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OZET

Amag: Akciger kanseri tanisi almig olgularda uygun tedavi yontemini
belirlemek ve hastalik surecini tahmin etmek igin TNM evrelemesinden
yararlanilir. Mediastinal evreleme 6zellikle bu agidan son derece kiymetlidir. Bu
calisma akciger kanserli hastalarda mediastinal lenf nodlarinin PET / BT

tutulumunun invaziv yontemlerin sonuglariyla karsilastiriimasi amaciyla yapildi.

Gereg¢ ve Yontem: 1 Ocak 2015 — 30 Mart 2022 zaman araliginda
klinigimizde akciger kanseri tanisi almis 100 olgu arastirma grubunu olusturdu.
Mediastenin degerlendiriimesinde invaziv tani / tedavi yontemi yapilmis olgularin
histopatolojik verilerine dayanarak PET / BT’nin mediastinal evrelemedeki

tutarliliklar yuzde tutarlilik yontemiyle saptanacaktir.

Bulgular: Hastalarin 87(%87)’si erkek, 13(%13)’U kadin idi. Ortalama yas
61,6 (34-78) idi. Calismamizda PET / BT’nin mediastinal evrelemesi i¢in duyarlilik
%85, 6zgullik %75, yanhs pozitif deger %25, yanlis negatif deder %15, pozitif
ongoru deder %70, negatif 6ngdru deder %88, olabilirlik orani 3,36 ve dogruluk

orani %79 olarak tespit edildi.

Sonug: PET / BT, mediastinal lenf nodlarinda FDG tutulumu dustk olan
hastalarda invaziv evreleme ihtiyacinin daha az oldugu ancak yanlis negatif
sonuglari diagtrmek ve olgulari yersiz cerrahiden korumak amaciyla yuksek riskli
olgularda PET / BT negatif olsa bile lenf nodunun lokalizasyonuna goére invaziv

evrelemenin gerektigi distincesindeyiz.

Anahtar sozciikler: Akciger kanseri, lenf nodu, mediasten, PET / BT



ABSTRACT

Objective: Appropriate treatment method in patients diagnosed with lung
cancer TNM staging is used to identify and predict disease progression.
Mediastinal staging is especially valuable in this respect. This study was
conducted to compare the PET/CT uptake of mediastinal lymph nodes with the

results of invasive methods in patients with lung cancer.

Materials and Methods: Between January 1, 2015 and March 30, 2022,
100 cases diagnosed with lung cancer in our clinik formed the research group.
Based on the histopathological data of the cases who underwent invasive
diagnosis/treatment method in the evaluation of the mediatinum, the consistency
of PET/CT in mediastinal staging will be determined by the percent consistency
method.

Findings: 87(87%) of the patients were male and 13(13%) were female.
The mean age 61.6 (34-78). In our study,the sensitivity for mediastinal staging of
PET/CT is 85%, specificity 75%, false positive value 25%, false negative value
15%, positive predictive value 70%, negative predictive value 88%, likelihood ratio

3.36 and accuracy rate 79% it was found to be.

Conclusion: We think that PET/CT requires less invasive staging in
patients with low FDG uptake in mediastinal lymph nodes, but invasive staging is
needed according to lymph node localization in high risk cases, even if PET/CT
is negative , in order to reduce false negative results and protect patients from

unwarranted surgery.

Keywords: Lung cancer, lymph node, mediastinum, PET/CT
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KISALTMALAR VE SIMGELER DIZziNi

BT: Bilgisayarli tomografi

DLCO: Karbonmonoksit akciger difizyon kapasitesi
DNA: Deoksiribonukleik asit

EBUS: Endobronsgiyal ultrasonografi

ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group
EUS : Endoskopik 6zofagus ultrasonu

FDG: Fluorodeoksiglukoz

GA: Guven arahgi (Confidence intervals)

H&E: Hematoksilen&Eozin

HIV: Human Immunodeficiency Virls

IASLC: Uluslarasi Akciger Kanseri Calisma Grubu
IARC: International Agency for Research on Cancer
KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi

KT: Kemoterapi

MRG: Manyetik rezonans goruntileme

NOS: Not otherwise specified

PET: Pozitron emisyon tomografisi

PS: Performans skalasi

RT: Radyoterapi

SBRT: Stereotaktik beden radyoterapisi

SPN: Solid pulmoner nodul

SUVmax: Maksimum standardized uptake value
TBIiA: Transbronsiyal ince igne aspirasyonu
TNM: Tumor, Nod, Metastaz

TTIAB: Transtorasik igne aspirasyon biyopsisi
VATS: Video associated thoracic surgery

WHO: Diinya Saglik Orgiit
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1.GIRIS VE AMAG

Akciger kanserleri, en ¢ok karsilasilan kanserlerin basinda gelir, tedavi
imkanlarindaki gelismelere ragmen kanserin sebep oldugu dlumler arasinda en
basta yer almaktadir (1). Dinya Saglk Orgiti’niin (WHO) raporlarina gére
akciger maligniteleri butin dunyada her sene 1,6 milyona yakin 6lume neden
olmaktadir (2). 2010 yilinda yapilan bir meta analizde butlin dunyadaki kansere
bagh olumlerin %19’una akciger kanserlerinin yol ac¢tigi belirtiimistir (3). Butln
akciger kanserleri olgularinin  %85’i kuguk hucreli digi akciger kanserleri
(KHDAK), diger kismini ise kuguk hucreli akciger kanserleri (KHAK)
olusturmaktadir (4).

Akciger kanserlerinin Ucte ikisi sigara icenlerde, geri kalani hi¢ sigara
icmeyenlerde gorulir. Akciger kanseri vakalarinin sayisi hi¢ sigara icmeyenler
arasinda dinya capinda artiyor gibi gérinmektedir. Onemli bir epidemiyolojik
calismada; dis hava kirliliginin artan bir insidansla akciger kanseri ile iligkili oldugu
gosterilmigtir  (5). Akciger kanserine, 0zellikle ince partikiller agisindan
aerodinamik ¢api <2.5 ym olan maddeler daha ¢ok neden olmaktadir (5).

Akciger kanserlerinin klinik semptomlari genellikle sinsidir ancak akciger
kanserine spesifik degildir. Sadece risk faktorlerinin bulunmasi tani kriteri olarak
degerlendiriimemelidir. Akciger kanserli olgularin biayUk bir kisminda semptomlar
ilk olarak nefes darligi, goguste agri, dksurtk, hemoptizi gibi spesifik olmayan
semptomlardir. Bunlari kilo kaybi, halsizlik, yaygin vucut agrisi gibi sistemik
semptomlar takip eder. Sirecin ileri evrelerinde plevral efiizyona bagli nefes
darligi artabilir. Mediastinal metastaza bagli frenik sinir paralizisi, yutma gugliga,
vena kava superior sendromu ve perikardiyal efizyon gibi semptom ve bulgular
ortaya cikabilir. Uzak metastazlari kemik, beyin, bébrek Ustl bezleri ve karacigere
olabilir. Hastaligin ileri evrelerinde olmussa metastaza bagli fizik muayene
bulgulari izlenebilir. Akciger maligniteleri gogus cerrahisi, tibbi onkoloji, radyasyon
onkoloijisi, radyoloji, ntkleer tip, gégus hastaliklari gibi birden fazla bilim dalinin

alanina giren bir hastaliktir.


https://tr.wikipedia.org/wiki/D%C3%BCnya_Sa%C4%9Fl%C4%B1k_%C3%96rg%C3%BCt%C3%BC

Akciger kanseri tanisi almis olgularda en iyi tedavi modalitesini belirlemek
ve hastalik slUrecini 6ngdérmek amaciyla tumor-lenf nodu-uzak metastaz (TNM)
evrelemesinden faydalanilir. Mediastinal evreleme Ozellikle bu yénden son
derece kiymetlidir. Bundan dolayi rezeksiyon oOncesi mediastinal evreleme
titizlikle arasgtinimalidir. Evreleme icin radyolojik olarak BT ve PET / BT tercih
edilebilir (6). Mediastendeki lenf nodlarinin histopatolojik tanisi i¢in farkl invaziv
teknikler kullanilabilir. Bu teknikler endoskopik/ultrasonografik transbrongiyal ince
igne aspirasyonu (EBUS/IIAB), transbronsiyal ince igne aspirasyon biyopsisi
(TBII), perkitan yapilan transtorasik igne aspirasyon biyopsisi (TTIAB), servikal
mediastinoskopi, video destekli torakoskopik cerrahi (VATS), anterior
mediastinotomi, extended mediastinoskopi ve torakotomidir. Mediastinoskopi ile
rezeksiyon oOncesi evreleme altin standart olarak kabul edilmektedir (7).
GuUnumuzde pozitron emisyon tomografi / bilgisayarli tomografi (PET / BT)
rezeksiyon oncesi evrelemede sik sik kullanilan ve invaziv olmayan bir evreleme
yontemidir. Akciger malignensilerinde FDG PET/BT protokoll tedavi semasi
amaciyla muhakkak yapilmasi gerektigiyle ilgili ortak bir fikir birligi vardir (8). Ayni
zamanda evrelemede ana kural klinik olarak en ylksek evreyi belirleyecek
tumorin, mesela uzak metastaz agisindan bir siphe goéruldigunde bu timaorin
veya mediastendeki lenf bezinde yiksek FDG tutulumu izlendiginde o lenf
nodunun histopatolojik incelenmesidir (9). Malignite akciger ile sinirhysa 5 yillik
yasam suresi %45 civarindayken, tim evreler hesaplandiginda ortalama 5 yillik
yasam suresi %15 civarindadir (1,8).

KHDAK olgularinda erken evrelerde hala cerrahi en uygun tedavi segenegi
olarak bilinmektedir. Tumorin bdlgesel ve mediasten lenf bezleriyle birlikte total
eksize edilmesi komplet bir rezeksiyon icin gereklidir. Bundan dolayi bilim
insanlari, cerrahi esnasinda var olup, yasam suresi Uzerinde ters etki
olusturabilecek etmenler Ustiinde galismislardir (10). Akciger malignitelerinde
metastatik bir timor fark edilmeden kuratif tedaviye baslandiginda, bu tedavinin
bariz bir klinik faydasi olusmamakta, olgularda tedavinin gereksiz yan etkileri ve

komplikasyonlari geligsebilmektedir. Bundan oturd FDG PET/BT incelemesiyle



uzak metastaz ekarte edilmedigi surece kuratif amacli tedaviler direkt
yapiimamalidir. Belirgin ve yaygin metastazlari bilinen olgular digindaki hastalar,
kuratif tedavi modalitesinde belirsizlie yol agabilecek pozitif PET/BT bulgulari
tespit edilirse bu lezyonlarin biyopsi ile teyit edilmesi elzemdir. Bu ¢alismadaki
hedefimiz akciger kanserli olgularin histopatolojik verilerine dayanarak PET/
BT’nin mediastinal evrelemedeki duyarlihk , 6zgullik, yanlis pozitif deger, yanlis
negatif deger, negatif prediktif deger, pozitif prediktif deger, olabilirlik orani ve
dogruluk orani hesaplanarak mediastinal lenf nodlarinin PET / BT tutulumunun

invaziv yontemlerin sonuglariyla karsilastiriimasidir.

2.GENEL BILGILER

2.1. TANIM:

Akciger malignitesi, yapisal olarak hastaliksiz akciger parankim
dokusundaki hucrelerin kontrolsliz artarak akciger iginde bir timoér dokusu
olusturmasi ile meydana gelen bir malignitedir. Akcigerde meydana gelen kitle en
basta oldugu alanda buyur, sonraki ddnemlerde ise komsu yapilara veya dolagsim
sistemiyle uzak doku ve organlara (kemik, beyin, karaciger gibi) yayiimasiyla

hasara neden olabilir. TUmor hicrelerinin bu sekilde yayllmasina metastaz denir.

2.2.EPIDEMiYOLOJi VE ETiYOLOJi:

Akciger kanserleri, ginimuze kadar dinyada kanser nedenli dlimlerin
birinci sirada tespit edilen nedenidir. Kanser olimleri icinde erkeklerde birinci,
kadinlarda ise meme kanserinden sonra ikinci sirada en sik nedendir. Amerika’da
her sene akciger malignitesinden o&lenlerin sayisi meme, kolon ve prostat
kanserinden dlenlerin toplam sayisina yakindir (11). Farkli histopatolojik tipleri
olan ve birgok faktorll bir kanserdir. Dinyada 2018’de, 2 milyon civarinda yeni

hasta tespit edilmis ve butun kanserler arasinda en basta gelmektedir (12).



Tarkiye'de 2015 yilinda akciger malignitesinin erkek cinsiyette yasla standardize
edilmis hizi 52,5/100000 iken kadin cinsiyette ise bu hiz 9/100000 olarak tespit
edilmigtir (13). Akciger kanserli olgularin ancak %10’undan azi hi¢ tutun trinu
kullanmamigtir. TC Saglik Bakanligi Turkiye Halk Saghgi Genel Mudurlagu Ulusal
Kanser Kontrol Plani 2013-2018 yillari arasinda yaptigi ¢alisma ile Turkiye'de
tespit edilen akciger kanserlerinin %901 tatun artnleriyle iligkili oldugu belirtilmigtir
(14).

