan  artefaktlar = nedeni ile  gOriintiiler
degerlendirilebilecek kalitede olmadigindan dolay1 ¢alisma grubundan ¢ikarildi. On ii¢
hastada invazyon bulgusu saptandigindan (Bu hastalardan 3’1i operasyon esnasinda
inoperabl kabul edildi) lenf nodu degerlendirilmesinde ¢aligma dis1 birakildi

Operasyon yapilan 35 hastanin %54.2°s1 erkek (n=19) ve %45.8’1 (n= 16)
kadindi. Ortalama yaslar1 56.7 + 12.5, yas aralig1 16 ile 80 y1l idi.

Manyetik Rezonans Goriintiilemeler 1.5-Tesla Magnetom Vision (Siemens
Medical Systems, Erlangen, Almanya) da viicut koili kullanilarak EKG tetiklemeli
(ECG trigger) olarak elde olundu. EKG tetiklemeli goriintiileme i¢in dort adet EKG
probu sag ventrikiil, sol ventrikiil, sag atrium ve sol atrium lokalizasyonuna uyacak
sekilde takildi. MRG’de Once tiim toraks ve iist batini igerecek tarzda trufi sekansi
almarak lezyon lokalize edildi. Ardindan konvansiyonel SE sekansmin kullanildigi
aksiyel T1 ve siyah kan (dark blood) T2 agirlikli gortintiiler ile aksiyel STIR turbo SE
sekans1 ve SSFP tekniginin kullanildig1 sine MRG alindi. Aksiyel T1 (TR / TE =700
/7.1 msec, uyar1 sayisi= 1, kesit kalinligi= 6mm, kesit boslugu= 15mm, matriks= 125x

256, FOV= 360 mm), aksiyel dark blood T2 agirlikli goriintiiler (TR / TE = 700 /71
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msec, uyar1 sayisi= 1, kesit kalmligi= 6mm, kesit boslugu=15mm, matriks= 119x 256,
FOV= 360 mm), aksiyel STIR turbo SE goriintiiler (TR= 800 msec, TE = 66 msec, TI=
150 msec, uyari sayisi= 1, kesit kalinligi= 5 mm, kesit boslugu= 15 mm, matriks=
119x256, FOV= 340 mm) ile, sine goriintiiler (TR=43.26 msec, TE= 1.3 msec, FA= 80,
kesit kalinligi= 6 mm, matriks=156x192, FOV= 320 mm) ile elde edildi.

Konvansiyonel sekanslar ve STIR turbo SE sekansi ile elde edilen goriintiilerde
0zofageal lezyonun yeri, uzunlugu, komsuluklari, lenf nodlar1 varligi arastirildi. Lenf
nodlar1 sayisina bakildi. Lenf nodlarinda kisa eksene gore boyut degerlendirilmesi
yapildi. Lenf nodlar1 lokalizasyonlarina gore pretrakeal, subkarinal, aortopulmoner
pencere, peridzofageal, perigastrik ve ¢olyak grup seklinde smiflandirildi. STIR turbo
SE sekansi lenf nodlarinda kantitatif olarak sinyal intensite degerlerinin 6l¢iimiine
dayanarak metastazi tanimlayabilmek i¢in uygulandi. STIR sekansinda goriintiiler
iizerinde goriilebilen lenf nodlarmin sinyal intensiteleri 6lciildii. MR goriintiilemede
sabite olarak saline veya phantom yerine biz ¢galismamizda normal olan 6zofagus duvari
intensite degerini kullandik (NID). Ozofageal lezyondan &nceki veya sonrasinda tetkik
alanimna giren normal 6zofagus duvarindan sinyal intensite degeri Olgiildii. Sonrasinda
patolojik 6zofagus duvari iizerinde c¢izilen dairesel bdlgeden sinyal intensite degeri
olciildii (PID). Sinyal intensite dl¢iimii yapilirken 6lciim alanmi kapsayan dairesel
halkanin ayn1 boyutta olmasma dikkat edildi. Alinan intensite degerleri (ID) arasinda bir
iliski olup olmadigma bakildi. PID ile NID oranlarma bakildi. Sonra lenf nodlarindan
elde edilen ID ile NiD oranlar1 saptandi. Lenf nodlarinda sinyal oranlarma gore benign
ve malign ayrimi yapilmaya calisildi.

