T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYODIAGNOSTIK ANABILIM DALI

TORAKS KIiTLELERINDE DiFUZYON MRG’NIN YERI

UZMANLIK TEZi

Dr. Vedat EYiiSLER

SAMSUN-2011






T.C,
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYODIAGNOSTIK ANABILIM DALI

TORAKS KITLELERINDE DIiFUZYON MRG’NIN YERi

UZMANLIK TEZI

Dr. Vedat EYIISLER

TEZ DANISMANI

Prof. Dr. Cetin CELENK

SAMSUN-2011



ICINDEKILER Sayfa No:

KISALTMALAR 11

TABLO LISTESI 111
SEKIL LiSTESI v
OZET \'

SUMMARY VIl
1.GIRIS ve AMAC

2.GENEL BILGILER

f—y

2.1. Akciger Embriyolojisi

2.2. Akcigerin Anatomisi
2.2.1. Akcigerler
2.2.2. Akcigerlerin Damarlar
2.2.3. Akcigerlerin Sinirleri
2.2.4. Akcigerlerin Lenfatikleri
2.2.5. Plevra

2.3. Akcigerin Tiimorleri
2.3.1. Akcigerin Benin Tiimorleri
2.3.2. Akcigerin Malin Tiimérleri

O 0O~ W W NN

2.4. Akciger Kanserinde Epidemiyoloji ve Etyolojij Faktorler 12
2.5. Akciger Kanserinde Evreleme 13
2.6. Akciger Kitlelerinde Radyolojik Tam Yontemleri 16
2.6.1. Direk Grafi 16
2.6.2. Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Gériintiileme16
2.6.3. Pozitron Emisyon Tomografi 18
2.7. Diftizyon Agirlikli Goriintiileme 19
3. GEREC ve YONTEM 25
3.1. Olgular 25
3.2. Goriintiileme 25
3.3. Difiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Gériintiileme 25
3.4. Gorlintiileme Analizi 27
3.5. Istatistiksel Analiz 27
4. BULGULAR 28
5. OLGU ORNEKLERI 32
6. TARTISMA 4]
7. SONUC 48
8. KAYNAKLAR 49



KISALTMALAR

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

DAG: Diflizyon agirlikli gériintiileme

DA: Difiizyon Agirlikhh

ADC: Apparent diffusion coefficient = Goriiniisteki difiizyon katsayisi
ROC: Receiver operating characteristic

BT: Bilgisayarli tomografi

SSEP-SE T2: Single-shot echo-planar spin echo T2 agirlikli sekans
ROI: Region of interest

sn: Saniye

PET : Pozitron emisyon tomografisi

Bo: Manyetik alan

RF: Radyofrekans

TR: Repetition Time

TE: Echo time

SE: Spin Eko

FOV: Field of view

NEX: Number of signal averages

mSENSE: Modifiye sensitivity encoding

mm: milimetre

CI: Confidence Interval

DWI: Diffusion Weighted Imaging

AUC: Area Under Curve

WHO: World Health Organization=Diinya Saglik Orgiitii
HU: Hounsfield Unit
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OZET

AMAC

Bu ¢aliymanin amaci, toraks kitlesi saptanan vakalarda, bu lezyonlarin benin/malin
aymminn  degerlendirilmesinde, ADC (Apparent Diffusion Coefficient) degerlerinin
hesaplanarak, diflizyon agirlikli manyetik rezonans gériintiilemenin, toraks kitlelerinin tan1 ve
evrelemesinde kullamlan radyolojik gériintileme yontemlerine destekleyici yeni bir

goriintiileme teknigi oldugunu aragtirmaktir.

GEREC ve YONTEM

Calismamiza toraksta kitle siiphesi ile gonderilen 44 hasta dahil edildi. Bu hastalarmn
32°si erkek, 12°si kadindi. Vakalarin yas ortalamalan 59,5 idi. Tiim vakalar 1,5 Tesla MR
cihazinda single-shot echo-planar spin echo T2 agirlikli sekansa (SSEP-SE T2) her 3 yonde
(x,y, z), 3 farkli b degerinde (b=0,500,1000 s/mm?) difiizyon duyarh gradyentler uygulanarak
DAG’lar elde edildi. Yiksek b degerlerinde elde edilen ADC haritalarinda, farkl is
istasyonunda (Leonardo konsol, software version 2.0; Siemens), sitolojik/histopatolojik
tanilar1 bilinmeksizin, her vakada sabit biiyiiklikte (0,70cm?) dairesel ROI kullanilarak,
lezyonlarin ADC degerleri hesaplandi. Daha sonra vakalar sitolojik/histopatolojik tanilarina
gore iki ana gruba aynldi. Verilerin degerlendirilmesi icin tablo istatistikleri kullamldi. ROC

analizi kullamlarak benin/malin kitle ayinminda optimal ADC cut off degeri hesaplandi.

BULGULAR

Caligmamiza dahil olan toplam 44 lezyonun, 34’{i malin (%77,3), 10°u ise benin (%
22,7) ozellikteydi. Malin &zellikteki lezyonlardan 2’si kiigiik hiicreli karsinom, 24’i kiigtik
hiicreli dis1 karsinom, 6’s1 metastaz olarak saptanmistir. Benin 6zellikteki lezyonlardan 2’si
romatoid artrit, 2°si tiiberkiiloz, 1’i sarkoidoz, 1°i kist hidatik ve 4°i inflamasyona bagh
degisiklikler olarak kaydedildi. Vakalardan elde olunan ortalama ADC degeri 1,09 + 0,05 x
10” mm?/sn olarak bulundu. Benin ve malin olmak iizere iki ana grupta incelenen vakalarin
optimal cut off degerini bulmak i¢in ROC analizinden faydalamldi. % 85 sensitivite ve % 70

spesifisite ile optimal ADC cut off degeri 1,20x 10 mm?/sn olarak bulundu. Elde edilen

v



verilerle AUC degeri 0,836 olarak hesaplanmis olup bulgular istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. (p<0,001)

SONUC

Biz ¢aliymamizda toraks kitlesi nedeniyle gelen hastalarda, yiiksek b degerleri ile
olusturulan DAG ve elde edilen ADC degerlerini kullanarak yiiksek sensitivite ve spesifiteyle
malin/benin ayirimim yapabildik. Bu sayede toraks kitlelerinin tani ve evrelendirmesinde
kullanilan radyolojik yontemlere ek olarak DAG’nin bu yontemleri destekleyici zellikte
olabilecegi kanaatine vardik. Bu sayede 6zellikle klinikte malinite diistiniilmeyen siipheli
vakalarda, DAG sayesinde hastalarin girisimsel yéntemlere gereksiniminin azalabilecegini

diisiindiik.

Anahtar Kelimeler: Toraks kitleleri, diflizyon agirhkl manyetik rezonans goriintiileme,

malin/benin, ADC
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SUMMARY
PURPOSE

The purpose of this study is to calculate ADC (Apparent Diffusion Coefficient)
values in the patients which thoracal masses have been determined for differentiation of these
lesions as benign or malign; and also to observe if diffusion weighted magnetic resonance
imaging is a supportive new imaging technique of the other radiological imaging systems

which was used in diagnosing and staging of thoracal masses.

MATERIALS and METHODS

Forty four patients with suspected thoracal masses were included into our study. 32
of these patients were male, and 12 were female. The age average of the patients were 59,5.
Diffusion weighted images in the axial plane were obtained by using a 1.5 Tesla MRI device,
parallel imaging, single shot echo-planar spin echo T2 weighted sequences (SSEP-SE T2) on
3 axes (x, y, z), and diffusion sensitive gradients with 3 different b values (b= 0,500,1000
s/mm?2). In different workstation (Leonardo console, software version 2.0; Siemens) and on
the ADC maps which were obtained with high b values, despite without the knowledge of
cytological/histopathological diagnoses, ADC values of the lesions were measured by using
fixed circular ROI (0,70 cm?) for all patients. Then the patients were divided into two main
groups for their cytological/histopathological diagnoses. Table statistics were used to evaluate
the datas. Optimal cut off value of ADC in differentiation of the lesions as benign or malign,

were estimated by using ROC analysis.

RESULTS

The lesions of thirty four of the 44 patients included in the study were malignant
(%77,3), and 10 of these were benign (% 22,7). Two of the malignant lesions were confirmed
as small cell carcinoma, 24 of these were non small cell carcinoma and 6 of these were
metastases. Two of the benign lesions were confirmed as rheumatoid arthrtis, one of these
was sarcoidosis, one of these was hydatic cyst and 4 of these were changes secondary to

inflammation. The average of the ADC values were found 1,09 + 0,05 x 10~ mm%sn. ROC
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analysis is utilized to find the optimal cut off value of ADC of the patients which were
examined in two main groups called as malignant and benign. The optimal cut off value of
ADC was found 1,20x 10° mm?%sn with 85 % sensitivity and 70 % specificity. AUC value
with the estimated data was found 0,836 and the findings were statistically significant

(p<0,001)

CONCLUSION

In our study, we could differentiate the lesions as benign or malignant with a high
sensitivity and specificity in our study, in the patients which have been determined thoracal
masses, by using ADC values obtained with high b valued diffusion wieghted magnetic
resonance imaging. Therefore, we decided that DWI (diffusion weighted imaging) can be a
supportive technique to the radiological techniques used for diagnosing and staging of the
throcal masses. Thus, we thought, the need of interventional techniques could be decreased by

using DWI, especially in the cases clinically suspected as malignant.

Key words: thoracal mass, diffusion weighted magnetic resonance imaging,

benign/malignant, ADC
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1.GIRIS ve AMAC

Fonksiyonel goriintiileme  yontemlerinden biri  olan  difiizyon agirlikli
goriintiilemede (DAG) ekoplanar gériintiileme sekansi kullamilarak cekim siiresi saniyeler
diizeyine indirilir ve hasta hareketine bagh artefaktlar belirgin Oletide azaltilmis olur. (56).
DAG serebral lenfoma, inme, demiyelinizan hastaliklar, benin-malin kompresyon fraktiirleri,
benin-malin meme Kitleleri, prostat kanseri, serebral abse ve epidermoid kist tanisinda
kulanilmaktadir. DAG vazojenik ve sitotoksik ddemde ayirici taniy1 saglar ve prognostik
degeri vardir (63). Son yillarda DAG batin ve toraks patolojilerinde de kullanilmaya
baslanmigtir (54).

Akciger kanseri diinyada goriilme sikhig1 yiiksek olup, hizh seyir gostermekte ve
diinyadaki kanser 6liimlerinde ikinci sirada yer almaktadir. (11,98). Bu nedenle toraks kitlesi
olan vakalarin tani, evreleme ve izlenimi oldukg¢a 6nemlidir.

Difiizyon, molekiillerinin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele hareketlerini
tammlamak i¢in kullanilan bir terimdir (99). Mikroskopik hareket suyun molekiiler
diftizyonunu ve Kkapillerlerdeki kanin mikrosirkiilasyonunu igerir. Giiniimiizde difizyon
gradyentlerinin SSEP-SE T2 uygulanmasiyla elde edilen DAG -ADC aracilifiyla in vivo
kapiller perflizyon ve diflizyonun kombine etkisinin 6lgiilmesinde giincel olarak kullamlan en
iyi metoddur (99,62). Difiizyon duyarhh sekanslarda molekiillerin mikroskopik hareketi
protonlarin faz dagilimina neden olur ve bu da sinyal kaybi ile sonuglamr. Bu sinyal kaybi
ADC hesaplanarak 6lgiiliir. (100,54).

Bizim g¢alismamizdaki amacimiz, toraks kitlesi saptanan vakalarda, DAG ile elde
olunan ADC degerlerinin hesaplanarak, lezyonlarin benin/malin ayiriminda, difiizyon agirhikli
manyetik rezonans goriintiilemenin, toraks kitlelerinin tan1 ve evrelemesinde kullanilan
radyolojik gériintiileme y6ntemlerine destekleyici yeni bir goriintiileme teknigi oldugunu

aragtirmaktir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Akciger Embriyolojisi

Akcigerler embriyonun 4. haftasimn baslangicinda endodermal orijinli ilkel
barsagin &niindeki ¢ikintidan olugurlar. Baglangigta bu tiibiiler ¢ikinti farenks ve onu
¢evreleyen mezensim dokusu ile yakin iligkidedir.(1)

Ik solunum sistemi geligimi, 22-24 giinliik embriyoda, ilkel barsagin ventral duvarindan
bir tiiberkiil halinde belirir (Sekil 1). Ilkel larinks 25-27. giinlerde trakea tiiberkiilii ile

laringotrakeal oluk ad1 altinda gelismeye devam eder.
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$ekil 1. A- 25 Giinliik bir embriyoda respiratuar divertikiiliin kalp, mide ve karacigerle iliskisini
gosteren gekil. B- 5 haftalik embriyoda faringeal cepler ve laringotrakeal orifisi gdsteren sagital kesit.