Tark Toraks Dernegi’nin 2009°da yaptigi “Turkiye’'nin akciger kanseri
haritas1” calismasinda her yil Glkemizde 29314 yeni akciger kanseri vakasi teshis
edildigi raporlanmigtir. Akciger kanseri olgularinin %80,7’si KHDAK, %16,4’u
KHAK ve %2,9'u ise diger turlerdir. Akciger kanserinin prevalansi yagla birlikte
artar, en sik 50-70 yaslari arasinda tespit edilir (15). Yapilan bir ¢alismanin
verilerine gore Ulkemizde akciger malignitesi tespit edilen olgularin yas ortalamasi
60 yas ve olgularin %90,4’UG erkek cinsiyettir. En ¢ok gorulen histopatolojik tip
skuam6z hucreli kanserken yasi 45’in altinda cinsiyeti kadin olanlarda
adenokarsinom daha sik gortulmektedir. Kirkbes yas altindaki nufusta ve kadin
cinsiyette en ¢ok adenokarsinom goérulmektedir. Hastalara tani kondugu esnada
olgularin yaklagik %47’sinde metastaz mevcut, olgularin %37’si lokal ileri evrede,
olgularin ancak %16’s1 rezeksiyona uygun evrede tespit edilmektedir (16).

Elli yildan fazladir akciger kanserinde epidemiyolojik arastirmalar etraflica
devam etmektedir. Son ddénemde birgok calisma akciger malignite riskinin
dUsurllmesi icin strateji olarak sedanter yasamin azaltiimasinin potansiyel
katkisina ve ilaveten sosyal-ekonomik egilimlere ydnelmistir. Birincisinde bilim
insanlari aktiviteden dolayl azalan karsinojen maruziyetini raporladilar. Bunun
sigara igicilerinin daha fazla sedanter olmasiyla iliskili oldugu belirtilmistir. CUnku
bir meta analiz hi¢ sigara kullanmamis olanlarda aktiviteyle meydana gelen bir

koruyuculuk tespit edememistir (17).



Akciger kanserinin gelisiminde bir¢ok neden bulunmakta, en ¢ok bilinen
nedenler asagidaki sunlardir:

Tablo 1: Akciger kanseri nedenleri ve risk etmenleri

Tatan arunleri Inorganik arsenik Nikel, Krom
Radon Radyoizotoplar Ailesel yatkinlk
Asbest Hava kirliligi Akciger fibrozisi
Virusler Agir metaller Hardal gazi
Halojen eterler Diyet ile iligkili faktorler | Kronik intertisyel
(kloro metileter) pnoémonitis

Sigarayla akciger malignitesinin olusumu arasindaki baglantidan ilk olarak
1912’de Adler tarafindan bahsedilmistir (18). Akciger malignitesi ile sigara igilmesi
arasinda gugli bir baglantinin varligi farkli ¢alismalarla ortaya konulmus ve
akciger kanserlerinin %90’n1 sigara nedeniyle olustugu bildirilmigtir (19). Akciger
kanseri insidansi ile toplumun sigara kullanimi siki bir iligki icerisindedir. Gunlik
kullanilan sigara miktari ve sigara kullanilan yil sayisi arttikga akcigerde malignite
gelisme riskinde artis goértlmektedir (19).

Akciger kanseri erkek cinsiyetinin %85-90'inda, kadin cinsiyetinin ise
%70'inde kanser olusumunun sigara kullaniimasiyla iliskili oldugu belirtiimektedir
(20). Skuamoz ve kuguk hicreli olan akciger kanserlerinin adenokanser ve buyuk
hlcreli olan akciger kanserlerine kiyasla sigara ile daha yakin baglantili oldugu
farkh arastirmalarda belirtiimistir (21). Akciger kanserinin olusma riski daha énce
sigara kullanmis kiside terk etmeyi takip eden yillarda ylksek seyretmekte, fakat
hala kullananlara kiyasla kademeli bir sekilde dismektedir (12). Bu nedenle
sigara ile mucadele ciddi bir sekilde yapilirsa, Ulkemizde ve dlnyada sigarayla
iliskili hastaliklarin ve akciger malignitelerinin dustaguni tespit etmek ileriki
yillarda ihtimaldir. Elektronik sigaralarinin, sigarayr birakmada efektif

olamayacagl ve kanserojen maddeler barindirmasindan dolayl kansere yol



acabilecegi bilinmelidir (22). Kendisi sigara igmeyen ancak pasif igici olan bireyler
de akciger malignitesi yonunden riskli gruptadirlar. Son zamanlarda kapal
ortamlarda sigara kullaniminin yasaklanmasinin birinci sebebi budur (22).

Toprakta dogal halde bulunan radon gazi, radyoaktif ve kokusuzdur. En
cok uranyum iceren madenlerde tespit edilir fakat zaman zaman ev ortamlarinda
da olabilir. Son yillarda yapilan arastirmalarda radonun yuksek yogunlukta
solunmasina bagli akciger malignite riskinin onemli duzeyde arttigina dair
gorusler mevcut. Avrupa’nin birgok yerinde akciger kanserinin ikinci 6nemli sebebi
radon oldugu bilinmektedir (23). Radon, beseri hareketlerin degil doga olaylarinin
sonucunda insan hayatina zarari dokunan gevresel bir etmendir. Dogal radyoaktif
maddeler yerylzinun olusundan beri vardir. Yari omru kisa olan radyoaktif
maddeler kisa surede yok olmuslardir. Ancak yari émria uzun olan radyoaktif
maddeler varliklarini uzun sireler boyunca devam ettirmektedirler. Bunlar
icerisinde radonun ana elementi olan radyoaktif radyum da vardir. 1950’lerde
arastirilan hayvan deneylerinde radonun fareler tzerindeki kanserojen etkisini
ortaya koymustur. 1960’li yillarda yapilan epidemiyolojik arastirmalar radonun
insanlardaki potansiyel kanser yapma ihtimalini ylksek olarak tespit etti. Maden
ocaklarindaki ylUksek doz radonun tespit edilmesiyle iligkili olarak bronkojenik
karsinomun goéruldigund savunan cgalismalar yayinlanmaya devam etmektedir
(24).

Mesleksel olarak gemi tersanelerinde, maden ocaklarinda, yalitim
drdnlerinin Uretiminde asbeste maruziyet daha yuksektir. Akciger kanseriyle
asbest arasindaki sebepsel baglanti 1930’larda ortaya atilmis ve 1955 yilinda
kanitlanmistir (25). Cevresel olarak Turkiye’de bazi kirsal bolgelerde “beyaz
toprak” olarak isimlendirilen ve konutlarin duvarlarini sivamada kullanilan trinin
yapisinda mevcut olan asbest maddesi zamanla solunum yoluyla akciger ve
plevraya tasinip kansere neden olabilir. Asbeste maruziyet akciger malignite
riskini sigaradan bagimsiz olarak artirdigi gosterilmis ayni zamanda asbest
inhalasyonu ve sigara igimiyle birlikte sinerjist bir katki saglayarak akcigerde

malignite olusma riskini yukseltir (26). Hem sigara kullanan hem de asbest



maruziyeti olan akciger kanseri olgularinda kontrol grubuna kiyasla risk yaklasik
9 kat daha yuksektir (27).

Akciger fibrozisi mevcut olgularda akcigerde malignite olugsma riski, sigara
kullanimiyla iligkisiz yedi kat daha fazladir. inflamasyon ve fibrozisin tekrar eden
akciger hucrelerinde genetik bozukluga ve hlcre duzeyinde hasara yol agarak
akciger malignitesine yol agabilecegi raporlandiriimistir (28). Orta ve ciddi evre
KOAH'ta riskin 2,8 kat fazla oldugu belirtiimis fakat bu baglantiyi sigaradan ayri
disunmek gercekci degildir. Genel KOAH’I olan toplumda statik hiperenflasyon
bagimsiz bir risk faktord oldugu belirtilmistir. Alfa-1 antitripsin eksikligi olan
bireylerde akcigerde malignite gelisme riskinin %70 daha fazla oldugu belirtilmistir
(29). Bazi arastirmalarda akciger malignitesinin sarkoidozlu vakalarda 3 kat daha
fazla goruldugu, tuberkulozlu vakalarda ust akciger parankiminde maligniteninde
birlikte olabildigi ve yaklasik olarak 8 kat daha fazla tespit edildigi, bronkoalveoler
tip malignitelerin ailesel kistik akciger hastaliklari ile baglantilh olabilecegdi
dusundlmektedir (30).

Besinsel bazi yetersizliklerin ya da ¢ok miktarda et tiketiminin malignite
riskini yukselttigine yodnelik veya beta karotenden zengin besin ve selenyum
tuketiminin malignite ihtimalini azalttigina yoénelik bilgiler bilinse de bu bilgiler
kanitlanmis degildir. Bazi arastirmalar, bazi diyet GrlUnlerinin ve obezitenin
akciger malignitesi ile iligkili oldugunu gdstermistir. C-vitamini, beta karoten ve alfa
tokoferoliin serumda az miktarda bulunmasi akciger malignite gelisimiyle
baglantihdir. Kirmizi et, piring, ekmek, bitkisel ve hayvansal yaglar, sut ve sut
Urdnleri basta olmak Ulzere ¢ok sayida besin akciger malignite gelisimi yontnden
muhtemel risk etmenleridir. Sebzeler, meyveler ve aygicek yaginin koruyucu
olabilecegi belirtilmistir (31).

Akciger kanserinde ailesel vyatkinlik olugturan etmenlerin varligi
savunulmaktadir. Birinci derece yakinlarinda akciger malignitesi tespit edilen
bireylerde kanser olusma riski 2-4 kat daha fazladir. Fakat bunun timuyle genetik
gegcisle iliskilendiriimedigi, aile bireylerinin ayni ortamda yasamasinin da pay!i

vardir. Surekli karsinojene maruziyet nedeniyle genetik yapida bozulma meydana



gelmektedir. Hucreyi maligniteye goéturen olayin temelinde hicre artigini kontrol
eden genlerdeki hasar oldugu belirtiimektedir (32). DNA onarim genleri ve
ksenobiyotik metabolizmasini saglayan enzim genlerinde polimorfizm aktarimi,
akciger maligniteli olgularin aile bireylerinde risk artisi ve nikotin benzeri madde
bagimliliklari seklinde etki gostermektedir. Daha 6nce sigara kullanmamis ya da
genc akciger kanserli olgularin akrabalari da yuksek risk altindalar. Bu durum
genetik gecise isarettir (33).

Hayvanlar Uzerindeki bazi arastirmalarda viruslerin akciger malignitesine
neden olabilecegi, son yillardaki arastirmalarda, insanlarda da virUslerin akciger
malignitesi agisindan bir risk etmeni oldugu ortaya konulmustur (34). insanlarda
risk etmeni oldugu dusunulen bazi virUsler; Simian virts 40, insan papilloma virUs,
BK virlis, JC virlis ve sitomegalo virlis sdylenilebilir (35). insan immiin yetmezlik
virisinun enfeksiyonu (HIV) tatin Urdnlerinden bagimsiz bir sekilde akciger
malignite riskini 2,5 kat arttirdigi belirtilmigtir. HIV bulasi olan bireylerde normal
populasyona gore daha geng yaslarda akciger malignitesi ortaya ¢ikmaktadir.
Antiretroviral tedavinin akciger malignitesini arttirdigina yoénelik bir veri
paylasiimamistir. Human papilloma virls enfeksiyonu ve Ebstein Barr virisu de
akciger malignitesiyle baglantili oldugu gdsterilmistir (31).

Yeraltinda veya tasocagi calisanlarin temas ettigi silika, bocek ve
karincalara mucadele icin kullanilan kimyasal pestisitler, agir metaller (krom,
kadmiyum, nikel), kloro metil eterler ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar bilinen
diger kanserojenler olup akcigerde malignite gelisimi agisindan risk etmenleridir
(36).

2.3. PATOLOJI:

Kanser, kotl huylu batan kitlelerin genel ismidir. Artik daha iyi biliniyor ki,
tim organ ve sistemlerde c¢esitli 6zellikleri olan ¢ok sayida kanser tipi mevcuttur.
Bu kanserlerin prognozlari da degisiklik gosterebilmektedir. Kanserlerin patolojik
siniflandirmalarinin gerekgesi, benzer 6zellikler barindiran malignitelerin ayni
grupta birlestiriimesi, digerlerinden farkl 6zelliklere sahip olanlarin ise birbirinden

ayristirimasidir. Boylelikle taniyr daha kolay hale getirmesi, hastalarin klinik



seyrini tahmin etmede yardimci olmasi, tedavi planlamasi igin rehber olmasi
beklenir. Ideal bir siniflandirma patologlar arasinda yiiksek oranda tekrar edilebilir
olmali, klinisyenler tarafindan da kolay anlasiimali ve kolay uygulanabilir olmasi
gerekmektedir.