Ozofagus kanser tanili hastada lenf nodlarma metastaz tamsi ¢ikarilmis

numunelerin patolojik bulgularina dayandirimistir. Buna bagl olarak STIR turbo SE
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sekans ile yapilan lenf nodu tanimlamalarini patoloji sonuglar1 ile karsilastirarak
sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif degerlerini hesapladik. Istatistiksel
analizler SPSS 11.5 bilgisayar programinda yapildi.

SSFP tekniginin kullanildig1 nefes tutulumlu EKG tetiklemeli sine MRG ise
kitle ile komsu yapilar arasindaki ayr1 veya birlikte hareketi yani bagil hareketi
gostererek  kitlenin  komsu kardiyovaskiiler yapilara dogrudan invazyonunu
degerlendirmek i¢in yapildi. Sine MRG’de 6zofagusun komsu kardiyovaskiiler yapilar
olan torasik aorta, perikard, sol atrium ve inferior pulmoner venler ile olan iligkisi
degerlendirildi. Daha once alinan T1, T2 ve STIR agirlikli goriintiilerde yag planlarinin
silindigi veya direk tutulum disiliniilen bolgelere aksiyel diizlemde sine MRG
uygulandi. Biitiin silipheli invazyon alanlar1 ve komsu kardiyovaskiiler hareketler
degerlendirildi. SSFP teknigi kullanilarak tek nefes tutulum esnasinda her bir kesit i¢cin
yaklagik 25 faz elde edildi. Goriintiilerde 6zofagusun seklinin degisip degismedigine,
aradaki yaglh planin agilip acilmadigina ve birlikte hareket olup olmadigma bakildi.

Sine MRG’de saptanan bulgular ameliyat ve patoloji sonuglari ile karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 35 hastanin tamami cerrahi isleme tabi tutulmustur.
Patoloji sonucuna gore 29 hastada (%82.9) skuaméz karsinom, 5 hastada (%14.2)
adenokarsinom ve 1 hastada (%2.9) adenoskuamoz karsinom saptandi. Yine patoloji
sonuglarina gore 1 hastada (%2.9) evre 1, 16 hastada (%45.7) evre 2A, 6 hastada
(%17.1) evre 2B ve 12 hastada (%34.3) evre 3 hastalik mevcuttu.

Goriintilleme bulgularina gore tiimor lokalizasyonu, hastalarin 17’inde (%51.4)
kardiya ve alt 6zofagus seviyesinde, 16’sinda (%45.7) orta 6zofagusta, 1’inde (%2.9)
iist 6zofagusta idi.

STIR turbo SE sekansi ile saptanabilen lenf nodlarinda ortalama boyut 5 mm (2-
13 mm) civarinda olup boyutlar aras1 fazla degiskenlik gézlenmedigi i¢in ve kisa aksi1
bir santimetreden biiylik malign lenf nodu sayis1 az oldugundan lenf nodlar1 arasi
gruplandirma yapilmamistir. Kisa ¢ap1 1 cm’den biiyilik lenf nodu toplam 12 tane (%34)
idi. Lenf nodlar1 MRG ile lokalizasyonlarina gore siklikla peridzofageal (n= 61), ¢olyak
grup (n= 53) olup daha az sayida da subkarinal (n=25), pretrakeal (n= 7) ve
aortopulmoner pencerede (n=6) saptandi.

STIR turbo SE sekansi ile tiim hastalarda PID ile NID oranina bakildi. Bu oran
35 hastada %97.7 olarak tespit edildi (PID / NID = 1.97 £ 0.5). Sonrasida STIR turbo
SE sekans! ile saptanabilen tiim lenf nodlarmmn sinyal iD’si ile NID oranlarma bakild.
Benign olarak degerlendirdigimiz lenf nodu sinyal ID’sinin NID’e oran1 0.73 + 0.3
saptand1. Patolojik lenf nodu sinyal ID’sinin NiD’e orani ise 2.03 + 0.4 olarak bulundu.
Ayrica metastatik olarak degerlendirdigimiz lenf nodlarinin ID’leri, PID’e esit veya
biiyiiktii.

Tablo 2 de Hastalarda tespit edilen NID, PID, lenf nodu ID leri ve patoloji- lenf
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nodu metastaz bulgular1 rastgele sunulmustur.