Solunum divertikiilii, 6n barsaktan ayrlirken, trakea ve bronsiyal tomurcuk denilen
iki lateral tiiberkiil gelisir. Besinci haftada bu tiiberkiillerin her biri sag ve sol ana bronslar
olusturacak sekilde biiyiirler. Sagda ii¢, solda ise iki adet sekonder bronsa ayrilarak, sag
akciferde ti¢ ve sol akcigerde iki lobun gelisecegini belirtir. (2)

Dogumda 20 milyon olan alveol sayisi, 8 yagina gelindiginde eriskindeki sayisi olan
300 milyona ulasir. Dogumda 3-4 metrekare olan alveol yiizey alani eriskinde ortalama 75-
100 metrekare olmaktadir. 10 yasindan itibaren alveol sayisinda artis olmazken, alveol

hacimlerinde artig olmaktadir. (3)



Akcigerlerin gelisim siireci 4 evrede incelenir :
1) Psédoglandiiler evre (5-17. hafta) : Bu evrede bronglar ve terminal bronslar olusur.
2) Kanalikiiler evre (16-25. hafta) : Olusan brong ve terminal bronslarin liimenleri genisler,
respiratuar bronsioller ve alveolar kanallar gelisir..
3) Terminal kese evresi (24. haftadan dofuma kadar) : Alveoler kanallardan terminal
keseler olugsmaya baslar. Baslangigta kiibik epitel ile kapli olan terminal keselerde, kiibik
epitel incelerek yerini yassi epitele birakmaya baglar.
4) Alveolar evre (gec fetal donemden 8. yasa kadar) : Akciger gelisiminin son evresi olan
bu periyotta, respiratuar bronsiollerin ve ilkel alveollerin sayilar artar.

Karakteristik olgun alveoler yap1 postnatal déneme kadar olusmaz. Alveollerin

yaklagik %95°1 dogum sonras1 donemde gelisir. (4)

2.2. Akcigerlerin Anatomisi
2.2.1. Akcigerler

Akcigerler kalp ve diger mediastinal yapilarin her iki yaninda yerlesik konumdadirlar.
Her bir akciger, hilus lokalizasyonunda kalp, trakea ve pulmoner ligamentlere tutunma yerleri
harig¢ diger kisimlarda plevral kavite igerisinde serbest olarak bulunur (5)

Akcigerler koni seklinde organlar olup iizeri visseral plevra ile kaplidir. Apeks
pulmonis denilen akcigerin tepe kismu klavikula’nin 2.5 c¢m iistiine boyun kékiine dogru
uzanmaktadir. Basis pulmonis denilen taban kisimlari konkav bir yapiya sahip olup diafragma
Uzerine oturmaktadir. Facies costalis denilen dig yiizler konvekstir ve gogiis duvarinin
konkavligina uyum saglar. Konkav bir yapiya sahip olan facies mediastinalis iizerinde ise
mediastinal yapilarin yapmis oldugu izler mevcuttur. Bu yiiziin ortasinda radix pulmonis’te
bulunan bronglarin, damar ve sinirleringirip ¢iktig1 hilus pulmonis yer alir (6).

Sag akciger fissura obliqua ve fissura horizontalis denilen fissiirler ile iist, orta ve alt
loblara ayrilir. Fissura obliqua, facies costalis’in alt kenarinda posteriora ve superiora dogru
uzanarak apeksinin yaklasik 5-6 cm altinda akciferin arka kenarinda sonlanmir. Fissura
horizontalis ise facies costalis iizerinde yatay seyrederek 4. kikirdak kosta hizasinda orta
aksiler hatti ¢aprazlar. Bu sekilde her iki fissiir arasinda {iggen seklinde alt lob olusur. Sol
akcigerde ise fissura horizontalis bulunmamaktadir. Fissura obliqua ile alt ve iist loblara

ayrilir (6). Sag ve sol akciger ayrica 10 segmente ayrilmaktadir. (Sekil 2).



Sekil2- A. Sag akciger segmentleri B. Sol akciger segmentleri



Tablo 1. Sag ve sol akciger bronkopulmoner segmentleri

SAG AKCIGER

SOL AKCIGER

Lobus siiperior

Lobus stiperior

1. Bronchus segmentalis apicalis

1. Bronchus segmentalis apicalis

2. Bronchus segmentalis posterior

2. Bronchus segmentalis posterior

3. Bronchus segmentalis anterior

3. Bronchus segmentalis anterior

Lobus medius

4. Bronchus lingularis superior

4. Bronchus segmentalis medialis

5. Bronchus lingularis inferior

5. Bronchus segmentalis lateralis

Lobus inferior

Lobus inferior

6. Bronchus segmentalis superior

6. Bronchus segmentalis superior

7. Bronchus segmentalis basalis medialis

8. Bronchus segmentalis basalis anterior

8. Bronchus segmentalis basalis anterior

9. Bronchus segmentalis basalis lateralis

9. Bronchus segmentalis basalis lateralis

10. Bronchus segmentalis basalis posterior

10. Bronchus segmentalis basalis posterior




2.2.2. Akcigerlerin Damarlar

Pulmoner arter sag ventrikiilden ¢ikarak ikiye aymlir ve akcigerlere vendz kani
getirir. Pulmoner arter, akciger igerisinde bronslarin dis ve arka yiizleri komsulugunda giderek
izler ve respiratuvar brongiyoller hizasinda kapiller haline gelir. (7)

Pulmoner venler, alveoler kapiller agdan baslar. Hilusa yaklastikga pulmoner venler
bronglar: takip eder ve bunlarin daha ¢ok 6n ve i¢ kisimlarinda yer alirlar. (7) Her akcigerden
iki pulmoner ven gikar ve bunlar dort kék halinde sol atriuma agilirlar.(8)

Brongiyal arterler akcigerleri besleyen ana damarlardir. Sagda iist interkostal
arterlerden, solda ise inen aortadan ayrilip akciger igerisinde bronslari izlerler. Bronsiyal
arterlerin sistemik dolasimin bir pargasi olduklari igin basinglar yiiksektir ve brons cidarinda
anevrizmalar meydana getirerek akciger kanamalarinda 6nemli rol oynarlar.(8)

Brongiyal venlerin derin olanlar1 pulmoner venler, yiizeyel olanlar1 ise interkostal

veya hemiazigos venleri ile sol atriuma dékiiliir.(7-8)

2.2.3. Akcigerlerin Sinirleri

Akcigerler sinirlerini anterior ve posterior pulmoner pleksuslardan alirlar ve sinir
lifleri brong ve arterleri izleyerek visseral plevraya kadar ulasirlar. Bu sinirlerde agr uglar
bulunmadifindan visseral plevra parietal plevramn aksine afriya hassas degildir. Vagus‘tan
gelen efferent lifler bronglari daraltir, miikdz bezlerden sekresyon salgilatir ve
vazodilatasyona sebep olur. Afferent vagus lifleri ise Oksiiriik refleksi ve inspirasyonda
alveollerin gerilmesi ile ortaya ¢ikan Hering-Breuer refleksi ile ilgilidir. Bronslarin

daralmasina ve vazokonstriiksiyona sebep olurlar.(7)

2.2.4. Akcigerlerin Lenfatikleri

Toraks lenfatikleri birbirleriyle genis gapta anostomozlar olan iki sistem halindedir.
Visseral lenfatikler toraks organlarimin, parietal lenfatikler de gogiis duvarimin lenf drenajin
saglarlar. Akciger lenfatikleri bronglari takip eder ve bronglar etrafindaki lenf diigiimlerine

dokiltrler. Plevradaki lenf damarlari interlobiiler lenf damarlar ile birlesirler. Hiluslarda ve



trakea boyunca uzanan lenf nodlari solda duktus torasikusa, sagda ise trunkus lenfatikus

dekstere dokiiliirler.(7-8)

2.2.5. Plevra

Plevra, akcigerleri saran tek kath yass: hiicrelerden olusmus mezotel ve altinda bazal
membran ve onun da altinda elastik liflerden zengin bag dokusundan olugsmus ser6z bir zardir.
Birbirleri iizerinde solunum hareketleri ile kayan pariyetal ve visseral plevra olmak iizere iki
tabaka halindedir. (9)

Plevranin yapraklan arasindaki potansiyel bosluk ince bir tabaka serdz plevral sivi
icerir. Bu siv1 plevral yiizeyleri kayganlastirarak solunum sirasinda plevral yapraklarin birbiri
tizerinde kolayca kaymasini saglar. Plevra yapraklar: arasinda bulunan yaklagik 50 ml siv1 ile
solunum hareketleri sirasinda kayganlik saglanarak akcigerlerin daha iyi ekspansiyonu
saglanir.(7,10)

Pariyetal plevra kostalarin ve interkostal kaslarin i¢, diyafragmanin iist ve
mediastenin yan yiizlerini 6rter. Visseral plevra ise interlober fissiirleri de kaplamak {izere
akcigerlerin dis yiiziinii sarar. (7,8)

Pariyetal ile viseral plevra yapraklan hiluslarda birbirleri ile birlesir ancak gdgiis
boslugunun 6n, arka ve alt kisimlarinda oluk tarzinda keskin biikliimler meydana getirirler.
Bunlara plevra siniisleri ad1 verilir ve arkada kostovertebral, énde dista kostofrenik ve énde
i¢te kardiyofrenik siniis adimi alirlar (7,8,10).

Normalde akciger grafilerinde plevra gériilmez. Plevranin fibrozis sonucu kalinlagtig1,
kalsifiye oldugu veya pnémotoraks gibi durumlar disinda, sagda horizontal fissiiriin filme dik

geldigi durumlarda visseral plevranin goriilmesi normaldir.(7,8,10)



2.3. Akcigerin Tiimorleri

2.3.1. Akcigerin Benin Tiimérleri

Benin akciger kitleleri tiim akciger kitlelerinin oldukga diisiik bir kismim olustururlar
(%1-2). Uzun yillar de@isim gostermeden asemptomatik kalabildiklerinden genellikle
insidental tan1 koyulur. Tiimoriin lokalizasyonu, klinik bulgu ve semptomlar: belirler.

Santral yerlesimli endobronsial bir benin timér Sksiiriikk, nefes darhigi, hemoptizi,
atelektazi ve rekiirren pnomoni ataklar gibi semptomlar verebilir. Atelektazi, pndmoni veya
¢ek-valv tipi obstriiksiyona neden olduklarinda bunlara ait dolayl bulgular gégiis grafilerinde
saptanabilir. Sert ¢ekilen bir akciger grafisinde brongial hava siitununda daralma ya da dolum
defekti seklinde gériilebilirler.

Periferik yerlesimli akcigerin benin kitleleri ise genellikle semptom vermezler ve
goriintiileme yOntemlerinde pulmoner nodiil seklinde saptanabilirler. Lezyonlarin diizgiin
kenarli olmasi, periyodik takiplerinde yavag bilylime paternine sahip olmalar benign kitlelere
ait Ozelliklerdir. Nodiillerin igerisinde farkli karakterde Kkalsifikasyonlar saptanabilir.
Homojen, santral yerlesimli, lameller ya da patlamig misir tarzinda olanlara benin lezyonlarda
rastlanirken, santral dis1 yerlesimli veya ¢ok sayida kiigiik kalsifikasyonlar genellikle malin
lezyonlarda saptamrlar. (11)

Toraks BT incelemesinde tiimér igerisinde yag dansitesinde degerlerin saptanmasi
lipom veya hamartomu diigiindiiriir. Hamartomlar benin tiimérlerin en sik goriilenidir.
Genellikle periferik yerlesimli, diizgiin simrli, 4 cm den kiigiik tiimérler olup kikirdak, bag
dokusu, yag ve kas dokular igerirler. Bu tomérler igerisinde patlamis misir tarzinda
kalsifikasyonlar vardir. (11)

Benin tiimorler arasinda ikinci en sik gorilleni ise bronsiyal adenomdur.
Histopatolojik olarak karsinoid adenom, silindiroma ve mukoepidermoid tiimér tipleri vardir.
Akciger dokusundaki mezenkimal hiicreler yoniinde farklilagan fibrom, lipom, leyomiyom,
hemanjiyom, kondrom ve hemanjiyoperisitom gibi tiimérler ise nadir olarak goriiliirler. (11)

Dinamik kontrasth ¢aligmada lezyon dansitesinin 20 HU® nun altinda olmas1 beninite
lehinedir. Ancak beninite lehine degerlendirilen kitlelerde de, akciger kanserinin yiiksek
mortalitesi nedeniyle, lezyonun mutlaka histopatolojik tamsinin yapilmasi gerektigi goriisii

glinlimiizde yaygin olarak kabul edilmektedir .(11)



2.3.2. Akcigerin Malin Tiimérleri

Bronsiyal karsinomlarin {igte ikisi biiyiik bronglar tutar ve santral yerlesimlidir.