Akciger malignitelerinin histopatolojik degerlendiriimesinde hucrelerin sekline
gore “kucuk hucreli akciger kanseri” (KHAK) ve “kuguk hucreli disi (kuguk hucreli
olmayan) akciger kanseri” (KHDAK) olarak iki ana alt sinifa ayrilir. Her iki tip
malignitenin blUyume hizlari, ¢ogalmalari, metastazlari, prognozlari ve tedavi
surecleri farklidir. KHAK tedavisinde temel
olarak kemoterapi ve radyoterapi daha ©6n plandayken, KHDAK'de hasta
cerrahiye uygunsa ilk secenek cerrahi rezeksiyondur (37).

2.3.1. Kuguk hucreli akciger kanseri (KHAK): Yaklasik olarak akciger
malignitelerinin %15’i bu tiptedir. Buyume hizi en fazla olan ve digerlerine gore
¢ok daha hizli metastaz yapan akciger kanseri tipidir. Sigara kullanimiyla gugla
baglantisi vardir, bu malignitelerin sadece %1’i sigara kullanmamis bireylerde
gelisir. Cok hizli metastaz yapabildiginden dolayi genelde tani konuldugu anda
vicutta metastaz tespit edilir. Bu malignite tipinde tedavi genellikle kemoterapi
velveya radyoterapidir (38).

2.3.2. Kuglik hucreli dig1 akciger kanseri (KHDAK): En ¢ok tespit edilen
akciger malignitesidir, buttin olgularin yaklasik %85’ine denk gelir (4). KHDAK’nin
baslica 3 ana alt tipi mevcut:

2.3.2.1. Adenokanser: Kadin cinsiyette ve sigara kullanmayanlarda daha
cok tespit edilir. Gelismis Ulkelerde prevalansi en yiksek olan akciger malignite
tipidir (40).

2.3.2.2. Skuamoz hiicreli kanser: Ulkemizde en ¢ok tespit edilen akciger
malignite tipidir. Erkek cinsiyette daha ¢ok tespit edilir. TGtin Grtnleriyle yakin
baglantisi vardir. Malignite cogunlukla kendini akcigerde sinirlar veya yakin lenf

nodlarina metastaz yapar (41).


https://tr.wikipedia.org/wiki/Kemoterapi
https://tr.wikipedia.org/wiki/Radyoterapi
https://tr.wikipedia.org/wiki/Radyoterapi

2.3.2.3. Buyuk hucreli kanser: KHDAK sinifinda prevalansi en dusiuk olan
ve butun akciger malignitelerinin %10’a yakini bu alt tiptedir. Uzak organlara ve
dokulara metastaz gelisme ihtimali yuksektir (42).

Dinya Saglik Orgiti (WHO), Uluslararasi Kanser Arastirma Ajansi’yla
(IARC) birlikte yaptigi ortak arastirmada ayni alanda uzman ve deneyimli
patologlari

toplamakta ve uzlasma raporlarinin verilerine gore kanser

siniflandirmalari gtincel halini almaktadir (39).

Tablo 2: DSO’niin 2015 akciger timérleri siniflandirmasi (39).

Histolojik tip ve alt tip

Adenokarsinom
- Papiller adenokarsinom
- Mikro papiller adenokarsinom
- Solid adenokarsinom
- Lepidik adenokarsinom
- Kolloid adenokarsinom
- Asiner adenokarsinom
- Enterik adenokarsinom
- invaziv miisindz adenokarsinom

- Fetal adenokarsinom
- Minimal invaziv adenokarsinom
Musin6z
Nonmlsin6z
- Preinvaziv lezyonlar
Adenokarsinoma in situ
Misin6z
Nonmusinéz
Atipik adenomatoz hiperplazi

Yassi epitel hiicreli karsinom
- Bazaloid yassi epitel hiicreli karsinom
- in situ yassi epitel hiicreli karsinoma

- Keratinize yassi epitel hiicreli karsinom
- Nonkeratinize yassi epitel hiicreli karsinom

Noroendokrin timérler
- Karsinoid timorler
Tipik karsinoid timor
Atipik karsinoid timor
Diffliz idiyopatik néroendokrin hiicre
hiperplazisi
- Buyuk hicreli néroendokrin karsinom
Kombine buytuk hticreli
noéroendokrin karsinom
- Kiiguk hicreli karsinom
Kombine kiiglik hiicreli karsinom

- Adenoskuamoz karsinom

- Blyuk hicreli karsinom

- Sarkomatoid karsinomlar
Pleomorfik karsinom
Igsi hicreli karsinom
Dev hiicreli karsinom
Karsinosarkom
Pulmoner blastom

- Diger ve siniflandinlamayan karsinomlar
Lenfoepitelyoma benzeri karsinom
NUT karsinom

Tukirik bezi tipi timorler
- Adenoid kistik karsinom
- Mukoepidermoid karsinom
- Papillom
Glandiler papillom
Yassi epitel hiicreli papillom

Mikst skuam&z ve glandler
papillom

- Epitelyal-miyoepitelyal karsinom
- Pleomorfik adenom
- Adenomlar
Alveoller adenom
Sklerozan pnémositom
Musin6z kistadenom
Papiller adenom
Mikéz gland adenomu
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Mezenkimal timorler - Diffiiz pulmoner lenfanjiomatozis
- Pulmoner hamartoma - Pleuropulmoner blastom
Kondroma - Epiteloid hemanjioendotelyoma
PEComat6z timorler - Pulmoner arter intimal sarkom
Lenfangiomyomatozis - Sinovyal sarkom
PEComa, benign - Pulmoner miksoid sarkom, EWSR1-
Berrak hiicreli timor VREBL1 translokasyonu
PEComa, malign - Miyoepitelyal timorler
- Konjenital peribronsial Miyoepitelyoma
miyofibroblastik timor Miyoepitelyal karsinoma
inflamatuvar miyofibroblastik timér

Lenfohistiositik timorler
- Diffuiz bayuk hicreli lenfoma
- MALT lenfoma-Duglk gradeli marjinal zon B hicreli
- Lenfomatoid grantilomatozis
- Erdheim-Chester hastalidi
- Pulmoner Langerhans hicreli histiositoz
- intravaskiiler biiyiik B hiicreli lenfoma
Ektopik kokenli tiimorler
- Germ hucreli timorler
Teratom, immatar
Teratom, matir
- Melanom
- intrapulmoner timoma
- Meningiom, NOS
Metastatik tiimorler

2.4. KLINIK:

Akciger malignitesinin semptomlari hastaligin nerede basladigina, nereye
ve nasll metastaz yaptigina ve vucudun hastaliga verdigi tepkilere bagh olarak
degisiklik gosterebilir (40). Akciger malignitesinin en genel semptomu gegmeyen
inatgi Oksuruktir ve sigara kullanimina bagli oldugu distnllerek hafife
alinmamalidir. Oksuriik t¢ haftadan uzun devam ederse, 6ksuriikte bir degisiklik
fark edilirse, dksurige bagh kanh balgam cikartiliyorsa akciger malignitesinin
belirtisi olabilecegi mutlaka disunulmeli ve en kisa surede bir saglik kuruluguna
gidilmelidir. Ayrica istah ve kilo kaybi, hinltil solunum, nefes darlidi, ses kisikhid,
ates, gogus agrisi, omuz ve kol agrisi, yuz ve boyunda sisme, sirt agrisi, disfaji,
yorgunluk ve halsizlik, bas ve kemik agrisi da akciger malignitesinin habercisi

olabilir. Bu belirtiler akciger kanserine spesifik olmadigi icin ihnmal edilebilmektedir.
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Akciger malignitesi, siklikla kemik, beyin, karaciger ve surrenal bezlerine hizli
metastaz yaptigi igin erken tani hayati 5Gneme sahiptir (40). Akciger malignitesinde
semptomlarin ortaya gikmasi birkag yil strebilir ve nadiren hi¢ semptom olmadan
fark edilmeksizin ilerleyebilir, bundan dolayr tarama programlarinda
degerlendirilemeyen bir malignitedir. Olgularin ortalama dortte birinde malignite,
hicbir semptom vermeden ortaya cikabilir, bircok olgu kansere yakalandigini
baska nedenlerle akciger rontgeni veya tomografisi ¢ektirdiginde 6grenebilir,
bundan dolayi rutin kontrollerin yapilmasi elzemdir. Malign hucrelerinin biyolojik
olarak aktif salgilar salgilamasi sonrasi paraneoplastik sendromlar ortaya ¢ikar.
Salgilanan salgilara (hormon gibi) bagh c¢esitli semptom ve bulgular olusabilir.
Paraneoplastik sendrom olarak hiponatremi, Cushing sendromu, hiperkalsemi,
erkek olgularin gdégus vyapilarinda normalden fazla buayume izlenilebilir.
Paraneoplastik sendromlar, kuglk hucreli akciger kanserleri olgularinda
cogunlukla daha ¢ok meydana gelir. Klguk hlcreli digi akciger malignitelerinde
paraneoplastik sendromlar iginde siklikla hiperkalsemi ve hipertrofik

osteoartropati oldugu sdylenebilir (40).

2.5. RADYOLOJi:

Akciger kanserinin tanisi timoérin radyolojik olarak tespit edilmesine
baglidir. Hastanin dyklUsunde sorgulanan belirtiler ile fizik muayene bulgulari
beraber degerlendirildiginde genel bir goris ortaya cikar. Takibinde bu semptom
ve bulgular radyolojik géruntllemeler ve laboratuvar tetkikleriyle desteklenerek
teshise varilabilir.

Akciger kanserinde radyolojik tetkikler, direkt akciger radyografileri
(posteroanterior grafi (PAAG) veya yan akciger grafileri), bilgisayarli toraks
tomografi (BT), pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarli tomografi (PET/BT) ve
manyetik rezonans goéruntileme (MRG) sayilabilir. PET/BT hem gorintileme
hem de evreleme igin kullaniimaktadir.

Akciger grafisi ilk bagvurulan radyolojik yontem olmasina ragmen bulgular

cogunlukla spesifik degildir. Primer akciger kitlesinin yerlesim yeri ve bluyukligutne
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bagli olarak akciger grafisi bulgulari degiskenlik gosterebilmektedir. Akcigerin
parankimine yerlesmis spikule konturlu tumor, bronsiyal obstruktif varliginda
obstriktif pndmoniye benzer konsolide akciger veya periferik kollaps, santral
tumorden dolay! hiler alanda buyime, mediasten lenf bezlerine bagli mediasten
genislemesi ve/veya bronsiyal hava yollarinda kesinti en ¢ok karsilagilan akciger
grafisi bulgulardir (43). Akciger grafileri, akciger lezyonlarinin tespiti ve
degerlendiriimesi igin gok onemli tetkiklerdir. PAAG akciger kanseri tanisi igin tek
basina kullanilmamaldir. Akciger grafisinde tumodrden suphelendikten sonra
direkt grafinin saglayamayacagi ilave bilgilere ihtiyag¢ vardir. Bundan dolayi tanisal
surecte bir sonraki tetkik toraks BT’dir.

Gunumuzde toraks BT, akciger grafisinde supheli lezyon dustnilen tim
olgulara ¢ekilmesi elzem bir radyolojik tetkiktir. BT kitlenin genel yapisi, buyuklugu
ve dagihmi, hilus ve mediasten tutulumu ile bu alandaki lenfadenopatiler, gdégus
duvari invazyonu, buyuk vaskuler yapilar ve kalp invazyonu, plevral efizyon gibi
malignitenin hem evrelemesinde hem de cerrahi planlamasi igin blyUk oranda yol
gOstericidir (44). Ayni zamanda toraks BT, tUmor tespit edildikten sonra hastaligin
evrelemesine yonelik yapilmasi gereken diger girisimlerle ilgili (transtorasik igne
biyopsisi, bronkoskopi, mediastinoskopi, VATS) biz hekimlere bir yol gosterir (45).
Akciger kanserinden siphe edilen olgularin dederlendiriimesinde kontrastli toraks
BT tetkikleri muhakkak yapiimaldir. BT; lezyonun dagdilimini géstermesi, biyopsi
alinacak bolgenin detaylandiriimasi ve evreleme yapilabilmesi gibi 6zelliklerinden
dolayl PAAG’ye goére daha Ustunddir.

