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1. GIRIS

Mide kanseri diinya genelinde morbidite ve mortaliteye neden olan 6nemli bir
kanser tiiridiir. Mide kanserinin 2018 yilindaki insidansi yaklasik 1 milyon olup,
tahmini 6liim sayis1 783 bindir. Diinyada en sik tan1 konulan besinci kanser olup, kanser

iliskili 6liimlerde tigiincii siradaki kanserdir’.

Mide kanseri tanili hastalarda cerrahi rezeksiyon tek potansiyel kiiratif tedavi
yontemidir®®. Cerrahiden yarar saglayacak uygun hastalarin ve cerrahinin genisliginin
belirlenmesi agisindan dogru preoperatif evreleme Kritik oneme sahiptir. Mide
kanserinin evrelemesinde yaygin olarak kullanilan TNM evreleme sistemi prognozu ve
tedavi kararim belirleyen en énemli faktérlerden biridir®. Endoskopik ultrason (EUS),
kontrastl bilgisayarli tomografi (BT), pozitron emisyon tomografi/bilgisayarli
tomografi (PET/BT) ve pozitron emisyon tomografi/manyetik rezonans goriintiilleme
(PET/MR), manyetik rezonans goriintiileme (MR) ve laparoskopik evreleme gibi tanisal
yontemlerle klinik evreleme biiyiik oranda iyilesmektedir™®. Mide kanserinin
preoperatif evrelemesinde geleneksel olarak 6zellikle EUS ve kontrastli BT kullanilir.
EUS tiimor duvar invazyonunun ve lenf nodu tutulumunun degerlendirilmesine katki
saglar’. Kontrasth BT disiik duyarhhk ve ozgilliigiine ragmen, timér duvar
invazyonunun, metastatik lenf nodlarinin ve uzak metastazlarin belirlenmesi amaciyla
kullanilmaktadir (T, N ve M evreleme). Kontrastli BT metastatik lenf nodlar ile iligkili
boyut ve morfolojik kriterlerle iligkili bilgi verebilir. BT de boyut artisi, sekil, santral
nekroz ve heterojen Kkontrastlanma gibi farkli Gzellikler metastaz lehine
degerlendirilebilir®. Ancak boyut artisi disindaki diger dzelliklerde genel kabul gérmiis,
standart malign lenf nodu kriterleri mevcut degildir®®. Bu nedenle kontrastli BT mide

kanserinde N evrelemesinde sinirlidir.

Mide kanserinde N evreleme, pozitif lenf nodlarinin sayisina dayanir ve malign
lenf nodlarmin saptanmasini, sayilarmin belirlenmesini ve anatomik konumun
haritalanmasini gerektirir'®. Mide kanserli hastalarda lenf nodu tutulum durumu dnemli
bir prognostik faktordiir''. Ayrica mide kanserli hastalarda lenf nodu diseksiyonunun
genisliginin halen tartisma konusu olmasi nedeniyle dogru lenf nodu (N) evrelemesi

hasta prognozuna katki saglayabilir. Ozellikle cerrahi dncesi dogru lenf nodu evrelemesi



hastaligin prognozunun ve lenf nodu diseksiyonunun genisliginin belirlemesine katki

saglayabilir®.

¥r FDG PET malign hiicrelerde izlenen artmis glikoz metabolizmasini
gostermesi nedeniyle konvansiyonel diger tanisal yontemlerden farkli olarak, anatomik
degisiklikler yaninda artan glikoz alimma ve metabolizmasina dayanarak timor
biiyiimesi hakkinda bilgi verir'?. Bu nedenle ®F FDG PET normal boyutlu metastatik
lenf nodlarinin saptanmasini da saglayabilir. PET N1 evreleme i¢in, primer timdr ve
lokal lenf nodlarmin ayrimina izin vermeyen rolatif diisiikk uzaysal rezoliisyonu
nedeniyle smirli dogruluga sahiptir. Yakin zamanli bir meta analize gére N

evrelemede PET’in duyarlilig %52, 6zgiilliigi %88’ dir™.