Ucte biri ise periferde yerlesir. Santral yerlesimli olanlar erken semptom verir, fakat

bolgesel lenf nodlarina ¢abuk yayilirlar. Bu nedenle cerrahi girisim yapilamaz. Periferik

tip brongiyal karsinomalarda cerrahi girisim kolaydir, ancak ge¢ semptom vermeleri

nedeniyle ge¢ tam konur. (12)

Akciger kanserlerinin %90-95ini skuaméz hiicreli karsinom, adenokarsinom,

biiyiik hiicreli karsinom ve kiigiik hiicreli karsinom olusturur. Skuaméz ve kiigiik hiicreli

karsinomlar daha gok santralde, digerleri ise periferde yerlesirler.

Tablo2. Akciger malin tiimérlerinin histolojik siniflamasi Diinya Saglik Orgiitii (World
Health Organization- WHO) tarafindan 2004 yilinda tekrar diizenlenmistir.(13)

Skuamoz Hiicreli Karsinom

Papiller
Berrak hiicreli
Kiicik hiicreli
Bazaloid

Kiiciik Hiicreli Karsinom

Kombine Kiigiik Hiicreli Karsinom

Adenokarsinom

Adenokarsinom,mikst subtip

Asiner adenomkarsinom

Papiller adenomkarsinom
Bronkoalveoler karsinom

Miisindz

Nonmiisindz

Mikst

Miisin salgilayan solid adenokarsinom

Fetal

Kolloid

Miisinoz kistadenokarsinom

Tash yiiziik hiicreli adenokarsinom
Berrak hiicreli adenokarsinom



Biiyiik Hiicreli Karsinom

Biiyiik hiicreli néroendokrin karsinom

Biiyiik hiicreli kombine néroendokrin karsinom
Bazaloid karsinom

Lenfoepitelyoma benzeri karsinom

Berrak hiicreli karsinom

Rabdoid fenotipinde biiyiik hiicreli karsinom

Adenoskuamoz karsinom
Adenoskuamdz karsinom
Sarkomatoid karsinom

Pleomorfik karsinom
ig hiicreli karsinom
Dev hiicreli karsinom
Karsinosarkom
Pulmoner blastom

Karsinoid Tiimor

Tipik karsinoid

Atipik karsinoid

Tiikriik bezi tipindeki karsinomlar
Mukoepidermoid karsinom

Adenoid kistik karsinom
Epitelyal-myoepitelyal karsinom

Preinvaziv lezyonlar

Skuaméz hiicreli insitu karsinom
Atipik adenomatdz hiperplazi
Diffiiz idiyopatik pulmoner néroendokrin hiicre hiperplazisi

a.Skuaméz (Epidermoid) hiicreli karsinom:

Akciger karsinomlarinin en sik goriilen tipidir. (% 30-35). Erkeklerde siktir.
Etyolojisinde sigaramin, igilen miktariyla da orantili olarak baglantisi vardir. Timér
¢ogunlukla santral yerlesimli ve ana bronstan koken alir. Periferik yerlesimli olanlarin

genellikle skar ile birlikteligi vardir. Iyi, orta ve az diferansiye sekilleri vardir. (14)

b.Kiic¢iik hiicreli karsinom:

Akciger karsinomlari arasinda kokeni iizerinde en g¢ok ¢alisilan timor tipidir.
Hiicrelerde norofilamentlerin gosterilmesi, NSE (N&ron Spesifik Enolaz), seratonin, bombesin
gibi noroendokrin peptid hormonlarin varhg tiimériin noéroendokrin hiicrelerden koken

aldigin1  gostermektedir. Bununla birlikte hiicrelerde endodermal yiizey antijenleri de
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meveuttur. Kiigiik hiicreli karsinomun 6ncii bir lezyonu saptanamamustir. Ancak kiigiik
hiicreli ~ karsinom vakalarinda insitu  skuaméz lezyonlar goriilebilir.  Tiimoriin
siniflandirilmasinda da farkli goriisler vardir. WHO siiflamasini izleyerek yapilan yeni
diizenlemede akcigerin néroendokrin lezyonlari, karsinoid tiimor, atipik karsinoid, iyi
diferansiye néroendokrin karsinom, kiigiik hiicreli néroendokrin karsinom olmak {izere ayni

spekturumda yer alan lezyonlar olarak tanimlanmstir. (14,1 5,16,17)

c.Adenokarsinom:

Akciger karsinomlar1 arasinda cinsiyet ayirimi gOstermeyen ve sigara i¢cimi ile daha
az baglantili timér tipidir. Goriilme siklig: serilerde farklilik gostermekle birlikte yaklasik %
257tir. Farkl sayilarin en 6nemli nedeni biiyiik hiicreli indiferansiye karsinomla karismasidir.
Patogenezinde oncii bir lezyon tammlanmamistir. Gegirilmis tiiberkiiloz, pnomoni ya da
akciger parankim hastaliklarimin (skleroderma, pndémokonyoz, intersitisyel akciger fibrozisi

vb.) skarlan iizerinde tiimér gelistigi diigtiniilmektedir. (18,19)

d.Bronkoalveoler karsinom:

Soliter pulmoner nodiil, multip] nodiiler ya da pnémonik infiltrasyon seklinde
goriillir. Periferik nodiil olgularinin yanisindan fazlas: iist lobda yerlesim gostermekte ve

skarla birlikteligi sik izlenmektedir. (20)

e.Biiyiik hiicreli karsinom:

Akciger karsinomlan arasinda farkli bir grup olup olmadig1 oldukga tartismalidir.
Morfolojik ozelliklerinin yanisira, ultrastriktiirel ve immiinohistokimyasal olarak da daha gok
diger tiplarin az diferansiye bir sekli olarak tanimlanabilir. Siklig1 ¢esitli serilerde % 10-20

arasinda degismektedir. (14,21)

f.Adenoskuaméz karsinom:

Adenokarsinom ve skuamoz hiicreli karsinom ozelliklerinin birlikte gortldigii
timorlerdir.  Timoér  hiicresinin = ¢ok  yonlii diferansiasyonu  sonucunda olustugu

diisiiniilmektedir. (14)
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2.4. Akciger Kanserinde Epidemiyoloji ve Etyolojik Faktorler:

Akciger kanseri en sik goriilen kanserdir ve kansere bagli 6liimler arasinda en sik
neden olup tiim kanser 6liimlerinin yaklasik tigte birini olugturmaktadir. Diinyada yaklasik her
yil bir milyon kisi akciger kanseri nedeniyle 6lmektedir. (22)

Tanidan itibaren akciger kanserinde ortalma sag kalim siiresi sekiz aydir ve bes yillik
sag kalim oram % 15°tir. Geligsmis iilkelerde hastalifin insidans: yiiz binde 71, gelismekte
olan iilkelerde ise yiizbinde 14 olarak belirtilmektedir. Ulkemizde ise verilerin yetersiz
olmasina ragmen Saghik Bakanligi’na bildirilen vakalarda insidans yiizbinde 11,5 olarak
goriilmektedir. (23,24)

Akciger kanserinin goriilme sikh@ yagsla birlikte artmakta olup ortalama goriilme
yast 50-70°dir. Tiirkiye’deki vakalarin yas ortalamasi 58,4’tiir. Ulkemizdeki akciger kanseri
vakalarinda erkek/kadin orani 9,4 tiir. (25)

Akciger kanseri vakalarinda baglica sorumlu faktdr sigaradir. Akciger kanseri
vakalarinin yaklagik % 90’nin sigara kullandig: belirtilmektedir. Sigara kullanimi akciger
kanseri goriilme sikligin1 24-36 kat artirmaktadir. (26)

Tiirkiye’deki akciger kanseri vakalarinda sigara kullanma oram1 % 88.7°dir. Pasif
sigara i¢iminde de akciger kanseri riski 2-4 kat artmaktadir (28). Asbest ile maruziyet de
akcifer kanseri etyolojisinde Snemli bir faktor olarak belirtilmektedir ve vakalarin yaklasik %
3-4’tinde asbest maruziyeti bildirilmektedir. (27)

Radyasyon maruziyeti de akciger kanseri riskini artirmaktadir (29)

Kronik obstruktif akciger hastaliklarinda, tiiberkiiloz gibi kronik akciger
inflamasyonu ile seyreden hastaliklarda ve akcigerde skar gelisen durumlarda kanser gelisim
riskinin arttig1 bilinmektedir. (29)

Ailede akciger tiimorli anemnezinin varlifi, klorometileter, polisiklik aromatik
hidrokarbonlar, organik arsenik bilesikleri, nikel, krom gibi karsinojenlerle maruziyet de
akciger kanseri etyolojisinde rol oynamaktadir. (30,31)

Radon gaz1 maruziyeti akciger kanseri etyolojisinde rol oynayan bir diger faktordiir.
Radyum 266’nin parcalanma {iriinii olan radon, renksiz ve kokusuz bir gaz olup toprak ve

kayalarda dogal olarak bulunmaktadir. (32)
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2.5. Akciger Kanserinde Evreleme

Akciger kanseri evrelemesinde kullanilan TNM evrelendirme sistemi (T: Primer
tiimoriin biiyiikligii ve yayihmi; N: Bolgesel lenf bezi tutulumu; M: Uzak metastaz) tani
sirasinda hastalifin anatomik yayginligim gésteren énemli bir rehber olarak primer akciger
kanseri olan tiim hastalara uygulanabilmektedir (33)

Giintimiizde uygulanan TNM evrelemesinin ilk olarak 1946 yilinda Pierre Denoix
tarafindan ortaya konmustur (33). 1966 yilinda Union Internationale Contre le Cancer
(UICC) adli kurulusun TNM siniflandirma komitesi tarafindan akciger kanserli hastalarin
evrelendirmesinde TNM sistemi kullamlmasi 6nerilmistir (34).

Akciger kanserinin yedinci TNM simiflandirmasi International Staging Committee
(ISC) tarafindan olusturulan International Association for the study of Lung Cancer (IASLC)
Uluslararas: Evreleme Komitesi tarafindan diizenlenmistir. (35)
Akciger kanserinin tan1 ve tedavisinin gesitli fazlarinda farkli evrelendirmeler vardir.
Bunlar klinik evrelendirme, cerrahi evrelendirme, patolojik evrelendirme, tedavi sonras

evrelendirme ve otopsi evrelendirmesidir (34,36)

7. TNM Smiflandirmasi (37)

T (Primer tiimor)

Tx: Primer tiimoriin bilinmemesi veya balgam ya da brons lavajinda malign
hiicrelerin  tespit edilip, goriintileme teknikleri ya da bronkoskopi ile tiimd&riin
gosterilememesidir.

TO: Primer tiimor kanit1 yok.

Tis: Karsinoma insitu.

T1: En biiyikk ¢cap1 3 cm veya daha altinda olan, akciger veya visseral plevra ile
¢evrili, bronkoskopik olarak lob bronsundan daha proksimale invazyon kaniti olmayan
timorlerdir. Tla timoriin en biiyiik ¢ap1 2 cm’dir. 2 cm’den daha biiyiik ancak 3 cm ve daha
kii¢iik gaptaki tiimorler T1b olarak siniflandirilir (T1a: tm<2 cm, T1b: 2 cm<tm<3 cm).

T2: Timoriin en biiylik ¢apt 3 cm’den biiyiik ancak 7 cm ve 7 cm’den kiigiik olmali
veya asagidaki 6zelliklerden en az birine sahip olmalidir.

1. Ana brong tutulmus ancak karinaya uzaklik 2 cm veya 2 cm’den daha uzak,
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2. Visseral plevra invazyonu,
3. Timoriin hiler bolgeye yayilarak tiim akcigeri kapsamayan atelektazi ya da
obstriiktif pndmoniye neden olmasi.

Tumdriin en biyiik ¢ap1 3 cm’den daha biiyiik ancak 5 ¢cm ve 5 cm’den daha kiigiikse
T2a, tiimdriin en biiyiik ¢ap1 5 cm’den biiyiik ancak 7 cm ve 7 cm’den daha kiigiikse T2b
olarak simflandirilir (T2a: 3 em<tm<5 c¢m, T2b: 5 cm<tm<7 cm).