Tablo 2. Rastgele verilen, hastalarda tespit edilen NID, PID, lenf nodu iD leri ve
patoloji- lenf nodu metastaz bulgulari

NiD PiD Lenfnodu iD  Patoloji — Lenf nodu metastaz
67 110 40 -
70 120 166 +
58 112 35 -
67 90 90 +
70 170 180 +
90 190 210 +
40 90 35 -
70 96 106 +
64 122 140 +
45 96 104 +

Opere edilen 35 hastada patoloji sonuclarina gore saptanan lenf nodu sayisi
toplam 482 tane idi. Bu lenf nodlarindan %93’ (n= 450) benign iken, %7’si (n=32)
malign olarak rapor edildi. 35 hastanin 18’inde metastatik lenf nodlar1 vardi (%51).

STIR turbo SE ile toplam 152 tane lenf nodu tespit edildi (%31). Tespit edilen
lenf nodlarindan benign oldugu diisiiniilen lenf nodu sayisi 124, malign oldugu
diistiniilen lenf nodu sayis1 28 idi. Bu lenf nodlarindan 118’1 (%26) STIR turbo SE
goriintiileme ve patoloji sonucuna gore benign iken (gercek negatif sonug), malign lenf
nodu sayis1 ise 26 (%81.3) idi (gercek pozitif sonug). STIR turbo SE goriintiillemede
benign oldugunu diisiindiigiimiiz 6 adet lenf nodu patolojik olarak malign tespit edildi
(yalanc1 negatif sonug). Goriintiileme bulgularina gore malign olarak yorumlanan 2 adet
lenf nodu ise patolojik olarak benign rapor edildi (yalanci pozitif sonug). Lenf
nodlarinin STIR turbo SE sekansi ve patoloji ile degerlendirilmesine ait sonuclar tablo

3’te gosterilmistir.
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Tablo 3: Lenf nodlarmin STIR turbo SE sekansi ve patoloji ile degerlendirilmesi

Patoloji (+) Patoloji (-)
MRG (+) 26 2
MRG (-) 6 118

MRG (+): MRG ile malign olarak tespit edilen lenf nodu, MRG (-): MRG ile benign olarak tespit edilen
lenf nodu, Patoloji (+): Patoloji ile malign tespit edilen lenf nodu, Patoloji (-): Patoloji ile benign tespit
edilen lenf nodu.

Toplam 152 lenf nodu istatistiksel olarak incelendi. Buna gore STIR turbo SE
sekansmin sensitivitesi %81.3, spesifitesi %98.3, pozitif prediktif degeri %92.9 ve
negatif prediktif degeri %95.2 olarak hesaplandi.

Sine MRG ile degerlendirmeye 8’1 erkek, 5’1 kadin olmak tizere 13 hasta daha
ilave edildi ve toplam 48 hasta sine MRG ile degerlendirildi. Degerlendirmeye alinan
hastalarin 13 tanesinde invazyon bulgular1 saptandi. Sine MRG ile 7 torasik aorta, 3
inferior pulmoner ven, 1 sol atrium, 1 trakea ve 1 sol ana bronsa invazyon tespit edildi.
Bu hastalarin 3’linde invazyon operasyon esnasinda kanitlandi. Ancak 10 hastada
operasyon yapilamadi ve bu hastalar klinik-radyolojik olarak inoperabl kabul edildi.
Sine MRG’de 35 hastaya invazyon yok denildi. Bu 35 hastada invazyon yoklugu

ameliyat sonucu ile onaylandi.



49

5. RESIMLERLE OLGU ORNEKLERI

(B)

Olgu 1:
A: Aksiyel kontrastlh BT; Ozofagusta liimende belirgin daralmaya neden olan kitlesel duvar
kalinlagmasi ve tiimor komsulugunda boyutu 1 cm’ye ulasan lenf nodu izlenmektedir.

B: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Ozofagusta liimende belirgin daralmaya neden olan kitlesel
duvar kalinlagmasi ve peridzofageal lenf nodu izlenmektedir. Lenf nodu sinyal intensitesi
tiimoral dokuya gore daha yiiksektir ( NID: 70, PID: 120, Lenf nodu ID: 166 idi).
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Olgu 2:
A-B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirlikli MRG; Servikal 6zofagusta tiimoral lezyon,
peritiimoral izointens lenf nodu varligi ve trakeaya tiimor invazyonu izlenmektedir.