Klinik PET tarayicilarinda devam eden gelismeler uzaysal rezoliisyonun 2-5 mm
(FWHM) olmasini saglamaktadir™'. Ancak uygulamada toraks ve abdomenin
goriintiilemesinde  fizyolojik ~ solunum  hareketleri nedeniyle bu rezoliisyon
saglanamamaktad1r16. PET goriintiilerinde en sik goriilen solunum iligkili etkiler
goriintli bulanikligi, lezyon goriiniirliiglinlin azalmasi veya engellenmesi, radyoaktivite
tutulumunun oldugundan daha az saptanmasi; SUVmaks degerlerinin yanlis olarak daha
diisiik ve total tiimor voliimiiniin ise yanlis olarak yiiksek saptanmasidir'’*®,

PET goriintiilerindeki solunum artefaktlarin1 ortadan kaldirmak i¢in solunumsal
hareket diizeltme yontemlerine ihtiya¢ vardir. Bu amagla PET/BT ve PET/MR’da
kullanilan bir¢ok farkli kompleks teknik ile solunum tetikli PET c¢alismalari
yapilabilmektedir.

®r  FDG PET calismasinda solunum hareketleri iist abdomenin
degerlendirilmesinde 6nemli problemlerden biri olmasi nedeniyle, solunum tetikli PET
calismasinin mide kanserinin N evrelemesine katki saglayabilir. Bu nedenle bu
calismada mide kanseri hastalarinda preoperatif lenf nodu evrelemesinin dogrulugunu
arttirmaya solunum tetikli ¥ FDG PET calismasinin katkismi ve lenf nodu bolgelerine

gore '°F FDG PET’in dogrulugunun degerlendirilmesini amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Mide Anatomisi

Mide 6zefagus ve duedonum arasinda bulunan, besinlerin kimyasal ve mekanik
olarak sindirime ve duedonuma gegise hazirlanmasini saglayan gastrointestinal sistemin
en genis boliimiidiir. Mide {ist abdomende sol {ist kadranda yerlesimlidir, saga ve 6ne
dogru uzanarak epigastrik ve umblikal bolgelere dogru da uzanim gosterir’. Mide
yaklasik olarak J seklindedir, ancak sekli ve boyutu viicut tipine, viicudun pozisyonuna,
solunum fazina, doluluk oranina gore degiskendirzo. Ornegin dik pozisyonda mide
inferiora dogru hareket eder ve astenik (ince-uzun) viicut tipine sahip insanlarda pelvise
dek uzanabilir.

Midenin besinlerin depolanmasi, fiziksel par¢alanmasi, proteinlerin kimyasal
sindirimi, kimusun duedonuma gecisinin diizenlenmesi, intrinsik faktor salgilanmasi
(B12 vitamini emilimi igin), asit sekresyonu, cesitli hormonlarin salgilanmasi,
mibrobiyal savunma gibi bircok gorevi vardir. Yenidoganda kapasitesi 20-30 ml iken,
eriskinlikte kapasitesi 1000-1500 ml’ye kadar ulaslhrlg.

Midenin bir anterior ve posterior ylizeyi, bir kii¢iik ve bliylik kurvaturu, kardia

ve pilor diye adlandirilan iki orifisi meveuttur®.

2.1.1. Midenin Boéliimleri

Mide Kkardia, fundus, korpus, pilorik antrum ve pilor boliimlerine ayrilir (Sekil
1). Bu bdliimlerin i¢ goriniimii ve mikroyapis birbirinden farklidir™®,

Kardia: Midenin kardiyak orifisi ¢evreleyen, midenin ist agikligi olan,
gastrodzefagial bileskeye komsu bolimiidiir' .

Fundus: Midenin kardiak orifisinin sol tarafinda bulunan, kardiyak ¢entikten
biiyiikk kurvatura dogru ¢izilen horizontal ¢izginin yukarisinda kalan, kubbe benzeri
boliimiidiir'®?.

Korpus: Kardiak orifisten midenin kiigiik kurvaturunda bulunan bir ¢entik olan
insisura angularise dek uzanan ve hidroklorik asit salgilayan parietal hicreleri
bulunduran bolimdiir**%.

Pilorik antrum: Insisura angularisten pilora dek uzanan ve gastrik asit

sekresyonunun hormonal fazindan sorumlu gastrin hormonunun salgilandig1 bolimdiir?



Pilor: Kalin kas yapidan olusan pilorik sfinkter ve pilorik kanaldan olusan,
midenin tiibiiler gériinimlii bolimiidir?.