T3: Tiimoriin en biiyiik ¢ap1 7 cm’den biiyiik veya gogiis duvar, diyafragma, frenik
sinir, mediastinal plevra, pariyetal perikard gibi yapilardan herhangi birine direk invazyon
gostermesi veya karinaya 2 cm’den daha yakin ancak karinayi tutmayan ana bronstaki timér
veya biitiin akcigeri kapsayan atelektazi veya obstriiktif pndmoni ile birlikte olan tiimér veya
tiimorle ayni lobda farkli tiiméral nodiiller bulunmasidir.

T4: Ttimor herhangi bir biiyiikliikte olup, mediyasten, kalp, biiyiik damar, trakea,
rekiirren laringeal sinir, zefagus, vertebra korpusu, karina gibi yapilardan herhangi birini

invaze etmis; tiimorle ayni tarafta farkli lobda nodiil bulunmasi durumudur.

N (Bolgesel lenf bezleri) :

Nx: Bolgesel lenf bezlerinin degerlendirilememesi

NO: Bélgesel lenf bezi metastazi yok

N1: Aym taraf peribronsial ve/veya aym taraf hiler lenf bezlerine metastaz ve primer
tiimoriin direk yayilmasi ile intrapulmoner lenf bezlerinin tutulmasi

N2: Aym taraf mediastina ve/veya subkarinal lenf bezlerine metastaz

N3: Kars: taraf mediastinal, hiler; ayn1 veya kars1 taraf supraklavikiiler veya skalen

lenf bezlerinin metastazi

M (Uzak metastaz):

Mx: Uzak metastaz durumunun degerlendirilememesi

MO: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz var

Mi1a: Karg1 akcigerde farkh timoral nodiil(ler); plevral nodiiller, malign plevral veya
perikardiyal efiizyon ile birlikte olan tiiméor *

M1b: Uzak metastaz
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*Akciger kanseri ile birlikte olan plevral (veya perikardiyal) eflizyonlarin ¢ogu
timére baghidir. Ancak bazi hastalarda efiizyonun tekrarlanan sitolojik incelemelerinde tiimor
hiicresi saptanamayabilir. Bu olgularda sivi kanl ve eksiida ozelliginde degildir.

Klinik durum ve sivinin sitolojik 6zellikleri tiimérii diistindiirmiiyorsa, sivi

evrelendirmede dikkate alinmamali ve hasta T1, T2, T3 veya T4 olarak degerlendirilmelidir.

EVRELEME

Gizli karsinom Tx NO MO

Evre 0 Tis NO M0

Evre IA T1la NO MO
T1b NO MO

Evre IB T2a NO MO

Evre I1A Tla N1 MO
T1bNI1 M0
T2a N1 MO
T2b NO MO

Evre 1IB T2b N1 MO
T3 NO MO

Evre I11A T1 N2 MO
T2 N2 M0
T3 N1 MO
T3 N2 MO
T4 NO MO
T4 N1 MO

Evre 11IB T4 N2 MO
Herhangi T N3 M0

Evre IV Herhangi T Herhangi N M1a
Herhangi T Herhangi N M1b
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2.6. Akciger Kitlelerinde Radyolojik Tam: Yontemleri
2.6.1. Direk Grafi

Ik segilecek yontem iki yonlii akciger grafisidir. Akciger kitlelerini direk grafi ile
optimal degerlendirmek igin, teknigi dogru se¢mek, grafide kor noktalar bilmek ve hastanin
onceki grafilerini kargilagtirmali degerlendirmek gerekir. Dogru teknik igin yiksek kilovolt
veya dijital sistem kullanmak hatalari en aza indirmektedir. Grafide kor noktalar; sag veya sol
paratrakeal alanlar, klavikulanin sternal ucu ya da birinci kostanin kostokondral birlesim yeri,
akciger periferik bolgesi, direk grafide diyafram ¢izgisinin hemen alt ve {ist boliimiinde yer
alan akciger alam ile kalp arkasini kapsar.

Akciger kanserinin radyografik bulgularn direkt ve indirekt olarak ikiye ayrilir. Direkt
bulgular; kitle, nodiil veya infitratif lezyonlardir. Buzlu cam gériiniimiindeki lezyonlar siklikla
erken evre bronkoalveolar karsinomda gériiliir. Indirekt bulgular ise tedaviye cevap vermeyen
pnémoni veya atelektazi, tek tarafli hava hapsi, plevral efiizyon, diyafram felci gibi
bulgulardir.

Akcigerde ¢ap1 3 cm’ye kadar olan yuvarlak yada oval sekildeki opasitelere nodiil,
3cm’den biiytik olanlara kitle denir. Ozellikle 2 cm’den daha biiyiik nodiillerin ¢ogu malin

karakterdedir. (38)

2.6.2. Bilgisayarh Tomografi ve Manyetik Rezonans Gériintiileme

Spiral BT, 1 cm’den kiigiik nodiillerin tespit edilmesinde konvansiyonel BT’den
Gistiindiir. Pulmoner nodiillerin BT ile degerlendirilmesinde lokalizasyonu, dansitesi,
kontrastla boyanma paterni ve morfolojisi mutlaka tanimlanmalidir. (38,39)

Nodiil dansitesinin dl¢iimii ayirici tam1 agisindan énemlidir. Difiiz kalsifikasyon ve
nodilin 150-200 HU {izerinde olmasi beninite lehinedir. Cap1 1-3 cm arasi olan, sferik,
homojen soliter pulmoner nodiiller ayiric1 tani agisindan spiral BT ile degerlendirilmelidir.
Kontrastsiz ¢ekimi takiben kontrast madde verildikten sonra 1, 2, 3 ve 4. dakikalarda
taranarak dinamik c¢aliyma yapilir. Dansitede 10 HU’dan az artig beninite, 15 HU’dan fazla
art1y kuvvetle malinite lehinedir. (40)

Nodiiliin kanser olma olasiligi cap ile orantili olarak artmaktadir. 1 em ve
altindakilerin % 15-20’si, 2 ¢cm ve altindakilerin % 40-45’i ve 3 ¢m ve iizerindekilerin % 80-

95”1 malin 6zelliktedir. (41)

16



Biiylime hizi nodiilin degerlendirilmesinde 6nemli kriterlerden biridir. Bir aydan
daha kisa ikiye katlanma siiresi abse, pnomoni gibi benin nedenlerle olmaktadir. Onsekiz
aydan uzun siirede boyut degismemesi beninite lehinedir. (38)

Akciger kanseri radyolojik agidan periferik ve santral tip olmak {izere iki grupta
incelenir. Periferik tip brongiyal karsinom genellikle yuvarlak yogunluk artis1 seklindedir.
Santral tip akciger kanserleri hiler kitle seklindedir. Kitlenin kenarindan akciger dokusuna
dogru 1sinsal uzantilar goriiliir. Asimetrik hiler biiyiime ya da hiluslar arasindaki yogunluk
fark: brong kanseri i¢in anlamli bulgulardir.

Tumor kavitelesmesi biiyiik kitlelerde daha sik goriilir. Skuaméz  hiicreli
karsinomlarda kavitasyon diger tiimérlere gore daha sik goriiliir. Klasik olarak timor
kavitasyonu eksantrik yerlesimli, kalin ve diizensiz duvarhidir. Duvar kalinli1 ortalama 8 mm
kadardir. Kavitelerde 15 mm’yi agan duvar kalinhig genel olarak malin kabul edilmelidir.
Kavitasyon en iyi BT ile gosterilebilir. (38)

Tiimoriin gevrede yaptigi1 degisiklikler santral tiimorlerde daha belirgindir. Periferik
yerlesimli tiimérlerde gevre iliskisi komsu dokuya invazyon seklindedir. Santral tiimétler
koken aldiklan brons veya komgu brons igerisine dogru biiyiiyerek liimeni daraltabilir ya da
tikayabilir. Bunlarin ¢ogu skuamdz veya kiigiik hiicreli karsinomlardir. Tiimériin tikadig1
bronsun distalinde kollaps geligir. Bu durumlarda kontrastli spiral BT &nerilir. (38.,41)

Difiiz, santral, lameller ve popkorn kalsifikasyon genellikle graniilom, hamartom gibi
benin lezyonlarda goriiliir. Ancak noktasal veya amorf kalsifikasyonlar akciger kanserlerinde
gortilebilir. (39,41)

Santral yerlesimli akciger tiimérleri siklikla segmental veya subsegmental
bronglardan kéken alir. Bunlar ¢ogunlukla skuamédz ve kiiciik hiicreli karsinomlardir.
Lezyonun periferinde kollaps ya da obstriiktif pnémoni gériilebilir. Hiler yerlesimli kitleler
siklikla vaskiiler genislemeler ile karisabilir. Boyle durumlarda kontrastli ve miimkiinse
anjiyo protokolii ile spiral BT kullamilir. (40,42)

Evrelemede en sk spiral BT kullanilir. Evrelemede; primer tiimér, hiler ve
mediastinal lenf bezleri, mediastinal invazyon, gégiis duvari invazyonu, plevral tutulum ve
uzak metastazlar géz 6niinde bulundurulur. (43)

Mediastene direkt uzanim BT ve MRG ile kolay saptanabilmektedir. Mediastinal
invazyonun en giivenilir bulgusu bronglar, biiyiikk damarlar ya da ozefagusun tiimor dokusu
tarafindan sarilmasidir. BT°de mediastinal invazyon varhginda kullamlabilecek kriterler

sunlardir:
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- Tumdr ile mediasten arasindaki temasin 3 cm’den fazla olmas: veya tiimoriin 180
dereceden daha fazla mediastene dayanmasi,

- Kitlenin mediastene dogru belirgin kitle etkisi olusturmasi

- Kitle ile mediasten arasinda yag planlarinin izlenememesi,

- Kitlenin aortay1 90 dereceden fazla ¢evrelemesi,

- Kitle komsulugundaki perikard ve plevrada kalinlasmanin varligidur.

BT ile mediastinal ve vaskiiler invazyon hakkinda kesin karar verilemeyen olgularda
MRG endikasyonu vardir.

Gogiis duvan invazyonunu diisiindiiren bulgular ise sunlardir:

- Kitle ile plevra arasi temasin 3 ¢m’den daha fazla olmasi

- Ttim&r ile gogiis duvarn arasinda genis ac1 olmast,

- Eslik eden plevral kalinlagsma ve plevral ¢ekinti olmasi.

Ekstraplevral yag dokusu, kaslar, brakial pleksus, komsu damarlar ve vertebra
invazyonu MRG ile daha iyi gésterilebilir. Ancak kosta harabiyeti BT ile daha iyi gosterilir
(43,44)

Plevral kalinlasma ve siv1 birikimi plevral tutulum agisindan en Snemli bulgulardir.
Plevral siv1 birikimi en fazla adenokarsinomlarda gériilmektedir. Plevra invazyonu US ve BT
ile saptanabilir (42)

Cok kesitli bilgisayarli tomografide, inceleme siiresinin kisa olmasi ve daha genis
anatomik bolgenin arastirilabilmesi, multiplanar goriintii elde edilebilmesi, incelenen kesit
kalinhgmimn 0,5-1 em’ye kadar azalmasi, parsiyel voliim etkisinin azalmast, arteryel ve vendz

fazlarin daha iyi saptanmasi konvansiyonel BT incelemesine gore avantajlardir.

2.6.3. Pozitron Emisyon Tomografi

Invaziv olmayan bir yontemdir. Bu yontemde Flor-18 (F-18), Karbon-11 (C-11),
Oksijen-15 (O-15) ve Azot-13 (N-13) kullamlir. Akciger kanserlerinde toraks ve tiim viicudun
tomografik goriintillenmesi yapilabilmektedir (39,42,45). En sik kullamlan radyofarmasétik
F-18 isaretli florodeoksiglukozdur. F-18 FDG, tiimér hiicrelerinde glukoz kullaniminin
goriintilenmesini saglayan bir radyofarmasdtiktir (45,46). Soliter pulmoner nodiiliin benin-
malign olarak ayirici tamisi (duyarhlik %96, 6zgiilliik %78-80, dogruluk %91), mediastinal ve
hiler lenf nodlarinin invazyonunun gosterilmesi (duyarlilik %98, 6zgiilliik %92), evreleme,

tedaviye yamuin degerlendirilmesi, tekrarlayan kanser odagmin gosterilmesi ve prognozun
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degerlendirilmesi endikasyonlar1 arasindadir (46). Toraks dis1 uzak metastazlarin ve siirrenal
metastazlarin gosterilmesinde duyarlili: ve 6zgiilliigii yiiksektir (45,46)

Tedavi edilmemis primer kiigiik hiicreli digt akciger kanseri (KHDAK) FDG
uptake’nin  glukoz transporter-1  (Glut-1) ekspresyonu ile iliskilidir. Akciger
adenokarsinomunun diferansiyasyon derecesi ile Glut-1 ekspresyonu ve FDG uptake arasinda
korelasyon vardir. FDG tutulumunun bronkoalveolarkarsinomda belirgin diisiik oldugu
gosterilmistir (47,48).