C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Servikal 6zofagusta tiimoral lezyon, periozofageal sinyal
intensitesi tiimorle ayni lenf nodu, trakea ve sol kommon karotid artere tiimor invazyonu agikca
izlenmektedir.
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Olgu 3:

1A-1B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirlikli MRG; Ozofagus distal kesimde kitlesel
lezyon izlenmektedir. Periozofageal lenf nodu net segilememektedir.

1C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Peridzofageal, sinyal intensitesi distal 6zofageal tiimor
sinyal intensitesine gore daha yiiksek, kiiciik boyutta lenf nodu izlenmektedir.

2A-2B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirlikli MRG; Mide kii¢iik kurvatur
komsulugunda boyutlar1 1 cm’den kiigiik multipl hipointens lenf nodlar1 izlenmektedir.

2C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Mide kiiciik kurvatur komsulugunda multipl sayida artmis
intensitede lenf nodlar1 izlenmektedir.
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Olgu 4:
A-B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirlikli MRG; Periozofageal ve aortopulmoner
pencerede milimetrik hipointens lenf nodlar1 izlenmektedir.

C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Periozofageal ve aortopulmoner pencerede sinyal intensitesi
tiimoral dokuya gore daha diisiik lenf nodlar1 normal olarak degerlendirildi.
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(A)

Olgu 5:
A - B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirliklt MRG; Ozofagusta kitlesel duvar
kalinlagmasi, Peri6zofageal hipointens lenf nodu izlenmektedir.

C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Periozofageal, sinyal intensitesi timoral dokuya gore hafif
yiiksek olan lenf nodu acikca izlenebilmektedir (NID: 45, PID: 96, Lenf nodu ID: 104 idi ).
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Olgu: 6
A-B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirlikli MRG; Mide kiigiik kurvatur komsulugunda
hipointens birkag¢ adet lenf nodu dikkati gekmektedir.

C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Mide kiigiik kurvatur komsulugunda bazilarinin sinyal
intensiteleri digerlerine gore daha yiiksek ve diger sekanslara gore daha ¢ok sayida lenf nodu ile
komsu yag planlarinda diffiiz intensite artimi izlenmektedir.



55

©

Olgu: 7
A-B: Aksiyel T1 agirlikl1 ve dark blood T2 agirlikli MRG; Ozofagusta kitlesel duvar
kalinlagmasi, periézofageal, timor dokusu ile izointens lenf nodu izlenmektedir.

C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Periozofageal, sinyal intensitesi tiimdral dokuya gore daha
yiiksek olan lenf nodu belirgin izlenmektedir (NID: 64, PID: 122, Lenf nodu iD: 140 idi ).
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Olgu: 8

A-B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirlikli MRG; Ozofagusta liimende belirgin
daralmaya neden olan kitlesel lezyon, periozofageal T1 agirlikli goriintiidde net segilemeyen, T2
agirlikli goriintiide kismen segilebilen lenf nodu izlenmektedir ve sol atrium belirgin komprese
gOriinimdedir.

C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Periozofageal, sinyal intensitesi tiimdral dokuya gore
belirgin yiiksek milimetrik ebatta lenf nodu acikga izlenmektedir ve timor ile sol atrium
arasinda sinir ayrimi yapilamamaktadir.
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(D)

D: Sine MRG; Kesitlerde siralama, ilk kesit sol tistteki olup yukardan asagiya ve soldan saga
dogrudur. En son kesit sag alttadir. Ozofagustaki tlimoral doku ile sol atrium arasinda ve torasik
aorta arasinda yagli planlar oblitere olup hareketle agilmamaktadir.
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Olgu: 9

A-B: Aksiyel T1 agirlikli ve dark blood T2 agirlikli MRG; Distal 6zofagusta kitlesel duvar
kalinlagsmasi izlenmektedir.