Toraks MRG, akciger malignitesinin teshisinde BT’'ye alternatif bir
radyolojik yontem olamaz. Ancak bazi endikasyonlarda, mediasten ve ana
damarlar, gégus duvari ve superior sulkusa yakin yumusak dokular ile timor
iligkisinin belirlenmesinde yardimci olur (46). Ozellikle superior sulkus kitlelerinde,
spinal kanal, brakiyal pleksus ve ndéral foramenin degerlendirimesinde MRG
tetkikinden faydalaniimaktadir. MRG ayrica toraks duvar invazyonunu tespit
etmede bir arastirmaya gore %90 duyarlilik ve %86 6zgullik ile BT'ye kiyasla

daha Ustundur (47). Subplevral alanda yag c¢izgisinin yok olmasi ve toraks
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duvarina uzanan yumusak doku olmasi, toraks duvari invazyonunu isaret eder
(47). Kontrast maddenin kullaniimasiyla birlikte, tumorle akciger parankim
degisiklikleri arasindaki fark izlenebilmekte ve mediasten ile timorin baglantisi
daha rahat izlenebilmektedir. Akciger kanseri olgularinin teshisinde ve
evrelemesinde maliyetinin fazla olmasi, kullanilabilirliginin kisith olmasi ve uzun
suren ¢ekim teknigi sebebiyle MRG genel olarak kullanimi nadirdir (47).

PET/BT akciger kanserinin hem metabolik hem de anatomik
lokalizasyonunun degerlendiriimesinde gerekli bir tamamlayici ydontemdir. Akciger
kanserli olgularda evreleme yapmak, tedavi yanitini gormek, nuks gelisip
gelismedigini saptamak ve prognozu degerlendirmek amaciyla PET/BT'den
yararlanilir (48). PET/BT’nin gorunttleme prensibi kanserli dokulardaki metabolik
aktivitenin yani glukoz tuketiminin normal dokulara kiyasla artmis olmasi ilkesine
dayanmaktadir. Kanser dokulari artmis glukoz kullanimiyla artmis metabolik fokal
bdlgeler olarak goruntulenirler. PET/BT, timoér dokularinin degerlendiriimesinde
etkili ve invaziv olmayan bir yontemdir. PET/BT benign ve malign soliter akciger
nodullerinin teshisinde yuksek etkinligi olan bir goérintileme ydntemidir.
PET/BT’nin malign noduller igin; sensitivitesi %96,8 ve spesifitesi %77,8'dir.
Benign nodullerdeki sensitivitesi ise %96 ve spesifitesi %88 oraninda tespit
edilmistir (48).
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Sekil 2: Akciger kanserinde toraks BT’de izlenen kitle
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Sekil 4: Akciger kanserinde PET/BT ’de izlenen FDG tutulumu
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2.6. TANI:

Akciger kanseri tanisinin kesin olarak konulabilmesi igin radyolojik
goruntllemeler sonrasi histopatolojik ya da sitolojik inceleme yapilmasi
gerekmektedir. Bu incelemeler olmadan akciger kanseri tanisi kesin olarak
konulamaz. Histopatolojik ya da sitolojik tani hem akciger malignitesinin teshisi
hem de KHAK ile KHDAK'nin ayirimi yonunden ¢ok kiymetlidir. Lenf nodlarina
yayllim suphesi varliginda lenf nodlarindan da érnekleme yapmak gerekebilir.
Olgunun detayh dyku ve fizik muayenesi hem hastalik alanlarini saptamak hem
de ornekleme icin daha rahat ulagilabilir timorleri (supraklavikular lenfadenopati,
cilt nodulleri, plevral efuzyon, hepatomegali gibi) belirlemek agisindan kiymetlidir.
Akcigerlerdeki malignitelere yonelik teshis agisindan en kolay tetkik balgam
sitolojisidir. Santral lezyonlarda balgam sitolojisinin tani degeri daha yuksektir.
Akciger kanseri tanisinda kullanilan invaziv tani yontemleri arasinda baslica;
torasentez, bronkoskopi, endobrongiyal ultrason (EBUS), endoskopik 6zofagus
ultrasonu (EUS), transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB), video
destekli torakoskopik cerrahi (VATS), mediastinoskopi, anterior mediastinotomi,
torakoskopi, torakotomi ve gereklilik halinde lenf bezi ve organ biyopsileri
sayilabilir.

Torasentez, hastaligin ileri evrelerinde plevral efizyon olustugunda
tumorin plevral metastazi agisindan plevra sivisi sitolojik olarak incelenir. Kesin
tani yonunden sitolojinin yetersiz kaldigi durumunda diger tani yontemlerine
basvurulur.

Bronkoskopi; ince ve ucunda bir lens veya kuguk bir video kamerasi olan,
1sikh, bukulebilir bir tip sistemiyle yapilir. Akciger kanseri dugunulen bir hastada
timorin yeri veya metastaz durumu, doku tanisi, evreleme ve tedaviye yaniti
degerlendirmede rijit bronkoskopi (RB) veya fiberoptik bronkoskopik (FOB)
incelemeler ¢ok faydali minimal invaziv yontemlerdir. Bu yontemlerle brons lavaj
ornegi, mukoza veya timoér dokusundan endoskopik forsepsler sayesinde doku
biyopsisi, fircalama, BAL (bronkoalveoler lavaj), transbronsial igne aspirasyon

biyopsisi (TBIAB), ve balgam elde edilebilir. Bunlara ek olarak cerrahi disiinilen
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hastalarda cerrahi sinir biyopsileri i¢in de son derece faydaldir. Santral
lokalizasyonlu ve endobronsiyal lezyonlarda tani degeri ¢ok iyi olup %90’dan
yuksektir. Ancak periferik yerlesimli olanlarda tani degeri %40’in altina
dugebilmektedir. Gunumuizde kullanimi giderek artma egiliminde olup
endobrongiyal ultrasonografi (EBUS) ve videobronkoskop, elektro manyetik
navigasyon tanisal bronkoskopi (ENB), otofloresan bronkoskopi (OFB) gibi gesitli
turlerinin de kullanimi vardir (49).

Torakoskopi cerrahi bir islem olup, kanserin paryetal plevra ve visseral
plevraya metastazi degerlendirmek ve gerektiginde doku biyopsisi igin yapilabilir.
Onkolojik tedavi planlanan hastalarda hastahgin klinik evresi hakkinda bilgi
verebilir.

Perkitan yapilan transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi (TiiAB)
¢ogunlukla goégus duvarina yakin, soliter, ¢oklu yuvarlak sekilli ve pankoast
lezyonlarinda ilk akla gelmesi gereken bir invaziv tani segenegidir. Transtorasik
igne aspirasyon biyopsisinin tani degeri malign timodrlerde %64-100 arasinda
iken benign lezyonlarda tani degeri %12-68 arasinda degdisebilmektedir (48).
Periferik tumorlerde BT veya ultrasonografi esliginde yapilmasi tani degerini
artirmakta ve komplikasyonlari azaltmaktadir ancak yine de bu islemlerde
kanama, pnomotoraks gibi komplikasyonlarin ortaya gikabilecegi unutulmamalhdir
(50). igne ile alinan biyopsilerin dnemli bir avantaji, cerrahi olarak herhangi bir
insizyona ihtiya¢c olmamalaridir. TIIAB sayesinde akciger kanserlerinde daha
blylk invaziv girisimler 6nlenmekte ve olgularin hospitalizasyon sureleri
azalmakta, sitoloji, histoloji ve kultir gibi incelemeler igin hizh ve kolaylikla
numune alinmaktadir. Bu yéntem genellikle bronkoskopinin negatif oldugu, gégus
duvarina yakin akciger timorleri, soliter kitleler ve stperior sulkus timérlerinde
balgam sitolojisinden sonra tercih edilmesi gereken bir tani yontemidir.

Mediastinoskopi, mediastinal lenf nodlarina yénelik, akciger maligniteleri ilk
sirada olmak Uzere, lenfoma, tuberkilloz, sarkoidoz, mediastinal tumorler gibi
bircok hastalikta ¢ok faydalidir ve mediastene yapilacak tanisal ve bazen de

tedavi yaklasimlari, hastaligin tedavi planini ¢gizmede ¢ok dnemli yol gostericidir.
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Mediastinoskopi islemi, genel anestezi sonrasi mediastinoskop ya da video
mediastinoskop adindaki bir cihazla, mediastinumdaki lenf nodlari ve timorlerin
goruntilenmesi ve biyopsi alinmasidir. Hem tani hem de evreleme igin
uygulanabilir (51). Akciger maligniteli hastalarinin neredeyse %50’sinde
mediasten lenf nodu tutulumu oldugundan mediastinoskopi; santral yerlesimli,
trakea, karina, vena kava superiora yakin lezyonlar ve mediastendeki lenf
bezlerinden preop evreleme amaciyla da uygulanmaktadir. Mediasten normalse
yapillmamasinda sakinca yoktur (30).

Video Yardimli Gogus Cerrahisi (VATS) islemi endoskopik bir cerrahi
yontem olup genel anesteziyle yapilan hem tani hem de tedavi i¢in ginimuzde
yaygin olarak kullanilan popduler bir cerrahi yontemidir. Bu teknikle hem
endoskopik olarak plevra ve akcigerden biyopsi almak hem de pnédmonektomi,
lobektomi gibi torakotomi ihtiyaci olan tum cerrahiler son yillarda kolaylikla
yapilabilmektedir. Hasta konforunun daha iyi olmasi, post op agri ve kozmetik
yoniunden sonuglari ¢ok iyidir ve bu yontemin avantajlaridir (52).

Torakotomi ise tUm minimal invazif ydntemlere ragmen teshis konulamayan
olgularda en son sirada tercih edilecek cerrahi islemdir. Torakotomi ile tani igin
kitteden hem direkt biyopsi hem de evresine goére yapilmasi gereken cerrahi

rezeksiyon yapilabilir (53).

2.7. EVRELEME:

Akciger malignite tanisi histopatolojik olarak konulduktan sonra, olgularin
hastalik stregleri hakkinda saglikh bir tahminde bulunmak, en iyi tedavi metodunu
secebilmek ve yapilan tedavi etkinliginin bilimsel karsilastirmasini yapabilmek
amaciyla, hastaligin anatomik olarak yayginhdinin belirlenmesi yani hastahgin
evrelemesi gerekmektedir.

Akciger Kanseri 7. TNM Evrelemesi 2010 yilinin Ocak ayindan beri
kullanihyordu. En son yenilenen 8. Evreleme sistemi, Uluslararasi Akciger
Kanseri Calisma Dernegi'nin (IASLC) Uluslararasi Evreleme Projesi tarafindan

2017’nin Ocak ayinda tamamlanmig ve guncel kullanilan evreleme sistemidir.
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Akciger malignitelerinin evrelemelerinde primer tumor ozellikleri (T), lenf
nodu tutulumu (N) ve metastaz (M) varliginin ele alindigi TNM evreleme sistemi
kullanilmaktadir. Sekizinci TNM evreleme sistemi, 1999'dan 2010 yilina kadar
ileriye donuk 94708 olgudan olusan yeni bir veri tabaniyla olugturuldu.
Arastirmaya Avrupa Ulkelerinden 46560, Kuzey Amerika’'dan 4660,
Avustralya’dan 1593, Asya ulkelerinden 41705, Turkiye’den de 7304 olgu dahil
edilmistir (54). Bu veri tabanindaki 77156 olgunun verileri degerlendiriimeye
uygun gorulmus ve aragtirmaya dahil edilmigtir. Bunlarin 70967’s1 kuiguk hucreli
disi, 6189'u ise kuguk hucreli akciger maligniteli olgulardan olusmaktaydi.
Olgularin yaklagsik %85’'ine cerrahi (tek basina veya radyoterapi ve/veya
kemoterapiyle birlikte) uygulandigindan olgularin cogunu patolojik degerlendirme
yapiimis hastalardan olugsmaktadir. Bu sebeple daha guvenilir bir evreleme
yapildi§gi dusunulmustir. Hastalarin  %64’Unde histopatolojik tani olarak
adenokarsinom tespit edilmigtir (55).

T faktort, primer timore ait 6zellikleri tanimlamaktadir. Bu amagla timorin
blayukligu, komsuluk ve invazyon durumlari ile baglantilh oldugu nodduller gibi
Ozellikler gbz 6ntne alinarak degerlendirilir (55). Akcigerdeki primer tumorin
degerlendiriimesinde goégus BT goérintlilemesinden faydalanilir. Tani amagh BT
gorintllemesi ile timodre ait anatomik 6zellikler ve komsu yapilara invazyonu
detayli olarak degerlendirilebilir (56). Bu agidan tani amach bir BT gérunttlemesi,
¢ogu zaman dusik dozlu ve kontrastsiz gekilen bir BT tetkikinin eslik ettigi FDG
PET/BT’ye kiyasla akciger malignitesinin timor evrelemesine goére daha
ustiinddr. Bilhassa santral yerlesimli timorlerde vaskuler dokulara invazyon
varhgi kontrasth BT goéruntilemesiyle daha iyi incelenebilir (56). FDG PET/BT
incelemenin timor evrelemesine 6nemli bir faydasi timoérin etrafindaki post
obstruktif atelektazinin secilebilmesidir (57). Ayni sekilde FDG PET/BT’yle primer
timorun toraks duvari invazyonunu gostermede de faydasi vardir (41). Tumorin
toraks duvarina, superior sulkusa, kalbe ve blyuk damarlara invazyonunu tespit

etmede ayrica MR goruntilemesinden de faydalanilabilir (57).
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N faktori, KHDAK hastalarinda lenf nodu tutulumlarinin ayirtabilmesi
cerrahi tedavi karari agisindan son derece onem arz etmektedir. Bolgesel lenf
nodlari degerlendirilemediginde NX, herhangi bir lenf nodu tespit edilmediginde
NO, timorle ayni tarafta peribrongiyal ve/veya ayni taraf hiler lenf nodlarina
ve/veya intrapulmoner lenf nodlarina metastaz veya direkt invazyon N1, timorle
ayni taraf mediastinal ve/veya subkarinal lenf nodlarina metastaz N2 (sayisi goz
onunde bulundurulmaksizin), timorun kargi tarafinda mediastinal ve/veya hiler
lenf nodlarina metastaz N3, benzer sekilde supraklavikular veya skalen lenf
nodlarina metastaz da (ayni ya da kargi taraf) N3 olarak degerlendiriimektedir
(Tablo 4). Bunlardan farkli lenf nodu metastazlari uzak organ metastazi (M1)
olarak degerlendiriimektedir.