Fundus Longitudinal muscle coat
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Sekil 1. Mide anatomisi, A. Dis 6zellikler, B. Kas tabakalari, C. I¢ yapllar22

Kiiciik kurvatur kardiyak orifisten pilora dek uzanan midenin medial kenaridir.
Kiiglik kurvatur distal kesiminde korpus ve pilorik antrum sinirin1 belirleyen insisura
angularis adi verilen ¢entik bulunur. Sag ve sol gastrik arterlerin i¢inde bulundugu
kiicik omentum (omentum minus), mide kiigik kurvaturu ve karaciger posterior-
inferior yiizeyleri arasinda uzanr'*?,

Biiyiik kurvatur ise kiiglik kurvaturdan dort veya bes kat daha uzun, kardiyak
orifisten baglayarak fundusa ve mide lateral kenar1 boyunca pilor inferior kesimine dek
uzanan kenardir'®?, Biiyiik kurvaturun siiperior kesiminden dalaga dogru gastrosplenik
ligament ve inferior kesiminden transvers kolona dogru gastroepiploik damarlari iceren
biiyiik omentum (omentum majus) uzanir'?,

Kardiak orifis 6zefagusun mideye agildigr bolim olup, burada anatomik bir
sfinkter gosterilmemistir. Ancak bu alanda mide igeriginin 6zefagusa geri kacisini
onleyen fizyolojik mekanizmalar bulunmaktadir®.

Pilor yaklasik 2,5 cm wuzunlugunda olup, pilorik orifiste sirkiiler kaslarin
kalinlagmasiyla olusan hem anatomik hem fizyolojik bir sfinkter bulunmaktadir. Mide
igeriginin duedonuma gegisini kontrol eden pilorik sfinkter, sempatik sinir sisteminde
motor lifler ve nervus vagustan inhibitdr lifler almaktadir. Ayrica pilor mide ve
duedonum duvarlarindan lokal sinir ve hormon etkisi ile de kontrol edilmektedir.

Ornegin, midenin doluluk nedeniyle gerilmesi, duvarindaki myenterik sinir pleksusunu

uyarir ve refleks olarak sfinkterin gevsemesine neden olur®,



Midenin anterior ve posterior olmak iizere iki yiizii bulunmakradir. Mide bos ve
kontrakte durumdayken, anterior ve posterior yiizleri daha ¢ok siiperior ve inferiora;
mide distandii olduk¢a anterior ve posteriora bakma egilimindedirler'®. Mide anterior
yiiziinde karin 6n duvari, sol kostal ark, sol plevra ve akciger, diyafragma ve karaciger
sol lobu ile komgudur. Mide posterior yiiziinde ise bursa omentalis, diyafragma, dalak,
sol siirrenal bez, sol bobregin iist kesimi, splenik arter, pankreas, transvers mezokolon
ve transvers kolonla komsudurzz.

Midenin mukozal membran1 ince ve vaskiiler yapida olup, kismi distandii
midede korpus kesiminde ve daha az olarak fundusun mukozasinda ruga denilen
longitudinal kivrimlar bulunmaktadir. Midenin anterolateral, lateral ve posterolateral
kesimlerinde, biiyiik kurvatur diizeyinde rugalar daha belirgindir. Kii¢iik kurvatur
diizeyinde bu longitudinal kivrimlar daha azdir ve gastrik kanal denilen bu alan sivilarin
pilora daha hizli gegisini saglamaktadir. Antrum mukozal yilizeyinde ise areae gastrica
denilen kiiciik dalgalanmalar mevcuttur. Pilorik kanala bitisik olan prepylorik antrum,
pilorik orifiste mukozanin hafif¢ce sikismasiyla sonuglanan piiriizsiiz bir mukozal
yiizeye sahiptir®®.

Midenin muskiiler duvari longitudinal, sirkiiler ve oblik kas lifleri icerir. Kardia
posterior kesiminde kiiciik bir alan ve kurvaturlar boyunca vaskiiler yapilarin uzandigi
alan disinda midenin tiim yiizeyi visseral peritonla kaplidir. Kiiglik omentumun
(omentum minus) iki yapragi ayrilip mideyi g¢evreledikten sonra biiylik kurvaturdan

sonra biiyiik omentum (omentum majus) olarak devam eder®.

2.1.2. Midenin Arterleri

Midenin arteryel vaskiiler destegi agirlikli olarak ¢dlyak trunkus ve
dallarindandir. Kanin biiyiik ¢ogunlugu kii¢iik kurvaturda anastomoz yapan sag ve sol
gastrik arterler ve biiylik kurvaturda anastomoz yapan gastroomental (gastroepiploik)
arterlerdendir (Sekil 2). Ayrica fundus ve korpus siiperior kesimi kisa ve posterior
gastrik arterlerden beslenir.

Colyak trunkus abdominal aortanin ilk biiyiik dalidir. Colyak trunkusun {i¢ ana
dalindan en kiiciik dal1 olan sol gastrik arter, ¢dlyak trunkustan ayrildiktan sonra dnce
yukar1 0zefagusa dogru uzanir ve sonrasinda asagiya dogru kii¢iik kurvatur boyunca
uzanir. Sol gastrik arter 6zefagusun alt 1/3 kesimini ve midenin {ist-sag tarafin1 besler.