C: Aksiyel STIR turbo SE sekansi; Distal 6zofagusta hiperintens kitlesel duvar kalinlagmasi,
torasik aorta ve perkardiyuma siipheli invazyon izlenmektedir.
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D: Sine MRG; Kesitlerde siralama, ilk kesit sol Ustteki olup yukardan agagiya ve soldan saga
dogrudur. En son kesit sag alttadir. Tiiméral doku ile kardiyovaskiiler yapilar arasindaki yagl
planlar agilmaktadir. Invazyon bulgusu izlenmedi. Perikard ve siniis venozusun hareketi farkl
kesitlerde izlenebilmektedir. Bu da yapisikligin olmadigini géstermektedir.
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6. TARTISMA VE SONUC

Diinyada 7. en yaygin kanser olarak goriilen 6zofagus kanseri, tiim kanserler
arasinda en Oldiiriicii olanlar1 icerisinde yer alir (3). Genel olarak goriilme sikligi
erkeklerde kadinlardan daha fazladir. Erkeklerde 60 yas ve iizerinde daha sik olarak
goriilen 6zofagus kanserleri, kadinlarda ise daha gen¢ yaslarda ortaya ¢ikar. Amerika
Birlesik Devletlerinde 80 yasin altindaki hastalarda 6zofagus kanserinin insidansi
ortalama 100.000 kisi basma 3.2 olarak rapor edilmistir (21).

Ozofagus kanserli hastalarda dogru tiimor evrelemesi uygun tedavi ydntemlerini
tercth etmede onemlidir. Lenf nodu tutulumu ve uzak metastazin izlenmedigi tiimdrler
evre 1 ve 2a olup, uzak metastazi olmayan ancak orta derecede invazyon ve bolgesel
lenf nodu tutulumunun saptandig: tiimorler ise evre 2b olarak adlandirilir. Ozofagus
kanserinin kiiratif tedavisi yalnizca cerrahi tedavi ile saglanir. Buna bagh olarak evre 1
ve evre 2a timor varliginda kiiratif rezeksiyon endikasyonu varken, evre 2b ve evre 3
timor varhiginda kiiratif rezeksiyon hala tartismalidir. Bazi klinisyenler tek basina
cerrahi rezeksiyonu Onerirken, bazilar1 preoperatif neoadjuvan terapiyi takiben cerrahi
yaklagimi 6nermektedir. Tedavi secenegi olarak bazi klinisyenler de cerrahi olmaksizin
kemoradyoterapiyi savunmaktadir. Yaygin metastatik hastaligi olan ileri evre 6zofagus
kanserli hastalara uygulanan tedavi kiiratif amac¢li olmayip sadece palyatif kemoterapi
veya destekleyici bakima yoneliktir. Bu yiizden 6zofagus kanserli hastalarda uygun
tedavi yontemlerinin uygulanabilmesi i¢in dogru timor evrelemesi esastir.

Ozofagus kanserinin preoperatif evrelenmesi i¢in EUS, PET, BT, MDBT, MRG
kullanilan goriintilleme teknikleridir. EUS’un bdlgesel lenf nodlarmna metastazi
belirlemedeki dogrulugu %75- 80°dir (25,93). Ancak EUS ne lenf nodlarinda ne de

solid organlarda uzak metastazi yiiksek dogruluk ile belirleyebilir. Ayrica EUS’un bir



61

takim teknik zorluklar1 mevcut olup stenotik tiimorlerden endoskopun gecememesi
nedeni ile vakalarm %17 -25’inde basarisizlik oram bildirilmistir (3,111). Ozofagus
kanserli hastalarda metastatik lenf nodlarnin tanimlanmasinda EUS’un sensitivite ve
spesifitesi %40-100 aras1 degismektedir (124). Degerlerin genis aralikta degismesi
kullanictya bagimli  oldugunu gostermektedir. Yine endoskopik sonografide
cOziinlirliigli artirmak i¢in yiliksek frekansh transdiiserler kullanildigindan bu durum
timoriin derinindeki yapilarin goriintiilenmesini zorlagtirmakta ve tiimor disindaki
cerrahi rezeksiyon alanimn belirlenmesini kisitlamaktadir (97).

Ozofagus kanser evrelemesinde PET’in lenf nodu metastazlarmi belirlemede
sensitivitesi %72, spesifitesi %82 olarak rapor edilmistir (125). Bununla birlikte PET in
0zofagus kanserli hastalarda bolgesel lenf nodu degerlendirilmesinde sensitivitesi %20-
50 ile disik iken abdomen ve boyun bodlgesindeki gibi uzak nodlarin
tanimlanmasindaki sensitivitesi %90 kadar yiiksektir (101-103). Ayrica daha uzakta
lokalize metastatik lenf nodlarmmi tespit etmede PET’in dogrulugu artmaktadir
(102,103). Ancak PET’in dezavantaji anatomik olarak detay verememesinin yani sira
Icm’den kiigiik lezyonlarin tanimlanmasi i¢in sensitivitesinin belirgin oranda diisiik
olmasidir.