PET goriintiilemede yalanci pozitif sonuglara metabolik olarak aktif infeksiyoz veya
inflamatuar lezyonlar neden olabilir. Sarkoidoz, tiiberkiiloz ve fungal enfeksiyonlar gibi
graniilomatdz hastahiklar yaygin sekilde belirgin FDG birikimi gosterebilir (49). Karsinoid

tiimérler, FDG-PET gériintillemede yalanci negatif sonuglar verebilir (50).

2.7. Difiizyon Agirhkli Manyetik Rezonans Gériintiileme

Difiizyon; molekiillerin kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele mikroskobik
hareketlerine denir. Bu yontemde goriintii kontrasti suyun molekiiler hareketine baglidur.
Temel ozelligi doku igindeki su molekiillerinin hareketlerini yansitmasi, boylece doku
integrasyonu hakkinda bilgi saglamasidir (51,52).

Hiicresel diizeydeki sivi hareketi izotropik ya da anizotropik olabilir. Izotropik
difizyon; mikroyapilar1 rastgele dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller
gostermeyen dokularda, diflizyon her yone dogru esit olur. Anizotropik diflizyon hareketi ise
mikroyapilan belirli bir diizenle yerlesmis olan dokularda difiizyon bir yonde diger yonlere

gore daha fazla olabilir (sekil 3)(98).

Sekil 3: Molekiiler difiizyon hareketi sematize edilmis. a)Anizotropik b) izotropik
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Biyolojik dokulardaki su difiizyonu kisitlanmasinin derecesi hiicre membranlarinin
saglamli81 ve doku seliilaritesi ile orantilidir (53). Su molekiillerinin hareketi ¢ok sayida intakt
hiicre membranli yiiksek hiicresel yogunluklu dokularda daha fazla kisitlanmaktadir (6rnegin
timor dokusu). Lipofilik hiicre membranlari hem intraseliiler hem de ekstraseliiler su
molekiillerinin hareketine bariyer olarak rol oynamaktadir. Diisiik seliilariteye veya hasarh
hiicre membranina sahip alanlarda su molekiillerinin difiizyonu daha az kisitlanmaktadir.
Diugsiik selilleriteli ¢evre, su molekiillerinin difiizyonu i¢in daha genis ekstraseliiler mesafe
olusturmaktadir ve bu molekiiller ekstaseliiler alandan intraseliiler alana defektif hiicre

membranlarini kullanarak serbestge gegmektedir (Sekil 4 ) (54).

Sekil 4 . Sumolekiillerinin difiizyonu. A.Kisitlanmig Difiizyon: Seliilarite ve intakt hiicre
membranlari. $ekilde DAG ile degerlendirilen bir dokunun hiicre ve damarlarini igeren tek vokselini
temsil etmektedir. Yiiksek hiicresel gevreye bagh ekstraseliiler alanin daralamasi ve hiicre
membranlarinin su hareketine bariyer olugturmasi nedeniyle su difiizyonu kisitlanmaktadir. B. Serbest
Difiizyon: Diisiik seliilerite ve defektif hiicre membranlari. Diisiik hiicresel ¢evre artmis ekstraseliiler
mesafeye ve boylece serbest su difiizyonuna neden olmaktadir. Defektif hiicre membranlar:
intraseliiler ve ekstraseliiler alan arasindaki su molekiillerinin hareketine izin vermektedir

Diflizyon 6l¢timii ilk defa 1965 yilinda Stejskal-Tanner’ in yéntemi ile miimkiin
olmugtur. Bu y6ntemde standart SE sekansini difiizyona hassaslastirmak amaciyla 180° RF

darbesinden dnce ve sonra giiglii gradientler kullamlmigtir (Sekil 5 ) (55).
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Kantitatif olarak, sinyal yogunlugunun birim hacim (voksel) basmna diisen miktari su
formiille hesaplanabilir:

S/ So =exp (-b.D)

S / So: Diflizyona duyarl gradient kullamlan (S) ve kullanilmayan (So) goriintiiler
arasindaki sinyal intensite oranlar

D: Difiizyon katsayisi. Molekiiler diizeyde hareketliligin 6lgiisiidiir. Homojen ve
sinirsiz bir sivi ortaminda diflizyon rastgeledir (serbest difiizyon); ancak dokularda su
molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicreler arasi yapilarca simirlanir (kisitlanmis
difizyon). Difiizyon katsayisim etkileyen faktdrler arasinda hiicre ici organeller,
makromolekiiller membranlar; viskosite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel ve kimyasal zellikleri;
hiicre tipleri, liflerin sekli, sikligi, myelinasyon derecesi sayilabilir. Difiizyon katsayisi,
diftizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmast ile b degeri grafiginin ¢izilmesi
ile hesaplanabilir; katsay1 bu egrinin egimidir (Sekil 6). Difiizyon katsayis1 su gibi kiigiik
molekiillerde yiiksek iken, protein gibi biiyiik molekiillerde diisiiktiir (56,57).

b: Uygulanan difiizyon gradientlerinin siiresine, siddetine ve iki gradient arasindaki
slireye bagli bir degerdir.

b’nin gergek ifadesi sudur:

b= y%8* G*(A-8/3)

Burada "y*" protonun giromanyetik oramini, "G" diflizyon gradyentinin siddetini, "8"
stiresini, "A" aralarindaki siireyi ifade eder. Difiizyon agirhgimin derecesini simgeleyen b
faktoriidiir. Bu deger, gradientin siddeti (G) , iki gradient arasindaki siire ( A ) ve uygulanan
gradient siiresi (8) ile orantilidir. Bu deger ne kadar yiiksek tutulursa difiizyon duyarlilip1 o
kadar artar ve goriintii tizerindeki etkisi de belirginlesir (58).

Biyolojik dokularda difiizyon katsayisi ( D ) yerine gbriiniisteki difiizyon katsayisi (
ADC- Apparent Diffusion Coefficient) terimi kullamlir; ¢iinkii in vivo ortamda olgiilen sinyal
kayb1 in vitro ortamdan farkli olarak yalmizca su difiizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS

akimi ve kardiyak pulsasyonlar gibi faktorlere baghdir (57).
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Sekil 5: Difiizyon dlgiimii.
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Sekil 6: Goriiniisteki difiizyon katsayis1 (Apparent diffusion coefficient = ADC).
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Mikroskobik diizeyde doku karekterizasyonunda difiizyonun duyarh bir parametre
oldugu bilinmektedir. Konvansiyonel MRG’de H20 (su) molekiillerinin doku icindeki
difiizyon olayinm, elde edilen manyetik rezonans sinyaline katkis1 ¢ok kiigiiktiir. DAG’da ise
¢ok giiclii manyetik gradientler egliginde EPI sekansi kullamilarak su molekiillerinin
hareketlerini goriintiilemek miimkiin olmaktadir. Bu yontemle, tamamen su molekiiliiniin
hareketlerine bagli olan goriintiiler elde edilebilmekte, bu da EP difiizyon MRG, ya da sadece
DAG olarak tanimlanmaktadir (53).

EP SE T2 sekansa, esit biiylikliikte, ancak ters yonde iki ekstra gradient eklenir.
Birinci gradient protonlarda faz dagilimina yol agar. Ters yéndeki ikinci gradient hareketsiz
protonlarda faz odaklanmasini saglar. Boylece hareketsiz protonlar i¢in T2 sinyalinde bir
degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir (giinkii protonlarin bir
bolimii ortami terk etmis, ikinci gradiyente maruz kalmamigtir); bunlarda baslangictaki T2
sinyali difiizyon katsayisi ile orantili bir azalma gosterir (Sekil 7).

DAG’da hizli diflizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik
sinyallidir. Yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla
degisiklik olmamasi nedeniyle yiiksek sinyallidir. Diflizyon dlgiimiinde uygulanan gradient
siddeti ( b degeri) arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kayb:
artar(59)

Signal
90° 180°

T2-weighted spin-echo
RF
A VoV I
e
Signal
o [EENNIA EEEEA | A
Moving water molecules E A EE
° A A

Sekil 7: Su difiizyon 6lgiimii. 180° RF puls gevresine simetrik diflizyon duyarli gradiyentler
uygulanmaktadir. Hareketsiz molekiiller gradientlerden etkilenmemekte ve sinyal intensitesi
korunmaktadir. Buna karsin hareketli su molekiillerinde kismi faz odaklanmasi olmakta ve sinyal
kaybetmektedir
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Sekansin goriintii kiimesindeki ilk seriyi EP-SE T2Agirlikh gériintiiler (b=0), sonraki
seriyi ilk seriye x, y ve z yonlerinde diflizyon gradyentinin ( b=1000 s/mm?) eklenmesiyle
diftizyon agirlikli goriintiiler elde edilir. Dolayisiyla DAG’da kontrast olusturan difiizyonun
yonii, biiyiikliigii ve T2 sinyalidir.

1. seri: EP-SE T2 (b=0, difiizyon gradyenti yok)
2. seri: EP-SE T2 (b=1000, x y6niinde)

EP-SE T2 (b=1000, y y6niinde)

EP-SE T2 (b=1000, z yéniinde)

Son seriyi ise 3 yondeki difiizyon vektorlerinin izdiisiimii hesaplanarak elde edilen
izotropik goriintiiler olusturmaktadir. izotropik gériintiiler x, v, z yonlerinde &lgiilen sinyal
intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii alinarak cihaz tarafindan olusturulan ve y6ne bagl sinyal
degisikliklerini ortadan kaldiran gériintiilerden ibarettir, Bu gériintiilerde kontrasti olusturan
diflizyonun biiyiikligii ve T2 sinyalidir. b degeri arttikca diflizyon agirhg artar, T2’ye
bagimlihk azahr. DAG’da kontrasti olusturan difiizyon sinyali yam sira T2 sinyali
oldugundan uzun T2 relaksasyonuna sahip lezyonlar kisitlanmig difiizyon olmasa bile
DAG’da yiiksek sinyalli goriiniir ve kisitlanmis diflizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi (T2
shine-through) denir.

T2 parlamasim 6nlemek igin DAG’daki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her
voksel igin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritas:
elde edilir. ADC haritas1 sinyalini olugturan yalmzca difiizyon biiyiikliigidir. ADC
haritasinda kisitlanmis diflizyon= diigiik ADC degeri= diisiik sinyal, hizli diflizyon=yiiksek
ADC degeri=yiiksek sinyal olarak izlenir (52).

DAG’da kantitatif ADC degerleri iki ana yontemle &lgiilmektedir: Birincisi Stejskal-
Tanner formiiliidir, digeri ise ADC haritas1 {izerinden yapilan dogrudan 6l¢timdiir. ADC
haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ¢ok daha kolay ve giivenilirdir; otomatik

ADC haritalar1 bunu saglamaktadir (53).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Olgular

Bu ¢alisma Nisan 2011- Eyliil 2011 tarihleri arasinda akciger kitlesi tanisi ile
difizyon MRG istemi ile gonderilen rastgele segilmis 44 hastadan olusmaktadir. Olgularin
327 si erkek iken 12° si kadin olup yas ortalamalar1 59,5°dir (yas araligi 25-83). Calismaya
MRG tetkiki uygulamasma kontraendikasyon olusturan hastalar (metalik protez, kalp pili
bulunan) ve solunuma bagh belirgin artefaktli olan 3 hasta dahil edilmemistir. Calismamizda
lezyon boyutu, yas, cinsiyet, sigara kullammi gibi faktérler dikkate alinmamustir. Lezyonlarin
histopatolojik sonuglari bilinmeden ayr bir is istasyonunda (Leonardo konsol, software
version 2.0; Siemens) her hastada sabit biiyiikliikte ROI kullanilarak &lgtimler yapilmis, daha
sonra histopatolojik sonuglari ile benin ve malin olmak {izere iki ana grupta incelenmistir.

Calismamiz Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nca onay

alindiktan sonra gergeklestirilmistir.