M faktord, evrelemede uzak organ metastazinda kullaniimaktadir.
Sekizinci TNM evrelemesindeki degerlendirmede tek bir uzak organda tek
metastaz saptanan olgularin prognozunun tek veya ¢ok organda ¢oklu metastaza
sahip olgulara kiyasla daha iyi prognozlu tespit edilerek 8. TNM evrelemesinde
bunun énemi belirtiimistir. Bu degisiklik sayesinde oligometastatik hastalik daha
iyi tanimlanarak tedavi ve hastalik slrecinin daha net Ongorilmesi
hedeflenmektedir (58). Sekizinci TNM evrelemede uzak organ metastazi
bulunmuyorsa MO, kargs! taraf akcigerde metastatik nodll veya nodduller, plevral
veya perikardiyal metastatik nodil veya nodiller veya malign plevral veya
perikardiyal efizyon varliginda M1a, toraks disinda tek organda tek metastaz
M1b, toraks disinda bir veya birden ¢ok organda ¢oklu metastaz ise M1c olarak
kabul edilmektedir (Tablo 5) (58).
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Tablo 3: IASLC’nin 8. TNM evreleme sisteminde T faktori

T Primer timor

Primer tumor degerlendirilemiyor ya da malign hicrelerin
TX balgam ya da bronsiyal yilkama sivilarinda tespit edildigi
ancak tumorun bronkoskopi veya goruntuleme teknikleriyle

tespit edilemedigi durumlar

TO Primer tumore dair herhangi bir kanit durumu yok

Tis Karsinoma in situ (adenokarsinoma in situ’yla skuamoéz

hicreli karsinoma in situ’yu igerir)

Ana brons tutulumu olmayan akciger veya visseral plevrayla
cevrili, en genis ¢capi < 3 cm, bronkoskopide lob bronsundan
daha proksimalde invazyon bulgusu goriilmeyen tiimor (Or:
T1 Ana brons disinda) *1

T1mi | Minimal invaziv adenokarsinom *2

Tla | Tumorin engenis capi<1cm *2

T1b | TUmodrin en genis ¢api> 1 cm, <2 cm

T1lc | Tumorln en genis ¢cap1> 2 cm, <3 cm

TUmordn en genis ¢api> 3 cm, <5 cm ya da alttaki 6zellikler
icerisinde en az birine sahip olan tumor *3

-Karinayr  invaze  etmeden, karinaya uzakligina
bakilmaksizin ana bronsu tutan tumor

T2 -Hiler bolgeye uzanan atelektazi veya obstriktif pndmoni
(atelektazi/pnémoni akcigerin bir bdlimuni veya timanu
kapsayabilir)

-Visseral plevra invazyonu

T2a | TUumordn en genis ¢ap1> 3 cm, <4 cm

T2b | TUumoran en genis ¢ap1>4 cm, <5 cm
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TUumoran en genis gapi> 5 cm, <7 cm ya da alttakilerden

birine direkt invazyon;

T3 -Toraks duvari (superior sulkus tumorleri dahil), frenik sinir,
paryetal perikart
-Primer timaorle ayni lobda nodul(ler)
Tumordn en genis ¢api> 7 cm alttakilerden birine
invazyon,;
-Diyafram, mediasten, trakea, karina, kalp, buyuk

T4 damarlar, 6zofagus, reklrren laringeal sinir, vertebra

govdesi,

-Primer timorle ayni akcigerde fakat farkli lobda nodul(ler)

*1 Ana brongun proksimaline uzanan, bronsiyal duvara sinirli invazyon
gbsteren herhangi bir boyuttaki nadir ylizeyel timér yayilimi da T1a olarak

siniflandirilir.

*2 Soliter adenokarsinom (3 cm’den daha blylik boyutta olmayan), daha
baskin olarak lipiddik paternli ve herhangi bir odakta 5 mm’den daha bliyiik
boyutta invazyona sahip olmayan

*3 Bu &zellikleri ile T2 tiimor; eger < 4 cm veya biylklagi belirlenemiyor ise
T2a; eger> 4 cm fakat < 5 cm ise T2b olarak siniflandirilir.
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Superior mediastinal nodes
@ 1Highest mediastinal

@ 2 Upper paratracheal
@ 3Prevascular and retrotracheal

@ 4 Lower paratracheal
{including azygos nodes)

N2 « single digit, ipsfateral
N3 « single digit. contralateral or supracisviculs

Aortic nodes
@ 5 Subaortic (A-P window)

@ 6 Para-aortic (ascending
aorta or phrenic)

Inferior mediastinal nodes
@ 7 Subcarinal

@ 8 Para-oesophageal
(below carina)

@ 9 Pulmonary ligament

N1 nodes
O 10 Hilar

@ 11 Interlobar
@ 12 Lobar

@ 13 Segmental
@ 14 Subsegmental

Sekil 5: Lenf nodlarinin dagilimi (59).
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Tablo 4: IASLC’nin 8. TNM evreleme sisteminde N faktoru

N Bolgesel lenf bezleri

NXx Bdlgesel lenf nodlari degerlendirilemiyor

NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 ipsilateral peribronsiyal ve/veya ipsilateral hiler lenf nodlarina
ve/veya intrapulmoner lenf nodlarina metastaz veya direkt
invazyon

N2 ipsilateral mediastinal ve/veya subkarinal lenf nodlarina
metastaz
Karsi mediastinal, karsi hiler, ayni veya karsi taraf skalen veya

N3 supraklavikular lenf nodlarina metastaz

Tablo 5: IASLC’nin 8. TNM evreleme sisteminde M faktort

M Uzak metastaz
MO Uzak metastaz yok

Uzak metastaz var

Mla Kontralateral akcigerde metastatik nodul(ler), plevral veya
perikardiyal metastatik noduller veya malign plevral veya
M1 perikardiyal efizyon *4
M1b Ekstra torasik tek bir organda, tek metastaz*5

Mlc Ekstra torasik bir veya birden ¢ok organda ¢oklu metastaz
*4Akciger maligniteleriyle birlikte olan ¢odu plevral veya perikardiyal sivilar
timorden dolayi olusur. Bazi olgularda multipl mikroskobik degerlendirmelerde
plevral veya perikardiyal efiizyon timoér yéninden negatiftir ve eflizyon
hemorajik ve ekstdatif degildir. Bu bulgular tespit edilir ve klinik degerlendirme
sivinin  timorle iligkili olmadigi yoénudndeyse, sivi evrelemede dikkate
alinmamalidir.
*5Bu durum bdlgesel olmayan tek bir uzak lenf nodu metastazini igerir.

25



Tablo 6: IASLC’nin 8. TNM evreleme sistemine gore evre gruplari-1

Tla
T1b
Tlc
T2a
T2b
T3
T4

NO
A1
|A2
A3
B
A
1B
A

N1
1B
1B
1B
1B
1B
A
A

N2
A
A
A
A
A
B
1B

N3
B
B
B
B
B
e
lHc

Mla
IVA
IVA
IVA
IVA
IVA
IVA
IVA

M1b
VA
IVA
VA
IVA
VA
IVA
VA

Mlc
VB
VB
VB
VB
VB
VB
VB

Tablo 7: IASLC’nin 8. TNM evreleme sistemine gore evre gruplari-2

Gizli (occult) karsinom

Evre |

Evre

Evre

Evre O

A1

A2
IA3

1A

IIB

-
TX
Tis

Timi

Tla
T1lb
Tlc
T2a
T2b
Tla
T1lb
Tlc
T2a
T2b
T3

N
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
N1
N1
N1
N1
N1
NO

M
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
MO
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Tla N2 MO

T1b N2 MO
Tlc N2 MO
A T2a N2 MO
T2b N2 MO
T3 N1 MO
T4 NO MO
T4 N1 MO
Evre lll T1a N3 MO
T1b N3 MO
Tlc N3 MO
B T2a N3 MO
T2b N3 MO
T3 N2 MO
T4 N2 MO
nc T3 N3 MO
T4 N3 MO
IVA Herhangi bir T Herhangi bir Mla
Evre IV N
Herhangi bir T Herhangi bir M1b
N
VB Herhangi bir T Herhangi bir Mlc

N



2.8. TEDAVI:

Akciger kanserinde tedavi modalitelerini belirlemek ve hastalik surecini 6n
gorebilmek icin histopatolojik tani konulduktan sonra en dnemlisi evrelemedir.
Evreleme ile erken ve ileri evre hastalar daha iyi ortaya konulmus ve birbirinden
ayrilarak inoperabl kabul edilen bir¢ok hastaya cerrahi sansi dogurmustur. Tedavi
semasi Ozellikle tumor histopatolojisi, hastaligin evresi, hastanin yasi ve
performansi, komorbiditeler ve akciger fonksiyonlari gibi durumlar dogrultusunda
belirlenir. Akciger malignitesinde erken evrede cerrahi tedaviyle uzun sire
sagkalim %85 kadar yuksek oranlara varabilmektedir. Turk Toraks Dernegi'nin
yaptigi bir meta analiz calismasinda akciger maligniteli olgularin %85'i tani
aldiginda evre lll ve IV olarak evrelenmistir. Akciger malignitesinden dlumlerin
sebebi genellikle uzak organ metastazlaridir. Bundan dolayi erken evrede tani
koymak hayati 6neme sahiptir (60). Akciger kanseri tedavisinde cerrahi
yontemler, radyoterapi, kemoterapi ve immunoterapi uygulanabilmektedir.

Akciger kanserinde, eger metastaz yoksa ¢ogu olguda cerrahi tedaviyle
kir saglanabilmektedir. Klinik degerlendirmeye goére cerrahiye uygun, mediasten
lenf nodu invazyonu bulunmayan, metastaz saptanmayan erken evre hastalarda
standart tedavi modalitesi cerrahi rezeksiyondur (61). Cerrahi karari alinan tim
olgularda cerrahi oncesi kardiyak ve pulmoner risk degerlendiriimelidir (62).
Cerrahi adayi olgularda operasyondan sonra mortalite ve morbidite, preop olcllen
birinci saniyede zorlu ekspiratuar volum (FEV1) ve karbonmonoksit diftizyon
kapasitesi seviyeleriyle tahmin edilebilir (63). Preoperatif normal FEV1 degerine
sahip olan olgularin bazilarinda karbonmonoksit icin akciger diftizyon kapasitesi
(DLCO) degerleri anormal olabilir. Bundan dolayr mutlaka preoperatif FEV1 ve
DLCO bakilmalidir. FEV1 ve DLCO degerleri dustk olan olgularda egzersiz
testleriyle ileri inceleme gereklidir. Maksimum oksijen tuketimi 10 ml/kg/dk ve
daha yuksek olgularda komplikasyon gelismesi yoninden daha risklidir. Tahmin
edilen FEV1 ve DLCO %40’tan fazlaysa cerrahi rezeksiyon igin kabul edilebilir
risk oranina sahiptir (63). Hastanin cerrahi dncesi performans skalasi (64) kotl

veya metastatik ise cerrahi diginda diger multimodal tedavi yontemlerine gegilir.
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Hastalarin histopatolojik tanilarina ve evrelerine goére tedavi algoritmalari

degisebilmektedir (64).

Tablo 8: Olgunun takibi ve tedavi 6ncesi degerlendirmelerde kullanilan
ECOG — WHO performans skalasi (65).