BT ile metastatik lenf nodu tanimlanmasinda primer olarak lenf nodu boyutu
esas alindigindan lenf nodlarma metastazin tespitinde BT nin sensitivite ve spesifitesi
lenf nodu genislemesine gore degisir. Bununla birlikte normal boyutlu bolgesel lenf
nodunun histolojik inceleme sonucu metastatik oldugu goriilebilir veya lenf nodundaki
boyut artis1 reaktif hiperplazi gibi benign nedenlere bagl olabilir. Ozofagus kanserli
hastalarda lenf nodu tutulumunun tanis1 icin 1 cm boyut kriteri alnarak yapilan

calismalarin ¢oguna goére BT nin sensitivitesi %30-60, spesifitesi %60-80 olarak rapor
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edilmistir  (101,102). TNM smiflamas1 dikkate alindiginda BT’nin timér
evrelemesindeki dogruluk oran1 %39-100 oraninda degismektedir ve bu diisiik dogruluk
oranlarmin nedeni BT’nin tiimdriin mediastinal yag dokusu ve c¢evre dokulara
ekstraliiminal yayilimini saptamadaki yetersizligi olarak belirtilmistir (108). BT de
yumusak doku kontrastinin yoklugu nedeni ile 6zofagus duvarmin tabakalarmni tek tek
goriintillemek ve Ozofagus duvar1 ile benzer ateniiasyona sahip timori bu
lokalizasyonda belirlemek miimkiin degildir. Bu ylizden BT ile 6zofagus duvarinin
Otesini veya Ozofagus duvart boyunca yayilmis timor derinligini dogru olarak
tanimlamak zordur (109). Ancak BT ile tiimorii ¢evreleyen yaglh planlarn korundugu
tespit edilerek T4 timor glivenilir sekilde dislanabilmektedir. Buna ragmen komsu
organ invazyonunun tahmini varligin1 BT ile 6nceden sdylemek zordur ve daha c¢ok
operatif eksplorasyon gerektirir.

Preoperatif kesitsel goriintiileme tekniklerinden olan konvansiyonel MRG ile
benign lenf nodlarm1 malign lenf nodlarindan ayrimda sinyal intensite degerlendirilmesi
giivenilir sekilde yapilamadigindan, konvansiyonel MRG’nin metastatik lenf nodlarini
tanimlamada ki degeri smirhidir (3,111,124). Konvansiyonel MRG’nin sensitivitesi
%36, spesifitesi %86, dogrulugu %77, pozitif prediktif deger %38, negatif prediktif
deger %85 olarak belirtilmistir. (126). Hem konvansiyonel MRG’de hemde BT’de
benign lenf nodlarmin malign lenf nodlarindan ayriminda kriter olarak lenf nodu boyutu
esas alindigindan dolayr bu tetkiklerin metastatik lenf nodlarin1 tanimlamada
kisithliklart mevcuttur. Bu nedenle oOzellikle 06zofagus kanserinde lenf nodu
degerlendirilmesinde bu tanisal yontemlerin dogruluk oranlar1 diigmektedir. Genellikle
1 cm ve lizeri boyutta lenf nodlar1 metastatik kabul edilir (127,128). Ancak genislemis

lenf nodlar1 benign, kii¢iik lenf nodlar1 malign olabileceginden dolay1 6zellikle 6zofagus
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kanserinde lenf nodu boyutu her zaman metastazin kesin gostergesi degildir. Buna bagli
olarak genislemis inflamatuar lenf nodlar1 malign olarak yanlis tani alabilecegi gibi
kii¢iik malign lenf nodlar1 da benign olarak yanlis tan1 alabilir (129-136).

Bu ¢alismada tespit edilen lenf nodlarmin yaklasik %66’sinda boyut 1 cm’den
kiigiik idi. Bizim buldugumuz oran Kajiyama ve arkadaglarinin sonuglari ile uyumlu idi.
Kajiyama ve arkadaslarinin (137) calismasina gore 6zofagus kanserli hastalarda tiim
metastatik lenf nodlariin 2/3’iinden ¢cogu 5 mm’den kii¢iik boyutta idi.