3.2. Giriintiileme

Tim hastalara 1.5 Tesla MR cihazi (Siemens Magnetom Symphony Quantum,
Erlangen, Germany) lineer faz dizilimli koil kullamlarak toraksa yonelik MR incelemesi
yapildi. Toraksta siipheli lezyonun lokalizasyonunun daha saghkli yapilabilmesi i¢in tiim
hastalara DA MR incelemesinden &nce koronal planda Trufi serileri elde edildi. (TR / TE: 4.3
ms / 2.15 ms, kesit kalinligi: 6 mm, field of view [FOV: 400 mm, matriks 230 x 256, flip
angle: 78, bandwith 501 Hz/Pixel, number of signal averages [NEX]: 1, tarama zamani: 0.31
sn, distance faktor % 25)

3.3 Difiizyon Agirhkh Manyetik Rezonans Goriintiileme

Trufi serileri ile lezyon lokalize edildikten sonra DA MR incelemesi uygulandi. DA

sekanslar, aksiyel planda, serbest nefesli, paralel goriintilleme ve solunuma bagh artefaktlar:
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onlemek i¢in trigger kullanilarak EP-SE T2’den elde edildi. b degerleri 0, 500 ve 1000

sn/mm? idi. Teknik parametreler Tablo 3° de belirtilmistir.

Tablo 3. Difiizyon Agirlikli Goriintiillemede Kullanilan Parametreler

b degerleri
(0,500,1000 sn/mm?)
Parametreler
TR, ms 4600
TE, ms 95
Kesit kalinhg, mm 5
FOV 480
Matriks 104 x 128
NEX 6
Bandwith 1346
Tarama zamani, sn 442
Distance faktor % 30
EPI faktor 104
Signal/Moda Pulse/trigger
Trigger pulse 1
mSENSE PAT factor; 2
Kesit sayis1 29
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3.4. Gériintiileme Analizi

DA sekanslar aksiyel planda SSEP-SE T2’ye her 3 yonde (x,y.z), farkli b degerinde
(0,500,1000 s/mm?) difiizyon duyarli gradyentler uygulanarak elde olundu. Sekansin goriintii
kiimesindeki ilk seriyi EP-SE-T2 (b=0, diflizyon gradiyenti yok), sonraki 3 seriyi ilk seriye x,
y ve z yonlerinde b=500 ve b=1000 s/mm? degerinde difiizyon duyarli gradyentler
uygulanmig goriintiiler olusturmaktaydi. Son seriyi b=500 ve b=1000 s/mm?> degeri igin her
voksele 3 yondeki diflizyon vektorlerinin izdiisiimii hesaplanarak elde edilen izotropik
goruntiiler olusturmaktaydi. Izotropik gbriintiiler x, y, z yonlerinde Ol¢iilen sinyal
intensitelerinin ¢arpiminin kiip kokii alinarak cihaz tarafindan olusturulan ve yone bagl sinyal
degisikliklerini ortadan kaldiran gériintiilerden ibaretti. b=500 ve b=1000 s/mm? degerlerinin
izotropik goriintiilerine ait ADC haritalar1 cihaz tarafindan otomatik olarak olusturuldu ve tiim
lezyonlarin ortalama ADC degerleri bu haritalar iizerinden 6l¢iildil.

DA tiim goriintii kiimeleri ADC 6l¢iimleri yapmak igin ayri is istasyonuna (Leonardo
konsol, software version 2.0; Siemens) transfer edildi. iki farkli b degeri i¢in olusturulan ADC
haritasinda toraksta siiphelenilen lezyon igin {izerine yerlestirilen ROI araciligiyla ADC
oletimleri yapildi. ROI'ler dairesel sekilde, ¢aplar her lezyon igin sabit almmis olup ROI
alanlar1 0.70 ¢cm* idi. ROI boyutunun lezyon boyutundan biiyiik olmamas icin en kiigiik
dairesel ROI tercih edildi. Olgiimlerde lezyon boyutu dikkate alinmaksizin en kiigiik ADC
degeri baz alindi. Birden fazla lezyonu olan hastalarda, 6ncelikli olarak biyopsi yapilacak
lezyondan 6l¢tim yapild ve en kiigiik ADC degeri baz alindi. Olgiimleri yapan radyolog

lezyonun histopatolojik sonucundan habersizdi.

3.5. Istatistiksel Analiz

Lezyonlardan ADC &lgiimleri yapildiktan sonra, lezyonlarin histopatolojik
sonuglarma gore benin ve malign toraks kitleleri olmak iizere iki ana gruba alindi. Tiim
istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences, 15.0) kullamlarak yapildi.

Stirekli veriler aritmetik ortalama +standart sapma ile kesirli veriler say1 ve yiizde ile
gosterildi. Verilerin degerlendirilmesi i¢in tablo istatistikleri kullamldi. ROC analizi elde

edilerek benin/malin kitle ayiriminda optimal cut off degeri belirlendi.
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4. BULGULAR

Vakalar sitolojik/histopatolojik tanilarina gore benin ve malin 6zellikte olmak iizere
iki ana grupta incelenmigtir. Siirekli veriler aritmetik ortalama + standart sapma ile kesirli
veriler say1 ve yiizde ile gosterilmistir. Tiim vakalardan elde olunan ADC degerlerinin
degerlendirilmesi igin tablo istatistikleri ve ROC analizi kullanilmagtir.

Vakalar yas ve cinsiyete gore incelendiginde; ¢alismamiza dahil edilen toplan 44
vakamin 32°si erkek(% 72,7), 12’si kadind1 (% 27,3). Tiim vakalarin yas ortalamalar1 59,5
(yas arahg 25-83) olup ¢alismaya dahil edilen vakalarda hastalar en kii¢iik 25 yasinda, en
biiyiigli ise 83 yaginda idi. Vakalarin yas ve cinsiyete gore durumlar asagida Tablo 4 ve

Tablo 5 de gosterilmistir.

Tablo 4. Vakalarin cinsiyete gore dagilimlan

Sikhk Yiizde Gegerli yiizde
erkek 32 72,7 12,7
kadin 12 27,3 2.3
toplam 44 100 100

Tablo 5. Vakalarin yasa gore dagilimlan

Minimum | Maksimum | Ortalama | Standart hata | Standart sapma

Yas 25 83 395 2,1 13,9

Vakalar sitolojik/histopatolojik tamilarina gore degerlendirildiginde toplam 44
vakadan 34’4 malin (% 77,3), 10’u benin (% 22,7) ozellikteydi. Malin 6zellikteki
lezyonlardan 2’si kii¢iik hiicreli karsinom, 24’ kiigiik hiicreli dis1 karsinom, 6’s1 metastaz
olarak saptandi. Benin ozellikteki lezyonlardan 2’si romatoid artrit, 2’si tiiberkiiloz, 1°i

sarkoidoz, 1’i kist hidatik ve 4°ii inflamasyona bagli degisiklikler olarak kaydedildi.
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Tablo 6. Vakalarm sitolojik/histopatolojik tanilarina gére dagilimlar

Patoloji Sikhk Yiizde
Benin 34 77,3
Malin 10 2.7
Toplam 44 100

Vakalardan elde olunan ortalama ADC degeri 1,09 +0,05 x 10° mm?%/sn olup en
diisiik ADC degeri 0,49 x 107 mmz/sn, en biiyiikk ADC degeri ise 1,81 x 10® mm?*/sn olarak
kaydedildi. Vakalarin sitolojik/histopatolojik tanilarina, yas ve ADC degerlerine gore dagilimi

asagidaki gibidir.

Tablo 7. Vakalann sitolojik/histopatolojik tanilarina, yas ve ADC degerlerine gore dagilimi

Patoloji N Min. Maks. Ort. St. hata
Benin Yas 10 29 78 57,4 6.4
Benin ADC 10 1,07 1,79 1,38 0,07
Malin Yas 34 25 83 60,1 2.0
Malin ADC 34 0,49 1,81 1,0 0,05
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Tablo8. Vakalarin sitolojik/histopatolojik tamlarina ve cinsiyete gére dagilimlar

Patoloji Cinsiyet Sikhk Yiizde
Benin Erkek 8 80
Benin Kadin 2 20
Toplam 10 100
Malin Erkek 24 70,6
Malin Kadin 10 29.4
Toplam 34 100

Tim vakalardan elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences,

version 15.0) ile girildikten sonra ROC analizi yapildi ve cut off degerleri hesaplandi. ADC cut

off degeri 1,20 x 10~ mm?/sn iken sensitivite % 85 ve spesifisite % 70 ile en yiiksek degerde

bulundu. (p <0,001).

Elde edilen verilerle ROC analizi ve AUC (egri altindaki alan) degerleri hesaplandi.

AUC degeri 0,836 olarak bulundu. Malin-benin lezyon ayiriminda optimal cut off degeri 1,20

x 10® mm?%sn bulunmus olup p< 0,001 ile istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Tablo9. ADC degerlerine gére AUC dagilimi

Empirical
Estimate of
Criterion AUC
Adc 0,83676

AUC's
Standard

Error
0,06380

Z-Value 1-Sided 2-Sided Prevalence

to Test Prob Prob of

AUC >0.5 Level Level patoloji Count
5,28 0,0000 0,0000 0,77273 44
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Tablo10. ADC degerleri dikkate alindiginda sensitivite-spesifite ROC egrisi

ROC Curve of patoloji
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5. OLGU ORNEKLERI

=T-1.312.21107 5.2 6.23095

10cm

hF .00

TR 4500.0

75 yasinda erkek hasta. Sag akciger iist zon santral yerlesimli, yaklastk 7x6 cm boyutta kitle
lezyonuna yonelik, yiiksek b degeri ile elde olunan DAG’ da difiizyon kisitlamasi
izlenmektedir. ADC haritasinda; hipointens diizensiz sinirli lobule konturlu kitle lezyonunun
ADC degeri 1,17x10° mm?sn olarak Olgtildii. Lezyonun sitolojik/histopatolojik tanisi

skuamoz hiicreli karsinom olarak dogrulandi.
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10cm

hdF 1.00

51 yaginda erkek hasta. Sag akciger orta zon periferik yerlesimli, yaklasik 2x3 cm boyutta
kitle lezyonuna yonelik, yiiksek b degeri ile elde olunan DAG’ de difiizyon kisitlamasi
izlenmektedir. ADC haritasinda; hipointens diizensiz siirh kitle lezyonunun ADC degeri
0,44 x10° mm?¥sn olarak dlgiildli. Lezyonun sitolojik/histopatolojik tams: kiigiik hiicreli

karsinom olarak dogrulanda.
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OLGU 3

10cm

kiF 1.00

TR 4E00.0

51 yasinda kadin hasta. Sag akciger orta zonda, santralden perifere uzanim gésteren, yaklasik
5x6 cm boyutta kitle lezyonuna yonelik yiiksek b degeri ile elde olunan DAG’ de difiizyon
kisitlamas: izlenmektedir. ADC haritasinda; hipointens diizensiz sinirli kitle lezyonunun ADC
degeri 1,02 x10° mm*sn olarak olgiildii. Lezyonun sitolojik/histopatolojik tanisi malin

miillerian tim&r metastazi olarak dogrulandi.
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symphony
MR A50
HFS

+LPH

4

10m

hAF 100

TR 4E00.0

01000 790

81 yaginda erkek hasta. Sag akciger ist zonda, posteriorda, periferik yerlesimli, biiyiik
boyutlu kitle lezyonuna y&nelik yiiksek b degeri ile elde olunan DAG’ de difiizyon kisitlamasi
izlenmektedir. ADC haritasinda; hipointens diizensiz siirhi kitle lezyonunun ADC degeri
0,75-0,86 x10° mm?*sn olarak olgiildi. Klinikte akciger kanseri diglanmasi yapilamayan

olguda lezyonun sitolojik/histopatolojik tanis1 Hodgkin lenfoma olarak tespit edildi.
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10cm

hiF 1.00
TT357.5

TR 4800.0 070 sg.cm 5

O 91.0B.2
TP O

58 yaginda erkek hasta. Sag akciger iist zonda, santralden perifere uzanim gsteren, yaklasik
3x4 cm boyutta kitle lezyonuna ydnelik yiiksek b degeri ile elde olunan DAG® de difiizyon
kisitlamasi izlenmektedir. ADC haritasinda: hipointens diizensiz simrh kitle lezyonunun ADC
degeri 0,86-0,91x10° mm?%sn olarak dlgiildii. Lezyonun sitolojik/histopatolojik tanisi

adenokarsinom olarak dogrulandu.
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OLGU 6

11.06.10-10:4 ST-1.312.21107 5.2 623095
*GM0M 3G, M, 45Y

STUDY 1
=) 1 1

10cm

MWF 1.00

TR 45000

45 yaginda erkek hasta. Sol akciger alt zonda, posteriorda, periferik yerlesimli yaklasik 3x4
cm boyutta kitle lezyonuna yonelik yiiksek b degeri ile elde olunan DAG. ADC haritasinda;
hipointens diizensiz simrli, lobule konturlu kitle lezyonunun ADC degeri 1,45-1,66 x107
mm?*/sn  olarak olciildii. Klinikte akciger kanseri dislanmasi yapilamayan olguda

sitolojik/histopatolojik olarak tiiberkiiloz tanis1 konuldu.
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hAF 1.00
TTE0.0