ECOG — WHO PERFORMANS SKALASI (PS)
Tam aktif, hastaliktan ©oncesi butin aktivitelerini kisittama olmadan

yapabilen hasta

Zorlu fiziksel durumlarda kisitlama mevcut, ancak ayakta ve hafif aktiviteleri
yapabilen hasta

Ayakta ve 6z bakimini yapabilen, fakat herhangi bir iste ¢calisamayan ve
gunduz saatlerinin yarisindan fazlasini ayakta gegirebilen hasta

Oz bakimini yapmakta zorlanan, giindiiz saatlerinin yarisindan fazlasinda

yatan veya sandalyede oturan hasta

Oz bakimini yapamayan, tam olarak sandalye veya yataga bagimli hasta

4
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2.8.1. Kiigiik Hiicreli Dig1 Akciger Kanserinde (KHDAK) Tedavi:

BT ve
PET/BT*
1
Mediastinal Mediastinal lenf
lenf nodu nodu pozitif
negatif -
: [ EBUS/EUS
N\
NO ve ile 6rnekleme*
periferik N 1"veya s.?“tfa' : I :
Himér ve timor ve tumor>3 —
amorve cm? Mediastinal Mediastinal
= r ) lenf nodu lenf nodu
- pozitif nergatlf
Cerrahi EBUS/EUS veya - A
mediastinoskopi ile Multimodal N ‘4
5rneklemed Mediastinoskopi
r I 1 ) r I ’
Mediastinal Mediastinal Mediastinal Mediastinal |
lenf nodu lenf nodu lenf nodu lenf nodu
pozitif negatif pozitif negatif
J
Multimodal m Multimodal l Cerrahi
tedavi tedavi

Sekil 6:Metastatik oimayan KHDAK’de mediastinal lenf nodu
evreleme semasi (64).

*Tirkiye'de niikleer tip ve radyoloji dallari es zamanli degerlendiremediginden BT ve PET-BT

tetkiklerinin beraber istenmesi tavsiye edilmektedir.

a; Tumor 3 cm’den bliylik ise invaziv mediasten evreleme yapiimalidir.

b; Kliniklerin evreleme ybntemleri tecriibe edindikleri ve imkanlari dahilinde metadlara gére farklilik

gbsterebilmekte.

¢; EBUS/EUSla biyopsi sansi varsa endoskopik ydntemler minimal invaziv girisimlerdir ve birinci

secenek olarak secilmelidir.

d; Negatif 6ngérii orani fazla oldugundan imkan varsa VAM ile lenf nodu diseksiyonu ya da biyopsi énerilir
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Evre 1A

(Periferik
Tla,lla,c, NO)

' Operabl ' Medikal inop

| |

Cerrahi rezeksiyon ve
mediastinal lenf bezi

Radyoterapi

(SBRT)

diseksiyonu ya da
orneklemesi
|

Postop patolojik
evreye gore adjuvan
tedavi agisindan
degerlendirilmesi ya
da takip

Sekil 7: Evre 1A (Periferik Tlabc, NO) tedavi semasi (64).

Evre 1A (Santral T1labc, NO)
Evre 1B (Periferik T2a, NO)
Evre 1B (Santral T2a, NO)
|

| |
' Operable ' Medikal inop

' l

Cerrahi rezeksiyon ve
mediastinal lenf bezi

Radyoterapi (SBRT)

diseksiyonu ya da
orneklemesi

l

l

Postop patolojik evreye
gore adjuvan tedavi
acisindan
degerlendirilmesi ya da
takip

Sekil 8: Evre 1A(Santral Tlabc, NO), Evre 1B(Periferik T2a, NO; Santral T2a,NO)
tedavi semasi (64).

Lenf nodu durumu

bilinmiyorsa (Nx)
adjuvan kemoterapi
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Evre 2A (T2b,NO)

Evre 2B (T1a,b,c-2a-2b, N1)
Evre 2B (T3, NO)

Operable Medikal inop

, . ' I

Cerrahi rezeksiyon ve AL N1
mediastinal lenf bezi » J | J
diseksiyonu ya da
orneklemesi
Radyoterapi (SRT) Kemoradyoterapi
r l
Posfop pa.tolouk evreye Lenf nodu durumu
gore adjuvan tedavi bilinmiyorsa (Nx) Durvalumab
agisindan adjuvan kemoterapi
degerlendirilmesi J )

Sekil 9: Evre 2A (T2b,N0), Evre 2B (T1labc, N1; T2a, N1; T2b, N1; T3, NO)
tedavi semasi (64).
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Evre 3A (T3, N1)

' Operable ' Medikal inop
|

|

Cerrahi rezeksiyon ve
mediastinal lenf bezi
diseksiyonu ya da Kemoradyoterapi
orneklemesi

|

Postop patolojik evreye
gore adjuvan tedavi
acgisindan
degerlendirilmesi

Durvalumab

Sekil 10: Evre 3A (T3, N1) tedavi semasi (64).

Evre 3A (T4, NO)

Evre 3A (T4, N1)

Rezeke Kemoterapi ya da es l R.eze!(e
edilemeyen zamanl edilebilen
I kemoradyoterapi l
i
Es zamanl - Cerrahi
kemoradyoterapi Cerrahi I

l

Adjuvan tedavi

Durvalumab Cerrahi sinir Cerrahi sinir
negatif (RO) pozitif (R1, R2)

l l

Takip Tekrar cerrahi
rezeksiyon

J

Sekil 11: Evre 3A (T4, NO; T4, N1) tedavi semasi (64).




Evre 3A (T1,2, N2)

Evre 3B (T3, N2)

i“dUkSiW[‘ . Es zamanl
kemoterapisi kemoradyoterapi
* radyoterapi C
Progresyon Durvalumab
l var l Progrese olmayan l

l ]

Cerrahi
kemoterapi

Lokal radyoterapi +
kemoterapi veya sistemik

metastaz var ise Evre 4

P 1 (verilmediyse)
tedavisi verilir

radyoterapi

Sekil 12: Evre 3A (T1, N2; T2, N2; T3, N2) tedavi semasi (64).

Evre 3B (T4, N2)
Evre 3B (T1,2, N3)

I

Es zamanl
kemoradyoterapi

|

Durvalumab

J

Sekil 13: Evre 3B(T4, N2; T1-2, N3) tedavi semasi (64).
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Evre 3C (T3,4, N3)

|

Es zamanl
kemoradyoterapi

f

' Durvalumab

Sekil 14: Evre

3C (T3, N3; T4, N3) tedavi semasi (64).

SUPERIOR SULKUS
TUMORLERI

~\

[ Evre 2B (T3, NO)

J

T

[ Evre 3A (T4, NO-1)

Preop es zamanli

kemoradyoterapi

Rezeke

edilebilen

Cerrahi +
kemoterapi

\§

J

Rezeke Rezeke
edilemeyen edilebilen
N h . - 1
Operasyon oncesi
d!’:ezeke Es zamanli P eszZmanll
e I kemoradyoterapi
kemoradyoterapi
\_ r J
N 1 1
Radyoterapi
n ker‘;oterar;)i Durvalumab Cerrahi

Postop patolojik evresine
gore

adjuvan tedavi

Sekil 15: Superior sulkus timdrleri tedavi semasi (64).
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Ayni lobda (T3,
NO,1) veya ayni

taraf farkh lobda
(T4, NO,1)

Cerrahi

Medikal inop

Cerrahi sinir
negatif (RO)

Cerrahi sinir
pozitif (R1, R2)

ilgili evreye

yonelik tedavi
planlanir

Kemoterapi veya
ardisik
kemoradyoterapi

J

Postop patolojik
evresine gore
adjuvan tedavi

Kontralateral akcigerde soliter
pulmoner nodiil (NO, M1a) veya
senkron tiimor

Sekil 16: Ayni lobda (T3, NO-1) veya ayni taraf farkli lobda (T4, NO-1) tedavi

Farkh tiimorler gibi tedavi verilir

semasi (64).
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Klinik Histoloiik subti Molekiiler Molekiiler
degerlendirme ) P testler* degerlendirme

EGFR,ALK,ROS1,BRAF

mutasyonu var ise;
Hedefe yonelik tedavi
verilir

-Tanisa
testler
(Histolojik alt
tip ve
molekiiler
testler icin Adenokarsinom

yeterli doku
tayiniicin) pumE

Skuamoz hiicreli
karsinom PDL1 ekspresyonu **
(molekiler testler
negatifse)

PDL1 2 % 50 ise;
Pembrolizumab 1.
basamak
Bﬁyi.ik.hi.icreli monoterapide
karsinom verilebilir.

-Performans PDL1 2 %1 ise;

skalasi Pembrolizumab 2.
basamak tedavide
verilebilir.

Kiiglik hucreli digi
akciger kanseri

-Sigara (tiplendirilemeyen)
iciciligi ve
terketme

danismanhgi

Sekil 17: Evre 4 KHDAK’de genel yaklasim (64).

*EGFR mutasyonu akciger adenokanserlerinin yaklagik olarak %20’sinde bulunur. Exon 19 delesyonu ve
exon 21 iistiindeki L858R nokta mutasyonu Tirozin kinaz Inhibitérleri tedavisine fazla duyarliyken exon 20
insersiyon mutasyonlari daha az duyarli degisikliklerdir. Akciger adenokanserlerinin %5’e yakin olgularinda
ALK, yaklagik %1-2’sinde ise ROS1 tekrar diizenlenmesi izlenir. Skuamoz hiicreli karsinomlarda ise EGFR
mutasyonu %4’ten daha distiktiir. Mutasyonun ¢ok az olmasi sebebiyle de skuamoz hiicreli kanserde EGFR-
ALK testleri, sigara kullanmayan veya kiigiik biyopsi numunelerinde veya karisik tip histolojide, ROS1 ve
BRAF testlerinin ise kiigiik biyopsi numunelerinde ya da kanisik histolojide bakilmasi tavsiye edilmektedir.
**mmiinoterapi tercihlerinde PD-L1 sonucuna bakilarak karar veriimektedir. Fakat immiinoterapi ilaglarinin
Tiirkive’de geri édemesi yoktur. Hastanin kendisi 6demesi durumunda ilaglar temin edilirse tedaviye
eklenebilir (69,70).
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Adenokarsinom
Skuamoz hiicreli karsinom

Kiiglik hiicreli digi akciger
kanseri(tiplendirilemeyen)

Biiyiik hiicreli karsinom )

I_I_l

PS0,1,2 l PS 3,4
J l J

[

Sistemik Destek
tedavil:2 tedavisi
| . 1
Kismi yanit, stabil Progresvon
hastalik gresy
I—Iﬁ
4-6 kiir (toplam) PS0,1,2 PS3,4

: | l l

Ikinci
basamak
tedavi® |

Destek
tedavisi

Kismi yanit,stabil
Progresyon

hastalik
l l

J

Idame tedavi’® ya Ikinci

da
yakin takip

basamak
tedavi3

Sekil 18: Molekuler testlerin negatif gelmesi durumunda Evre 4 KHDAK’de
sistemik tedavi semasi (64).

1.2,3 jnceleyiniz

Tani aninda tek beyin ve tek bébrek (stii bezi yayilimlannda, akcigerdeki primer lezyonda uygun ise
sistemik tedavinin yaninda lokal konsolidasyon tedavisi 6nemsenmelidir. Karsi akcigerdeki soliter
kitlelerin gogu zaman senkron ikinci primer lezyonlar olarak ddisdintilmeli ve mimkiinse kiiratif tedavi
hedeflenmelidir. Diisiik kanit sebebiyle, bu hastalarin multidisipliner bir timér konseyinde tartisiimasi ve
hastaya gére karar verilmelidir. Cerrahi risk az olmasina ve bazi vakalarda uzun yasam siresi elde
edebilmesine ragmen, oligometastatik hastalikta cerrahi igin giincel kanitlar azdir ve lokal tedavi
segenegi olarak cerrahinin radyoterapiye faydasi hala belli degildir (68).
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2.8.2. Kiigiik Hiicreli Akciger Kanserinde (KHAK) Tedavi:

Sinirh Evre 1,2A

(T1,2, NO)

Medikal Mediastinal
inop evreleme negatif

I

SBRT+ kemoterapi

veya Lobektomi + mediastinal
es zamanli lenf nodu diseksiyonu
kemoradyoterapi I

1

M

Kemoterapi + mediastinal
radyoterapi (ardisik ya da
es zamanlh)

Sekil 19: Klinik evre 1-2A (T1-2, NO) KHAK tedavi semasi (64).

Sinirh Evre 2B,3B
(13,4, NO)
(T1,4, N1,2,3)

PS (3,4) PS (3,4)

PS (0,1,2) KHAK’ne bagh

olmayan

| |

Kemoterapi *

KHAK’ne bagh

Es zamanlh
kemoradyoterapi

Bireysellestirilmis
destek tedavisi

radyoterapi (ardisik ya
da es zamanlh)

Sekil 20: Sinirli Evre 2B-3B (T3-4, NO; T1-4, N1-3) KHAK tedavi semasi (64).
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N

é )
Yaygin Evre (Herhangi T,
herhangi N, M1)
(T1,2,3,4, N1,2,3, M1a/b/c)
(RT alanini agan multipl
nodiil sebebiyle T3,4)
\_ _J
N
Lokal semptomu Yaygin evre + Yaygin
olmayan ya da beyin lokalize 2
metastazi olmayan semptomatik beyin
yaygin evre metastaz metastazi
Y,
PS (olllz)l 1 PS (3’4) o é
PS (3,4) KHAK'ne
KHAK ne . .. Asemptomatikse
bagl bagh degil Vena kava sistemik tedavi
—_— . superior sonrasi tiim beyin
)
[ sendromu, RT,
Sistemik Destek tedaviyi lober semptomatikse
tedavi + iceren obstriiksiyon, “gfat:f::z tiim beyin RT
destek bireysellestirilmis kemik RT + sonrasi snst_em|k
tedavi tedavi metastazi sistemik tedavi
\ ) tedavi
\ J L \_
~
Sistemik
tedavit
metastaz
alanlarina
gerekirse RT,
patolojik
kiriklara
ortopedik
stabilizasyon
|

Sekil 21: Yaygin evre KHAK tedavi semasi (64).
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3.GEREG VE YONTEM

Arastirilan hasta grubu: 1 Ocak 2015 — 30 Mart 2022 tarihleri arasinda akciger
kanseri tanisi alan, Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Gégls Cerrahisi
Klinigi'nin 100 olgusu aragtirma kimesini olugturdu.