MRG’nin klinik kullanima girmesi sonucu son zamanlarda aragtirmacilar
tarafindan metastatik lenf nodlarmi tanimlamak icin STIR sekansinmn kullanilabilirligi
tartisilmaktadir. MRG’de yagdan gelen sinyalleri baskilayarak altta yatan patolojik
doku sinyallerini ortaya c¢ikarmak i¢in uygulanan STIR turbo SE sekansi klinik
protokolde kolayca uygulanabilecek basit ve hizli bir sekanstir. STIR turbo SE
sekansinda TI degeri yaklasik olarak 80-150 msec dir. Bu TI degerinde yag dokusunun
sinyali sifirdir ve yag dokusunun baskilanmasi mediastinal yag dokusu igerisinde
bulunan kii¢iik boyutta lenf nodlarinin tespit edilmesi saglar (7,8). Dolayis1 ile STIR
turbo SE goriintilleme lenf nodlarinin belirlenmesinde BT ve T1 agirlikli SE
goriintiilemeden ¢ok daha fazla etkilidir (138). Bunun yanisra MRG’nin hareketli
dokulara karsi olan asir1 hassasiyeti dezavantajidir. Bu nedenle MRG’de artefaktlar
yaygindir. Bu artefaktlar primer olarak goriintiiniin bozulmasina neden olup 6nemli
tanisal bulgular1 maskeleyebilir veya patolojik lezyonlar: taklit edebilirler. Bu nedenle
kalp hareket artefaktini azaltmak icin kardiyak tetikleme ile birlikte hizli goriintiileme
yontemlerine bagvurulmaktadir. STIR sekansmin bir diger avantajida hizli bir sekans

olmasi nedeni ile artefakt olusumunun azlhigidir.
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Son yapilan ¢alismalardan birinde STIR ve PET/BT mediastinal lenfadenopati
calismasinda, STIR sekansinin 6nemli oldugu bulunmustur (139).

Biz STIR turbo SE sekansi ile metastazli lenf nodlarinda 6lgiilen sinyal intesite
degerlerinin her bir lenf nodu grubunda metastazsiz lenf nodlarnkinden Onemli
derecede yiiksek oldugunu saptadik. Mevcut calismamizda lenf nodu metastazinin ayirt
edilmesinde STIR turbo sekansmin sensitivitesi %81.3, spesifitesi %98.3, pozitif
prediktif degeri %92.9 ve negatif prediktif degeri %95.2 olarak hesaplandi.

Ozofagus kanserli hastalarda lenf nodu metastazmin tanimlanmasmda STIR
turbo SE goriintiilemenin bazi kisithiliklar1 mevcuttu. MRG solunumsal, kardiyak ve
peristaltik hareketlere karsi duyarlid. MRG’de EKG tetikleme yontemi ile kalp
hareketine bagh artefaktlar azaltilirken diger nedenlere bagl gelisen hareket artefaktlar:
goriintiiniin bozulmasina neden olarak degerlendirilmesini zorlastirir. Yine MRG’de en
ince kesit kalinlig1 alinsa bile bu kesit araligina girmeyen lenf nodlar1 mevcuttur. Ayrica
calismamizda benign olarak toplam 118 adet lenf nodu saptanabildi (%26). Bu oranin az
olmasinin nedeni lenf nodlarinda boyut azlig1 ve normal lenf nodlarinda mevcut olan
yag iceriginin STIR sekansinda baskilanmasi olarak diistiniilmektedir. Malign olarak
saptanan lenf nodu sayis1 26 (%81) olup yalanci negatif sonuglarin nedeni lenf nodlar1
boyutlarmin genelde kiiclik olmasi, mikrometastaz halinin mevcut olmasi1 ve hareket
artefaktlarinin varligidir. STIR sekansi patolojinin gosterilmesinde oldukga sensitiftir
ancak malign degerlendirmede spesifitesinin diismesi yalanct pozitifligin nedenidir.
Yalanc1 pozitifliklerin sebebinin lenf nodunda ki infektif ve inflamatuar degisikliklere
bagli oldugunu diistinmekteyiz.

STIR turbo SE sekansi klinikte uygulanabilecek basit ve hizli bir sekanstir.