TPO
SPF1.0
I

77 yaginda erkek hasta. Sol akciger alt zonda, posteriorda, periferik yerlesimli yaklasik 3x4
cm boyutta kitle lezyonuna yonelik yiiksek b degeri ile elde olunan DAG. ADC haritasinda;
hipointens diizensiz siurli, lobule konturlu kitle lezyonunun ADC degeri 1,33 x10” mm?%sn
olarak ol¢tildi. Klinikte akciger kanseri diglanmasi yapilamayan olguda bulgularin

sarkoidoza bagli oldugu sitolojik/histopatolojik olarak dogruland:.
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ST=1.342 2110253

10cm
fiF 1 .00
TR 46000

O
TP O

40 yasinda erkek hasta. Sag akciger st zonda, posteriorda, periferik yerlesimli yaklasik 5x6
cm boyutta kitle lezyonuna yonelik yiiksek b degeri ile elde olunan DAG. ADC haritasinda;
hipointens diizensiz simirli, lobule konturlu kitle lezyonunun ADC degeri 1,82 x10” mm?¥sn
olarak olgiildi. Klinikte akciger kanseri diglanmasi yapilamayan olguda laboratuvar testleri
kist hidatigi diigiindiirmekteydi, hastaya yapilan cerrahi iglem sonrasi bulgularin kist hidatige

bagh oldugu sitolojik/histopatolojik olarak dogrulandi.
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3 MinMax: 120 ME2
o S01.CIM

10cm

kiF 1.00

104p%1 2

63 yasinda erkek hasta. Sol akciger iist zonda, santralden perifere uzanim gdsteren, diizensiz
simurli lezyona yonmelik yiiksek b degeri ile elde olunan DAG. ADC haritasinda; hiper-
hipointens heterojen diizensiz sirli lezyonunun ADC degeri 1,46-1,79x10~ mm%/sn olarak
olgiildii. Klinikte akciger kanseri diglanmas: yapilamayan olgunun takibinde, lezyonda malin
hiicreye rastlanilmamig olup bulgularin akcigerde enflamasyona sekonder degisikliklere bagl

oldugu sitolojik/histopatolojik olarak dogrulandi.
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6. TARTISMA

Akciger kanseri tanisi ve evrelemesi multidisipliner bir yaklagim olup radyolojik
goriintiileme y6ntemleri yamsira bronkoskopi ve biyopsi gibi diger islemleri de kapsar. Bu
yaklasimda BT’nin roliiniin devamli degismekte oldugu goriilmektedir. BT teknigindeki
gelismelerin yamsira eski diagnostik ve terapétik islemlerde hem iyilestirme hem de yeni
diagnostik ve terapttik iglemlerde gelismeler kaydedilmektedir (77,78).

Toraks kitlelerinin tanisinda ve kanser evrelemesinde en sik kullanilan yontem
BTdir. BT; 70’li yillarin baginda ilk kullanima girmesinden bu yana akciger kanseri
evrelemesinde kullanilmaktadir. Bu teknigin major avantajlari aksiyel formatta olmasa,
yiiksek dansite ¢oziiniirliigii ile ilgilidir. Devam eden teknik gelismeler, daha gliclii ve hizli
bilgisayarlarin gelisimi, bugin toraks BT incelenmesinde detayli goriintiileme bilgilerinin kisa
stirede elde edilmesini saglamaktadir. (79)

Goriintli kalitesinde ve yeni BT uygulamalarindaki &nemli gelismelere ragmen,
timor  siurlarmin - tam  olarak  belirlenmesi  ve gevreleyen dokulara yayiliminin
degerlendirilmesinde hala pek ¢ok olguda BT yeterli gériilmemektedir. Bu tespit, BT yi temel
alan klinik TNM evrelemesi ile cerrahi-patolojik evrelemenin kiyaslandigi bir ¢alismada
desteklenmis ve klinik olarak T kategorisi olgularin ancak %71%inde dogrulanmistir (80).
Pulmoner atelektazinin BT tanisinda yanlis pozitif oraninin da %5-10 oldugu gosterilmistir
(81, 82).

Akciger kanseri tanisinda ve evrelemesinde kullanilan diger bir goriintiileme yontemi
MRG’dir. MRG, BT gibi tiimér yayilimina sekonder reaktif inflamatuar degisikliklerin ve
gogiis duvari ve mediastene ger¢ek tiimér invazyonunun ayiricr tanisinda sinirli kapasiteye
sahiptir (83,84). Radyolojik Onkoloji Grubu gégiis duvar: invazyonu, brongiyal tutulumun ve
mediasten invazyonunun gosterilmesinde BT ve MRG’yi esdeger bulmuslardir (85). Sagital
ve koronal MRG kesitleri aksiyel kesitlere kiyasla apeks, aortopulmoner pencere ve
subkarinal bolgede anatomik iliskileri daha detayli gosterebilir (84,86,87). Rutinde MRG’nin

mediasten invazyonu tanisinda BT nin tamamlayicisi olarak kullanilmasina ragmen
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bir ¢aligmada mediasten invazyonu tanisinda MRG’nin BT ye kiyasla daha fazla yanlis pozitif
sonuglar ortaya koydugu ve BT nin tan1 degerinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (88).

Son yillarda akciger kanserinin evrelemesinde ve degerlendirilmesinde, prognoz
tayininde ve tedavi cevabimin degerlendirilmesinde FDG-PET kullanima girmistir (46).
Primer tiimoriin dogru olarak degerlendirilmesi &zellikle cerrahi karar verilirken 6nem
kazanmaktadir. PET sistemlerinin dezavantaji anatomik rezoliisyonunun sinirh olmasi
nedeniyle timor simrlarim yiiksek dogrulukla gosterememesidir. PET-BT hibrid sistemlerinin
ise BT’nin sagladigi anatomik rehber sayesinde gogiis duvari-mediasten invazyonunun
yiiksek dogrulukla degerlendirilmesine imkan tamdig: iddia edilmistir. (46)

PET goriintiilemede yalanci pozitif sonuglara metabolik olarak aktif infeksiyoz veya
inflamatuar lezyonlar neden olabilir. Sarkoidoz, tiiberkiilloz ve fungal enfeksiyonlar gibi
graniilomatdz hastaliklar yaygin sekilde belirgin FDG birikimi gosterebilir (49). Karsinoid
timorlerde, FDG-PET goriintileme yalanci negatif sonuglar verebilir (50). BT ile
kargilagtinldiginda da PET’in uzaysal rezoliisyonu ve primer timériin anatomik
degerlendirmesinin daha zayif oldugu saptanmistir. Buna karsin, PET mediastinal lenf nodu
metastazinin degerlendirilmesinde BT ye gore daha hassas bulunmustur (89,90).

Son yillarda kullamma giren DAG yéntemi farkli organlardaki tiimérlerin ayirict
tamsinda kullamlmaktadir. DAG ve ADC degerleri konvansiyonel MRG ile elde edilen
bulgulara onemli ek bilgiler saglar ve DAG beyin goriintiilemede genis capta
kullamlmaktadir. DAG primer olarak akut inme, intrakranyal tiimérler ve demyelinizan
hastaliklar i¢in rutinde kullamlmaktadir (91,92). Ekoplanar teknik kullamlarak hizli
goriintiileme zamani ile toraks ve abdomenin DAG’si de miimkiin olmustur. Bu hizh
gorlintileme zamam kalp ve solunum hareketlerinden kaynaklanan artefaktlari en aza
indirmektedir (65,93). Biz de ¢alijmamizda, multidisipliner bir yaklasim gerektiren stipheli
toraks kitleli vakalarda, tan1 ve evrelendirme asamalarinda goriintilleme yontemlerinde
zorluklarla kargilagilan ve arada kalinan bazi vakalarda, DAG’nin taniya ek katki yapip
yapamayacagim arastirdik. Ozellikle siiphelenilen lezyonlarda benin-malin ayiriminin net
olmadig: ve diger goriintilleme yontemlerinde yalanc1 pozitiflik oranlarimin yiiksek oldugu

durumlar da goz 6niine alindiginda, invazif girisimlerden 6nce DAG ile degerlendirme ve
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gerekli durumlarda hastalarin klinikleri gozoniine alinarak takip edilebilecegi kanaatine
vardik. Bu vakalarda ADC olgtimleri ile degerlendirme yapildiginda, benin-malin lezyon
ayiriminda istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde ettik.

Diflizyon, Brownian hareket olarak da adlandirilan, molekiillerin termal enerjiyle
indiiklenen hareketidir. DAG viicuttaki su molekiillerinin rastgele mikroskopik hareketini
inceler ve bu yéntemde goriintii kontrasti suyun molekiiler hareketine baglidir. DAG, doku
icindeki su molekiillerinin hareketlerini yansitmasi ve buna bagli doku mikro yapisindaki
kiiiik ~ degisiklikleri bile saptama yetenegi sayesinde lezyon karakterizasyonunda
konvansiyonel sekanslara ek bilgi saglamistir (51,52,54,60). Diflizyon ekstraseliiler alanin
¢ap1 ile direkt iligkili yeni bir kontrast mekanizmasidir. Seliilaritesi artmis dokularda,
ckstraseliiler mesafenin daralmasina bagl diflizyon kisitlanmas: gosterirken, seliilaritesi
azalmig ve hiicre membrani pargalanmis dokularda genis ekstraseliiler alan nedeniyle serbest
diflizyon meydana gelmektedir (54,61,62).

Diflizyonun in vivo olarak o&lgiilmesi giiniimiizde DAG ve ADC Ol¢timleri ile
miimkiindiir (63). In vivo su diflizyonun &l¢iimii ve ortaya ¢ikarilmasi ilk defa 1965 yilinda
Stejskal-Tanner’in yontemi ile miimkiin olmustur. Bu yontemde standart SE sekansim
diflizyona hassaslastirmak i¢in 180° RF dalgasindan once ve sonra giiclii bipolar gradyentler
uygulanmistir (55). Bu, giinimiizde klinikte kullamilan DAG sekanslarimin  temelini
olugturmustur. Birinci difiizyon gradyent protonlarda faz dagilimima (dephase) yol acar. Ters
yondeki ikinci difiizyon gradyent hareketsiz protonlarda faz odaklanmasim (rephase) saglar.
Bdylece hareketsiz protonlarin élgiilen sinyal intensitesinde bir degisiklik olmaz. Hareketli
protonlarda ise faz odaklanmas: kismidir ve sinyali difiizyon katsayisi ile orantili bir azalma
gosterir. Su molekiillerinin hareketi DAG’da sinyal intensitesi 6l¢iimiiniin azalmasin ortaya
¢ikarmaktadir. Su molekiillerinin hareketinin derecesi ile sinyal kaybinin derecesi orantili
bulunmustur (54)

DAG, daha dogru lezyon karakterizasyonu saglayan ADC §lgiimlerini de
sunmaktadir. Difiizyon katsayist (DC) su molekiillerinin hareketiyle iliskilidir. Ancak invivo
ortamda diflizyon katsayisimn 6l¢iimii sadece su difiizyonuna bagh degil, kapiller perfiizyon,
151, dokudaki manyetik duyarlilik ve hareket gibi faktorler gercek diftizyonu etkilemekte, o
nedenle difiizyon Kkatsayisi yerine, goriiniisteki difiizyon katsayis1 (apparent diffusion
coefficient=ADC) deyimi kullanilmakta ve ekstraseliiler alan genisligi, vizkosite, hiicre

yogunlugu, tipi, liflerin sekli, siklig1 gibi doku 6zelliklerini yansitmaktadir (64.65,66,67).
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ADC ol¢limiintin iki farkli b degerindeki formiilii; ADC = [In (S1-S0)] / (b1 — b0)
dir. b0 ve bl sirasiyla diisiik ve yiiksek b degerlerini karsilamaktadir (s/mm?). SO ve S1 bu b
degerlerinde DAG’daki sinyal intensitesinin karsihgidir. Bunun anlami ADC degerleri
difizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin ¢izilmesi
ile hesaplanabilir; katsayi bu egrinin egimidir. Giiniimiizde pratik olarak DA gorlintii
serilerinden otomatik olarak hesaplanmigs ADC degerlerini iceren ADC haritas tizerinden de
kolayca hesaplanabilir (54,60,68)