Arastirmaya dahil edilen hasta kriterleri: Arastirmaya alinma kriterleri akciger
kanseri tanisi olan 20-80 yas arasinda kadin ve erkek hastalarin PET / BT ¢ekimi
sonras! herhangi bir invaziv yontemle mediasten lenf nodlarindan (N2) biyopsi
alinan hastalar ¢calismaya alindi.

Arastirmaya alinmama kriterleri:

- Diyabetes mellitusu olan hastalar

- Herhangi bir inflamatuar veya enfeksiyoz suregte olanlar

- Neoadjuvan radyoterapi /kemoterapi alan hastalar

- Bir aydan daha 6nce PET/BT goruntulemesi olan hastalar

Arastirma plani: Arastirma plani Nukleer Tip, Patoloji Anabilim Dallari ile
gorisulerek calisma 1 Ocak 2015 — 30 Mart 2022 tarihleri arasinda yukarida
belirtilen hastalarin verilerine hastane dosyalari ve PET / BT sonuglarina geriye
donuk ulasilarak galisma planlandi. Olgu kimesinde PET / BT sonrasi mediasten
evrelemesi yonunden histopatolojik kanita dayanarak ¢alismanin ikinci basamagi
bu ¢ercevede planlandi.

Arastirmada kullanilan yontemler: Radyoaktif madde enjeksiyonu sonrasi
optimal sartlarda hasta bekletildikten sonra 45. dakikada verteksten dizlere kadar
uzanan alana PET/BT goéruntilemesi uygulandi. Elde edilen radyolojik goérunttler
islemlenerek BT goruntuleri ile atenUasyon duzeltmesi yapildi ve sonra
degerlendirildi. PET icin damar igine FDG (F — 18 isaretli fluorodeoksiglukoz)
solUisyonu verilmigtir. FDG verilmesinden 60 dakika sonra PET kamerada,
yaklasik 45 dakika zamanli, 2D, 3D ve 4D emisyon ve transmisyon goéruntileme
elde edildi. Gorintl alanina giren alanlarin transaksiyel, koronal ve sagital
dizlemlerde 3 mm kalinlikta sirali kesitleri elde edilmistir. PET / BT Flour-18
Flurodeoksiglukoz gorintilemede SUV’ un 2.5’ in Ustiinde olmasi malignite lehine

yorumlandi.
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Arastirmada kullanilan istatistiksel yontem ve yorumlanmasi: Mediastinum
degerlendiriimesinde girisimsel teshis / tedavi metodu(EBUS, mediastinoskopi,
torakotomi) yapiimis olgularin histopatolojik verileriyle karsilastirilarak
PET/BT nin mediasten evrelemedeki duyarlilik, 6zgulluk, negatif 6ngoru ve pozitif
ongoru degerleri olguldu. Mediasten evrelemesinde uygulanan invaziv cerrahi
girisimlerin histopatolojik sonuglari ile PET/BT nin tutarhliklari ylzde tutarhlik
yontemiyle elde edildi. Calisma verilerimizin istatistiksel degerlendiriimesinde IBM
SPSS 21.0 for Windows istatistik &lgiim programi kullanildi. Olgllebilen
degiskenler ortalama + standart sapma (SD) ile, kategorize edilen degiskenler
say! ve yuzde (%) ile dl¢uldu. Nitel degiskenlerin kiyaslanmasinda Chi-kare (x2)
testi uygulandi. PET / BT’ nin mediastinal evrelemesi igin sensitivite, spesifisite,
pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger ,olabilirlik orani ve dogruluk orani
elde edildi. Hipotezler ¢ift yonlU alindi, p<0.05 ise istatistiksel sonu¢ anlamli olarak
kabul edildi.

Arastirmamiz icin Dicle Universitesi Tip Fakdltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onayi (Tarih:14.04.2022) alinmistir.

4 BULGULAR

Dicle Universitesi Tip Fakultesi Gogus Cerrahisi Klinigi'ne 01.01.2015 ile
30.03.2022 tarihleri arasinda basvurmus akciger kanserli olgular geriye donik
olarak tarandi. Calismamiza PET / BT Flour-18 Flurodeoksiglukoz gérintilemede
mediastinal lenf nodunun (N2) SUV degeri 2,5 ve Ustinde oldugu 50, altinda
oldugu 50 hasta olmak Uzere toplam 100 hasta dahil edildi.

Hastalarin 87(%87)’si erkek, 13(%13)’U kadin idi. Ortalama yas 61,6 (34-
78) idi. Akciger kanserinin kadinlara goére erkeklerde daha fazla bulunmasi

istatiksel yonden anlamli bulundu (p<0.05).
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Tablo 9: Hasta verilerinin genel frekans tablosu

HiISTOPATOLOJIK

TANI Frekans Yuzde Gegerli Yizde
Gegerli ADENOKARSINOM 59 59,0 59,0
SKUA!\/IOZ HUCRELI 36 36,0 36,0
KARSINOM
KUQU_K HUCRELI 5 50 5,0
KARSINOM
Toplam 100 100,0 100,0
LAP SUVMAX Frekans Yizde Gegerli Yizde
Gegerli SUVMAX<2.5 50 50,0 50,0
SUVMAX>=2.5 50 50,0 50,0
Toplam 100 100,0 100,0
PATOLOJi SONUCU Frekans Yizde Gegerli Yizde
Gegerli NEGATIF 59 59,0 59,0
POZITIF 41 41,0 41,0
Toplam 100 100,0 100,0
EBUS Frekans Yizde Gegerli Yizde
Gegerli NEGATIF 16 16,0 48,5
POZITIF 17 17,0 51,5
Toplam 33 33,0
Eksik 67 67,0
Toplam 100 100,0 100,0
MEDIASTINOSKOPI Frekans Yizde Gecerli Yiizde
Gegerli NEGATIF 16 16,0 55,2
POZITIF 13 13,0 44,8
Toplam 29 29,0
Eksik 71 71,0
Toplam 100 100,0 100,0
TORAKOTOMI Frekans Yiizde Gecgerli Yiizde
Gegerli NEGATIF 59 59,0 79,7
POZITIF 15 15,0 20,3
Toplam 74 74,0
Eksik 26 26,0
Toplam 100 100,0 100,0
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Tablo 10: Mediasten (N2) lenf nodlarinin érnekleme bigimleri

Ornekleme Bigimi SUVMAX<2.5 | SUVMAX>=25| Sayl
(n)
EBUS 0 13 (1IN, 12P) 13
Mediastinoskopi 0 6 (ON, 6P) 6
Torakotomi 43 (38N, 5P) 5 (3N, 2P) 48
EBUS +Mediastinoskopi 2 (1IN, 1P) 5 (ON, 5P) 7
EBUS + Torakotomi 4 (4N, OP) 6 (1IN, 5P) 10
Mediastinoskopi+ Torakotomi | O 13 (9N, 4P) 13
EBUS +Mediastinoskopi+ 1 (1IN, 0P) 2 (1IN, 1P) 3
Torakotomi
Toplam 50 (44N, 6P) 50 (15N, 35P) | 100

(P: Pozitif, N: Negatif)

Tablo 11: Mediastinal lenf nodlarinda PET/BT ve histopatolojik sonuglarinin

analizi

Patolojik Tani PET/BT(+) | PET/BT(+) | PET/BT(-) | PET/BT(-) | TOTAL

Patoloji (+) | Patoloji(-) Patoloji (+) | Patoloji (-)
Adenokarsinom | 21 (%21) | 6 (%6) 5 (%5) 27 (%27) | 59 (%59)
Skuamoz 10 (%10) | 9 (%9) 1 (%1) 16 (%16) | 36 (%36)
Huceli
Karsinom
Kuglik Hiucreli | 4 (%4) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%1) 5 (%5)
Karsinom
Total 35 (%35) | 15 (%15) | 6 (%6) 44 (%44) | 100 (%100)
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Tablo 12: PET / BT’nin mediastinal evrelemesi igin duyarlilik, 6zgullik, pozitif
prediktif deger, negatif prediktif deger,olabilirlik orani ve dogruluk orani

Sensitivite (Duyarlihik): Gergek pozitif (GP) / Gergek pozitif (GP) + %85
Yanhsg negatif (YN)
Spesifite (Ozgiilliik, Segicilik): Gergek Negatif (GN) / Gergek %75
Negatif (GN) + Yanhs Pozitif (YP)
Yanlig Pozitif Degeri %25
Yanlis Negatif Degeri %15
Pozitif Prediktif Degeri (PPD): GN/GN + YN %70
Negatif Prediktif Degeri (NPD): GP / GP + YP %88
Olabilirlik Orani (Likelihood Ratio) : Duyarlilik / ( 1 — Segicilik) 3,36
Dogruluk Orani:GP + GN/GP + GN + YP + YN

%79

Tablo 13: Akciger kanserinin cinsiyet ile iligkisinin Chi-kare (x2) testi ile
degerlendirilmesi

) . CINSIYET
HISTOPATOLOJIK Toplam p
TANI
Kadin Erkek
Adenokarsinom Sayi 13 46 59
Histopatolojik Tani iligkili % 22,0% 78,0% | 100,0%
Cinsiyet lliskili % 100,0% 52,9% 59,0%
Skuamoz Hiiceli Sayi 0 36 36
Karsinom
Histopatolojik Tani iliskili % 0,0% 100,0% | 100,0%
Cinsiyet lligkili % 0,0% 41,4% 36,0%
Kiiguk Hiicreli Sayi 0 5 5
Karsinom
Histopatolojik Tani iliskili % 0,0% 100,0% | 100,0%
Cinsiyet lligkill % 0,0% 57%| 5,0%| 0006
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5. TARTISMA

Akciger malignitesi, en ¢ok karsilagsilan malignitelerdendir, tedavi
imkanlarindaki gelismelere ragmen kanser sebepli dlumler icerisinde en sik
gorulenidir (1). Akciger malignitesi tespit edilen olgularda uygun tedavi yontemini
belirlemek ve hastalik surecini 6ngormek igin tumor-lenf nodu-uzak metastaz
(TNM) evrelemesi kullanilir. Mediastinal evreleme 06zellikle bu yonden ¢ok
onemsenmelidir. Son yillarda PET / BT cerrahi 6ncesi evrelemede sik sik
kullaniimaya baslanan bir goruntileme yontemi olmustur. Akciger malignitesinde
FDG PET/BT tetkiki tedavi surecinin belirlenmesi igin ginimuz sartlarinda
mutlaka incelenmesi gereken bir tetkik olarak kabul gérmektedir. ilave olarak
evrelemede ana kosul klinik olarak en ylksek evreyi belirleyecek olan kitlenin,
mesela uzak metastaz agisindan bir veri varliginda bu tumaorian veya mediastinal
lenf bezinde artmis FDG tutulumu tespit edildiginde bu lenf bezinin histopatolojik
olarak incelenmesidir. Akciger malignitesinde metastatik bir tGmor atlanarak
kuratif tedavi baglandiginda, verilen tedavinin bariz bir klinik faydasi olmamakta,
aksine verilen tedavi olgularda gereksiz yan etkilere ve komplikasyonlara neden
olmaktadir. Bundan dolayr FDG PET/BT degerlendiriimesiyle uzak metastaz
ekarte edilmedigi strece kuratif amacli tedavilere direkt baslanmamalidir. Belirgin
ya da yaygin metastazlari olan olgular diginda, kuratif tedavi tercihini ekarte
etmeye yol acabilecek pozitif PET/BT bulgulari tespit edildiginde ise bu kitlelerin
biyopsi ile korelasyonu sarttir. FDG PET/BT degerlendiriimesinin mediastinal lenf
bezi metastazlarini tespit etmedeki tanisal dogrulugunu histopatolojik sonuglarini
referans alarak degerlendiren bir¢gok sayida ¢alisma mevcut olup, bu ¢alismalarin
sonuglari farkh meta analizler ile derlenmigtir. Bu arastirmalar FDG PET/BT
tetkikinin duyarhliginin mediastinal lenf nodlarini degerlendirmek icin yetersiz
oldugunu gostermistir (69). PET/BT’'de mediastinal lenf nodlar negatif olan
akciger kanseri hastalarinda cerrahi olasiligi olup olmadigi, bu tur hastalarin
invaziv incelemeye ihtiyacin olup olmadigi belirsizligini korumaktadir. PET/BT nin

invazif girisimleri onleyebilecedini gosteren klinik galismalar olsa da daha ileri tani
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ve evreleme icin ek invaziv girisimler hala onerilmektedir (70). Mikro metastatik
lenf bezi yayihmlarinda FDG PET/BT tetkiki ile yanlis negatif sonuca varilabilir.
Capi1 1 cm’den buyuk olan lenf bezlerinde FDG PET/BT goruntulemenin duyarlihgi
%85 seviyesinde iken, 1 cm’den kiguk lenf nodlarinda bu deger %32'ye kadar
digsmektedir. PET/BT ile tumorun izlendigi alandaki SUVmax degerinin 2,5 ve
Uzerinde olmasi akciger ve mediastinal lezyonlarin malignite olasiligini
artirmaktadir (71). Fakat birgok benign hastalikta lenf nodlarinda artmig FDG
tutulumu gozlenebilir bu da yanhg pozitifige neden olur (72). En ¢ok yanlis
pozitifik sebepleri olarak tuberkuloz, sarkoidoz, aspergilloz, koksoidomikoz,
vaskdulitler ve organize pnémoni bildirilmigtir (73).