Rutinde multipl skleroz, optik norit gibi kranial patolojiler, kemik iliginin lenfoma ve
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metastatik tutulumlari, tim viicut kemik metastaz taranmasi gibi konularda olduk¢a
faydali bilgiler elde edilmektedir. Son donemde bazi aragtirmacilar akciger tiimorlerinde
mediastinal metastatik lenf nodlar1 ile metastatik olmayan lenf nodlarmin
belirlenmesinde STIR sekansinin yararli oldugunu rapor etmislerdir (129-136). Biz bu
calismamizda STIR turbo SE sekans goriintiilemenin 6zofagus kanserli hastalarda
metastatik lenf nodlarmni, metastatik olmayan lenf nodlarindan ayriminda
kullanilabilecegini belirledik.

EKG tetiklemeli sine MRG’nin ise giliniimiizde 6zofagus kitleleri ile komsu
kardiyovaskiiler yapilar arasindaki ayri veya bagil hareketi degerlendirmeyi miimkiin
kildig1 distiniilmektedir. Seo ve arkadaslar1 (140) tarafindan sine MRG ile torasik
kitleler ve komsu yapilar arasinda ayri veya birlikte hareketin degerlendirilmesine
yonelik yapilan ¢alismada, kitle ile komsu yapilar arasindaki ayr1 hareketi gostererek
torasik kitlenin komsu kardiyovaskiiler yapilara dogrudan invazyonu degerlendirmedeki
dogruluk %94.4, sensitivite %100, spesifite %92.9 olarak rapor edilmistir. Bizde
calismamizda 6zofagus kanserinde dinamik degerlendirmenin 6nemli oldugunu ortaya
koyduk.

BT’nin akciger kanseri dahil torasik kitlelerde preoperatif degerlendirmede
dogrulugu yeterince giivenilir degildir (133,141-143). BT ile mediastinal invazyonun
degerlendirilebilmesi i¢in sensitivite %40- %77 arasinda, spesifite %67- %99 arasinda
degisiklik gostermektedir (144,145). Son zamanlarda MRG teknolojisindeki gelismelere
bagl olarak intratorasik kitleleri degerlendirme ve evrelemede MRG’nin rolii hizla
artmaktadir. Bizim ¢alismamizda sine MRG ile invazyon yoklugunu tespit ettigimiz 35
hastada invazyon yoklugu ameliyat sonucu ile onaylandi. Sine MRG ile invazyon

bulgular1 saptanan 13 hastanin, 3’iinde invazyon operasyon esnasinda kanitlanmis olup
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10 hastada operasyon yapilamadigindan bu hastalar klinik-radyolojik olarak inoperabl
kabul edildi. Bulgularimiza gore EKG tetiklemeli sine MRG, 6zofagus tiimdrleri ile
komsu kardiyovaskiiler yapilar arasindaki ayr1 veya birlikte hareketi gostererek kitlenin
komsu kardiyovaskiiler yapilara invazyonunu degerlendirmeye yardimci olurken ve
preoperatif evrelemenin dogrulugunu artirabilmektedir.

EKG tetiklemeli STIR turbo SE sekansi daha dncede belirttigimiz gibi pek ¢ok
sistemde rutin protokollere girmistir. STIR turbo SE sekansmin diger sekanslar ile
yaklagik ayni slirede olmasi ve kontrast madde gerektirmemesi avantajlaridir. Akciger
kanserinde metastatik lenf nodlarin1 gostermek i¢in kullanilan STIR turbo SE
sekansinin, bizde Ozofagus kanserinde metastatik lenf nodlarin1 gosterebilecegini
disinmekteyiz. Bu acidan 6zofagus gibi gastrointestinal sistem tiimorlerinde bu
sekansin rutin olarak kullanimi avantajli olabilir. Bununla birlikte hem 6zofagus hemde
diger gastrointestinal sistemlerle ilgili detayli PET/BT ile korele ¢aligmalara ihtiyag
vardir.

EKG tetiklemeli sine MRG ile elde edilen dinamik goriintiiler sayesinde tiimoriin
komsu kardiyovaskiiler yapilara lokal invazyonu degerlendirilebilmektedir. Buna bagl
olarak sine MRG preoperatif fonksiyonel bilgi vermekte ve evrelemenin dogrulugunu

artirabilmektedir.
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