Su molekiillerinin hareketleri kisitlaninca ADC degeri azalir. Proton molekiillerinin
hareketinin engellenmesiyle olusan, sivilardaki farkli ADC degerleri, su igeriginden
etkilenmektedir. Solid dokularda ADC degerindeki farklilik, ekstraselliiler ve intaselliiler su
balansindaki ve sitolojik yapilardaki degisimlerin bir sonucu olarak diistintilmektedir.
Ttmorlerde, ADC degerinin niikleus sitoplazma oram ve hiicresel dansiteyi ig¢eren tiimor
morfolojisinden etkilendigi rapor edilmistir (60,69,70)

Ilk olarak 1994 yilinda Miiller ve arkadaslar1 normal karaciger, dalak, kas dokusu ve
karacigerin fokal ve diffiiz hastaliklarinda DAG’1 kullanmislar ve anlamli sonuglar elde
etmislerdir (71). Bununla birlikte, solunum, kalp hareketleri, peristaltizm ve kan akis1 gibi
hacimli fizyolojik hareketlerin varhigi uygulamalarda engel olusturmaktadir. Miirtz ve
arkadaglar1 (72), saglikli insanlarin DAG’indan ADC 6lgiimlerini hem pulse trigger hem de
pulse trigger olmadan yapmis; kalp ve diyaframa yakin organlarin pulse trigger ile 6l¢iilmiis
ADC degerlerinin daha diigiik oldugunu raporlamislar ve bu durum pulse trigger olmadan elde
edilen ADC &lgtimlerinin hareket etkisi ile yalanci yiiksekligi olabilecegine isaret etmislerdir.
Bu nedenle biz de galismamizda toraks iginde biiyiik yer kaplayan ve siirekli degisebilen
ritimdeki organ olan kalp hareketlerinin yaratabilecegi yalanci ADC yiiksekliklerinden
kurtulmak ve solunuma bagl olabilecek hareket artefaktlarmin da minimize edilmesi
amaciyla pulse trigger uygulamasim ekledik.

Daha once bahsedilen teknik limitler disinda secilen farkli b degerlerine gore
lezyonlarin  ADC degerleri degismektedir. ‘Intravoxel incoherent motion’ terimi MR
gorintiilemede gozlenen voksellerin mikroskopik hareketini yansitan bir terimdir. Bu terim
voksel seviyesinde sadece suyun molekiiler diflizyonunu kapsamaz, ayn1 zamanda
kapillerlerdeki kan sirkiilasyonunun yalanci rastgele hareketini de kapsar. Béylece ADC
kapiller perflizyon ve diftizyonun etkisini birlestiren intravoksel hareketi ol¢mektedir. Diisiik
b degerleri ile hesaplanan ADC degerlerinde ise psododifiizyon olarak tanimlanan kapiller

perflizyon etkisi nedeniyle yalanci yiikselis beklenmektedir (63,65,73,74). Bu limitasyonun
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istesinden gelmek igin yiiksek b degerleri kullamlmas: diisiiniilmiistiir. Perfiizyon etkisini
ortadan kaldiran b degerleri net belirlenmemis olup bu degerin, Turner ve arkadaslari (59) ile
Yamada ve arkadaslari (73) 300 s/mm? Ichikawa ve arkadaglari (75) ise 400 s/mm?
tizerindeki b degerlerinin, Le Bihan ve arkadaglari (65) 500 s/mm? civarindaki b degerlerinin
oldugunu belirtilmislerdir. Toraks lezyonlarinin karakterizasyonunda, perfiizyon etkisinden
kurtulmug yeterli giicte diflizyon ve goriintii kalitesi saglayan optimum b degerini segmek
olduk¢a ©Gnemlidir. Biz de ¢aliyjmamizda yiiksek b degerleri kullanarak, daha &nceki
calismalara benzer sekilde anlamli sonuglar elde ettik.

Ichikawa ve arkadagslan (75) biiyiik olasilikla gok diisiik b degeri kullanmalarina
bagli (<55 s/mm*) ADC degerini beklenenden yiiksek ol¢miislerdir. Calismalarinda
belirttikleri gibi b degerleri diisiik tutuldugunda perfiizyon ve T2 zamam gibi faktorler, ADC
Olgiimlerini nispeten daha fazla etkilemektedir. ADC, diisiik b degeri kullanildiginda
yiikselme egilimindedir. Diger taraftan Namimoto ve arkadaslari (76) ile Yamada ve
arkadaslar1 (73) sirasiyla b=1.200 ve b=1.100 s/mm? gibi yiiksek b degerleri kullanmislar ve
beklenenden diisik ADC degerleri rapor etmislerdir. Bu da, bizim ¢alismamizda b=500 ve
b=1000 s/mm?* gibi yiiksek b degerleri kullanarak toraksta siipheli lezyonun benin-malin
aymminda daha etkili olabilecegimizi desteklemektedir. Calismamizin istatistiksel
sonuglarinda, beklendigi gibi, toraks kitlelerinin benin-malin ayiriminda optimal ADC cut off
degeri 1,20 x 10° mm%sn olarak bulunmus ve AUC degeri 0,836 ile istatistiksel olarak
anlamli bulunmugtur (p<0,001).

DAG ile gesitli tiimorlerde kalitatif ve kantitatif degerlendirme yapilabilir. Kalitatif
degerlendirme solid ve kistik lezyon ayirnminda yardime: olabilmekle birlikte, her zaman bu
konuda tek bagina yeterli degildir. Kantitatif degerlendirmede lezyonlarin ADC degerleri
hesaplanarak benin-malin ayinminin yapilabildigi, malin lezyonlarin ADC degerlerinin benin
olanlara goére diisiik bulundugu bildirilmistir. Benin ve malin lezyonlar arasinda istatistiksel
olarak ADC degerleri farkli olmasma ragmen bireysel ADC degerlerinin kullammi zor
olabilir. Bu zorluk benin-malin lezyonlarm ADC degerlerinin ortiismesine bagldir.
Tumérlerde ADC degerlerinin bu genis aralifa tiimoriin degisik biyolojik varyasyonlarina,
goriintii analizine ve ADC degeri olgtimiindeki hatalara baghdir. Optimal degerlendirme
yapabilmek igin lezyon elde edilebilen tiim gériintiilerle kombine olarak degerlendirilmelidir

(65.94).
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ADC degerleri, daha yogun proton igeren ¢esitli tiimérlerde, daha az yogun olan benin
doku ve nekrozdan daha diigiiktiir. Tiimérler orijin aldiklari dokudan daha seliilerdirler.
Bundan dolayr timérler DAG’de difiizyon kisitlanmasi seklinde sinyal o6zelliklerine
sahiptirler. Ancak tiimérler histolojik kompozisyonuna ve biyolojik agresifligine gére farkli
seliilarite gosterebilirler (95).

Gliomlarin seliilaritesi ile ADC degerlerini kiyaslayan bir ¢alismada yiiksek greydli
gliomlarin ADC degerlerinin diisiik greydli gliomlardan daha diisiik oldugu gésterilmistir
(96). Malin ve benin meme lezyonlarini ayirt etmede ADC degerlerinin etkinligini aragtiran
bir ¢alismada da, seliilaritesi fazla olan timérlerde diigsik ADC degerlerinin elde edildigi
bildirilmistir (53).

Ttimor seliilaritesi ile ADC degerlerini korele etmenin en ideal yolu tiim hastalarda
cerrahi tlimdr rezeksiyonudur. Rezektabl olmayan akciger tiimérlerinde yapilan benzer
¢aligmalarda oldugu gibi hasta grubumuzda da tiimér seliilaritesi degerlendirilememistir.

Literatiirde akciger kitlelerine yonelik DAG ve ADC degerlerinin birlikte
kullamlarak degerlendirme yapildifi ¢ok fazla galiymaya rastlanmamaktadir. Yapilan ilk
DAG c¢aligmas: periferik akciger lezyonu olan 43 hastay1 kapsamaktadir. Malin ve malin
olmayan lezyonlar olarak yapilan simiflandirma ile akciger tiimorlerinde STIR sekansi ve
yiksek b degerine sahip DAG’nin tam degeri aragtinlmigtir. STIR ve DAG gorsel olarak
sinyal siddeti 1-4 arasinda degisen bir skala ile degerlendirilmistir. Malin lezyonlarin
%81,1"inde skor 3 ve 4 olarak belirlenen yiiksek sinyaller tespit edilirken, malin olmayan
lezyonlarda yiiksek sinyal % 33,3 oraninda gézlenmistir. Bu ¢alismada kantitatif ADC
degerlendirmesi yapilmamis olmasina ragmen DAG’nin non-invaziv kanserlerin ayirt
edilmesinde destekleyici bir yoéntem oldugu iddia edilmistir (97). Literatiirde toraks
kitlelerinde DAG’nin malin-benin kitle ayiriminda destekleyici bir ydntem olabilecegi
vurgulanmig, ancak veriler kantitatif ADC 6lgiimleri ile yapilmamistir.

Tondo ve arkadaslari ADC degerlerini kullanilarak yaptiklari toraks kitlelerine
ybrelik DAG galigmalarinda, optimal ADC cut off degerini 1,25x 10° mm?%sn olarak
aldiklaninda yiiksek sensitivite ve spesifitede benin/malin lezyon aymrmini yapabilmislerdir.
(101).

Bagta abdominal organlar ve diger organlarda olmak {izere tiimoral olusumlarin
degerlendirilmesinde ADC 6lgiimleri ile birlikte DAG’nin tam ve evrelendirmede destekleyici
bir yéntem oldugu vurgulanmakta ve yontemin kontrast madde gerektirmedigi igin rutin

sekanslar igerisinde anilabilecegi soylenmektedir. Biz de c¢alismamizda solunum ve
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suseptibilite artefaktlarinin fazla olmasina ragmen, bu artefaktlar1 minimize ederek, toraks
kitlelerinin benin-malin ayiriminda ADC verilerinin yerini irdelemek istedik.

Caliymamizda toraksta kitle nedeniyle gonderilen 44 hastayr dahil ettik. Bu
vakalardan DAG ile ADC verileri elde edildikten sonra, vakalari sitolojik/histopatolojik
tamilarina gore iki ana gruba ayirdik. Tiim vakalardan elde olunan ADC degerlerinin
degerlendirilmesi igin tablo istatistikleri ve ROC analizi kullamldi. Vakalarm 32’si erkek,
12751 kadin olup yas ortalamalar1 59,5+2,1 idi. Tiim vakalar sitolojik/histopatolojik tanilarina
gore degerlendirildiginde 34’4 malin (% 77,3), 10 tanesi de benin (% 22,7) 6zellikteydi.
Verilerden elde edilen ROC analizinde; optimal ADC cut off degeri 1,20 x 10~ mm?/sn olarak
bulunmus ve sensitivite % 85, spesifite ise % 70 olarak bulunmustu. AUC degeri ise 0,836
olarak hesaplanmis olup, veriler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi (p<0,001)

DAG; MRG teknolojisindeki gelismeler ile kontrast madde kullanimia gerek
duyulmayan, ¢ok kisa siirede elde olunan, artefaktlari onlenebilen, solunum sikintisi olan
olgularin ¢ogunlugunda yeterli kalitede goriintiiler elde edilmesini saglayan bir yontemdir.
Calymamizda elde edilen veriler dogrultusunda DAG’nin, toraks kitlesi mevcut olan
hastalarin benin-malin kitle aymminin yapilmasinda konvansiyonel sekanslara ve diger
goriintileme yontemlerine destekleyici yontem olarak kullanilabilecegi, siipheli bulunan
vakalarda DAG ve ADC olgiimleri kullanilarak vakalarin radyolojik ve klinik bulgular ile

takip edilebilecegi ve invaziv islem gereksiniminin bu sayede azalabilecegi kanaatine vardik.
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7. SONUC

DAG:; teknolojik gelismeler ile kontrast madde kullamimina gerek duyulmayan, ¢ok
kisa siirede elde olunan, artefaktlari &nlenebilen, solunum sikintisi olan olgularin
¢ogunlugunda yeterli kalitede goriintiller elde edilmesini saglayan bir yOntem olarak
degerlendirilmistir.

Calismamizda elde edilen veriler dogrultusunda DAG’nin, toraks kitlesi mevcut olan
hastalarin benin-malin kitle aymmimin yapilmasinda konvansiyonel sekanslara ve diger
gorintiileme yontemlerine destekleyici yontem olarak kullamlabilecegi, stipheli bulunan
vakalarda DAG ve ADC élgtimleri kullanilarak vakalarin radyolojik ve klinik bulgulan ile
takip edilebilecegi ve invaziv iglem gereksiniminin bu sayede azalabilecegi kanaatine

varilmagtir.
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