Granulomatdz hastaliklarin endemik oldugu bdlgelerde yasayan hastalarda
mediastenin malignite olasiligini degerlendirmek amaciyla yapilan meta analitik
arastirmalarda PET/BT'de FDG tutulumunun ayni olmadig belirtiimektedir.
Duyarliik ve 6zgullik sirasiyla %87 ve %82 oldugu hesaplanmistir (74, 75).
Bagska bir calismada ise toplam 16 arastirmanin oldugu bir meta analizde olgu
bazinda lenf nodu evrelemesi i¢cin FDG PET/BT tetkikinin ortalama duyarlilidi ve
06zgulligu tuberkulozun endemik oldugu ulkelerde %53 ve %83; tiberkilozun
endemik olmadigi ulkelerde ise %74 ve %89 olarak tespit edilmigtir (72). Bizim
bolgemiz de granulomatoz hastaliklar agisindan endemik bir bolge olup
calismamizin duyarlilik ve 6zgulligu sirasiyla %85 ve %75 olarak tespit edildi ve
literatirle uyumluydu. Bundan dolayr PET/BT'de FDG tutulumu olmayan
mediastinal lenf bezlerinde metastaz ekarte edilemeyecegi gibi, FDG tutulumu
olan tim lenf bezleri de metastatik olarak degerlendiriimemelidir (8).

Mediasten lenf nodu evrelemesi, akciger kanserinin hem prognozunu hem
de yonetimini etkiledigi icin tanisal ve terapotik galismalarda ¢ok onemli bir
husustur (76). 2007 yilinda Avrupa Go6gus Cerrahisi Dernegi (ESTS) ilk olarak
goruntileme, endoskopik ve cerrahi tekniklere dayanan %94’lik ylUksek bir
negatif prediktif (NPD) degeri olan (77,78) mediastinal evrelemeye iliskin bir
algoritma yayinladi. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise negatif prediktif degeri %88

olarak tespit edildi. N2 hastaligi yuksek heterojenitesi nedeniyle halen
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tartismalidir. Bu baglamda, Rusch ve ark. (79) herhangi bir enduktif tedavi
almadan RO cerrahi rezeksiyon uygulanan 4277 N2 akciger kanseri hastasi
Uzerinde 2876 hastayi inceleyerek sunu gosterdi: (1) tek lenf nodu istasyonu (N2a)
igin prognoz N1 hastalariyla ayniydi (5 yil hayatta kalma: %34'e karsi %35); (Il)
birden fazla patolojik N2 paterni (N2b) olan hastalarin sonucu N2a'dan daha
kotuydua (5 yillik sagkalim: %34'e karsi %20). Ayrica bir N2b patolojisi, American
College of Chest Physicians Guidlines (ACCP) (80) tarafindan bildirildigi Uzere
herhangi bir morfolojik ayrima veya boyutsal ayrima izin vermeyen mediastinal
lenf nodu infiltrasyonun radyolojik bulgusu ile karakterize edilen N2 bulky
hastaliktan ayirt edilmelidir.

Schmidt-Hansen ve arkadaslari tarafindan ydratalen bir Cochrane veri
tabani sistematik incelemesinde FDG PET/BT ile mediastinal evrelemeye iligkin
yayinlanmis 45 rapor incelendi. Veriler esik degerine gore kategorik olarak analiz
edildi. Esik olarak “nodal SUVmax >mediastinal kan havuzu” kategorisinde
duyarlilik ve 6zgullik sirasiyla %77,4 (%95 GA, %65,3-86,1) ve %90,1 (%95 GA,
%85,3-93,5) idi. Esik deger “nodal SUVmax>2.5" kategorisinde ise duyarlilik ve
6zgullik sirasiyla %81,3 (%95 GA, %70,2-88,9) ve %79,4 (%95 GA, %70-86,5)
olarak hesaplandi. Yazarlara gére mediastinal lenf nodu evrelemesinde SUVmax
esik degerine, duyarlilik ve 6zgullik araligina bakilmaksizin PET/BT tarama testi
olarak yeterli olmaktadir. Ayrica mediastinal lenf nodu evrelemesindeki yuksek
heterojenliginin histolojik tip, irk ve kohort blyUkligu gibi bir dizi faktorlerden
etkilenebilecegini bildirdiler (81). Bu analizler belirli bir galisma igin tanisi akciger
adenokarsinomu olan olgularinin tanisal dogruluk Gzerinde 6nemli bir etkiye sahip
oldugunu gostermigtir. Bu sonug¢ akciger adenokarsinomunun diger kuguk hucre
disi akciger karsinomlarina gore nispeten disik FDG tutulumuna atfedilir (81).
Buna karsilik ACCP’nin klinik uygulama kilavuzunun 3. baskisinda PET/BT
taramalarinda mediastinal lenf nodlarinin negatif olarak degerlendiriimesi halinde
invaziv evrelemeye gerek duyulmadigina dair bir (derece 2B) tavsiyede bulundu
(82). Ek olarak, mediastinal lenf nodlari radyolojik olarak negatif ise sadece

santral yerlesimli primer timoéri veya N1 lenf nodlari olan olgular igin invaziv
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evreleme oOnerildi (82). European Society of Thoracic Surgeons (ESTS)
Kilavuzlari, invaziv evrelemeye gegcmeden once primer tumor boyutunun >3 cm
olmasi geklinde ek bir kriter onerildi (76). Simdiye kadar yayinlanan hicbir
kilavuzda, PET/BT taramalarinda lenf nodlarinin FDG aviditesinin nasil
degerlendirileceginden veya mediastinal lenf nodu evrelemede primer tumor
SUVmax'in 6neminden bahsetmez. Bundan dolay ilgili tavsiyeler dusuk dereceli
kanit dizeyinde olmaktadir (72).

PET/BT hiler ve mediastinal lenf nodu g¢alismalarinda yaygin olarak
kullanilmasina ragmen hem yanlis negatif hem de yanhs pozitif bulgularin ortaya
cikmasi nedeniyle sonuglari ve faydalari tutarsiz olabilmektedir (83). Bununla ilgili
yapilan ilk galismalarin derlenmesinde yanls pozitif deger %7-16 arasinda
bildirilmistir (84). Bizim yaptigimiz ¢calismada ise yanlis pozitif deger %25, yanlis
negatif deger %15 olarak tespit edildi. YUksek glisemik metabolizma, inflamatuar
ve enfeksiy0z sureclerin SUVmax’i artirabildigi ve bu ylzden yanlis negatif
sonuglara neden olabilecedi bildirilmigtir (85). Bundan dolayl biz diyabetes
mellitus tanisi olan, inflamatuar ve enfeksiydz siregte olan hastalari calismamiza
dahil etmedik. Yanlis pozitif degerimizin literatlirden ylksek olmasi, grandlomattz
hastaliklar agisindan endemik bdlgede calisma yapmamizdan kaynaklandigini
disunmekteyiz. Kaseda ve ark. 388 KHDAK Uzerinde yaptigi calismada 76’sinda
(%19,6) PET/BT’de mediastinal lenf nodlarinda tutulum oldugunu ve sirasiyla
pozitif prediktif ve negatif prediktif dederlerin %87,7 ve %56,3 olarak hesapladilar.
Vakalarin %12,3’inde yanlis negatif sonug rapor edildi ve bunun adenokarsinom
histolojik tipine (p=0.001), santral timdre (p=0.037) ve tiumoér ¢capinin 3 cm ve
Uzerinde olmasiyla (p=0.002) iliskili oldugu belirtildi (86). Gomez-Caro ve ark.
yaptigi bir calismada gizli nodal hastaligin prevalansi %32 olarak bildirildi (87).
Park ve arkadaslarinin 144 akciger kanseri olgusunu kapsayan ve ameliyat
Oncesi PET/BT taramasi yapilan calismalarinda %14,3'nde lenf nodlarinda
patolojik olarak pozitif saptandi; N1 ve N2 tutulumunun gercek frekanslari
sirasiyla %9,3 ve %4,8 iken (88), Casiraghi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
ise %13 (190 KHDAK cNO hastasinin 29’u pN+) oraninda gizli nodal metastaz
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oldugunu raporladilar (89). Ancak yanlis pozitif sonuglar igin risk faktorleri

arasinda akciger hastaligi 6ykusu (p<0.001) ve santral yerlesimli timor (p=0.021)

kabul edildi (86).

Tablo 14: Yapilan bir meta-analizde PET/BT nin sensitivite ve spesifisite
sonuglari (72)
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Bizim ¢alismamizda PET / BT’nin mediastinal evrelemesi igin sensitivite

%85, spesifisite %75, yanhs pozitif deger %25, yanlis negatif deger %15, pozitif

prediktif deger %70, negatif prediktif deger %88, olabilirlik orani 3,36 ve dogruluk

orani %79 olarak hesaplandi ve sonuglarimiz literatdr ile uyumluydu.

PET / BT’si pozitif olan 27 adenokarsinom tanili hastanin 6’sinda lenf nodu

histopatolojisinde timor izlenmedi, ayni sekilde skuamdz hiicreli karsinom tanih

19 hastanin 9unda tumor izlenmedi.

Klaguk hacreli karsinom tanisi olup
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PET/BT’sinde tutulum olan 4 hastanin dordiinde de mediastinal lenf nodlarinda
tumor izlenmedi. PET / BTde malign duzeyde tutulumu olmayan 32
adenokarsinom tanili hastanin 5’inde, 17 skuamo6z hucreli karsinom tanili

hastanin 1'inde mediastinal lenf nodunda histopatolojik olarak malignite izlendi.

6. SONUC

Akciger kanseri olgularinda 6zellikle de KHDAK olgularinda N2 hastaligin
degerlendiriimesinde tedavi sureci icin bir kilometre tasini temsil eder. PET / BT
tani sUrecinde vazgecilmez ve tamamlayici bir rol oynar ¢unku hastaliga 6zgu
bircok bilgiyi bize sunar.

Hem yayinlanmisg literattrler hem de deneyimlerimiz, klinik olarak rezeke
edilebilir  akciger kanseri olgularinda mediastinal lenf nodlarinin
degerlendiriimesinde, hastalarin potansiyel kuratif cerrahi i¢cin aday olup
olmadiklarini belirlemek amaciyla, pozitif bir PET / BT sonucunun doku teyidi i¢in
surekli ihtiyacin altini gizmektedir. Ote yandan PET / BT’nin ¢ozinurligi, bir
santimetre alti lenf nodlarindaki mikro metastazlarini diglamak igin yetersiz
kalabilmekte ve mediastinal lenf nodu tutulumu olasili§i yiksek olan hasta
gruplarinda invazif evrelemeye olan ihtiyaci ortadan kaldirmaz. Goruntu
rekonstruksiyon yeteneklerindeki gelismelerle birlikte daha yuksek ¢ozunurlUklu
ve daha duyarli dedektor modulleri gelistirilirken, hastalarin klinik evreleme
algoritmasinda entegre PET / BT uygulamasinin gergcek faydasini daha kesin
olarak belirlemek i¢in daha fazla arastirmaya ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.

Sonug olarak, PET / BT mediastinal lenf nodlarinda FDG tutulumu dusuk
olan hastalarda invaziv evreleme ihtiyacinin daha az oldugu ancak yanls negatif
sonuglarl azaltmak ve hastalari gereksiz cerrahiden korumak igin yuksek risk
gruplarinda PET / BT negatif olsa bile lenf nodunun lokalizasyonuna gére invaziv

evreleme yapilmasi gerektigi dusuncesindeyiz.
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