Hepatik arterin ilk dali olan sag gastrik arter ise pilordan itibaren kiigiik kurvatur



boyunca uzanir ve midenin alt-sag tarafini besler. Kisa gastrik arter dalak hilusu
diizeyinde splenik arterden ayrilarak mide fundus kesimini besler. Sol gastroepiploik
arter dalak hilusu diizeyinde splenik arterin ve sag gastroepiploik arter hepatik arterin
dali olan gastroduedonal arterin dallaridir ve biiylik kurvaturda uzanirlar. Sol
gastroepiploik arter biiylik kurvaturun iist yarisini, sag gastroepiploik arter alt yarisini

besler 1212

Aortic hiatus of diaphragm

Esophageal branch Posterior gastric artery (inconstant)

Left gastric artery
Celiac trunk

Splenic artery

Right and left branches
Short gastric arteries

Cystic artery

Hepatic artery proper

Right gastric artery Splenic branches

Common hepatic artery Sihici
Gastroduodenal artery

Supraduodenal artery
Left gastro-omental artery

Abdominal aorta

Right gastro-omental artery

Superior
Anterior view pancreaticoduodenal artery

Sekil 2. Midenin arterleri**

2.1.3. Midenin Venleri

Midenin venleri ayni isimli arterlerini takip eder, direkt veya dolayli olarak
portal dolagima dokiiliir. Sag ve sol gastrik venler dogrudan hepatik portal vene drene
olur. Kisa gastrik ve sol gastroepiploik venler splenik vene dokiiliir ve splenik ven
stiperior mezenterik venle birleserek hepatik portal veni olusturur. Sol gastroepiploik

C . 22
ven ise siiperior mezenterik vene drene olur®.

2.1.4. Midenin Lenfatik Sistemi

Mide iist abdomendeki diger organlarla baglantilar1 olan zengin bir lenfatik aga
sahiptir. Midenin lenfatik sistemi gastrodzefagial bileske diizeyinde alt 6zefagusu, pilor
diizeyinde ise duedonum ve pankreasi drene eden lenfatikler ile devamlilik gosterir.

Midenin lenfatik damarlar1 arterlerini takip eder ve ¢evresinde birgok farkli lenf nodu

bolgesi bulunmaktadir (Sekil 3)%.



Midenin lenfatigi Oncelikle biiyiikk ve kii¢iik kurvaturlar c¢evresi lenf nodu
bolgelerine, sonrasinda efferent lenfatik damarlarla biiyiik arterlerin ¢evresindeki lenf

nodu bolgelerinden ¢olyak lenf nodu bolgesine drene olur?.
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Left gastric nodes

Left gastric artery
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Common hepatic nodes
Common hepatic artery
Right gastric artery
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Sekil 3. Mide cevresindeki lenf nodu bolgeleri

Midenin lenf nodu bolgeleri Japon Mide Kanseri Birligi (JGCA) tarafindan 20
bolgeye smiflandirilir?®?.
1. Sag parakardiyak lenf nodlar

2. Sol parakardiyak lenf nodlar
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10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.

Kiigiik kurvatur lenf nodlar1

Biiyiik kurvatur lenf nodlar

Suprapilorik lenf nodlari

Infraplorik lenf nodlar

Sol gastrik arter lenf nodlar1

Kommon hepatik arter lenf nodlari
Colyak arter lenf nodlar1

Splenik hilus lenf nodlar

Splenik arter lenf nodlari

Hepatoduedonal ligament lenf nodlar1
Retropankreatik lenf nodlar1

Stiperior mezenterik ven lenf nodlar1
Transvers kolonun mezokolon lenf nodlari
Paraaortik lenf nodlar1

Pankreas basinin 6n yiizeyinde-pankreas kilifinin altindaki lenf nodlari
Pankreas govdesi alt sinir1 lenf nodlari
Infradiyafragmatik lenf nodlar:

Diyafragmatik 6zefagial hiatus diizeyinde paradzefagial lenf nodlar1

Ayrica mide iligkili torakal yerlesimli lenf nodu bolgeleri:

110. Alt torakal diizeyde paradzefagial lenf nodlari

111. Ozefagustan farkli supradiyafragmatik lenf nodlart

112. Posterior mediastinal(6zefagustan ve Ozefagial hiatustan farkli) lenf nodlari

olarak numaralandirilir

24,25



ACM  A. colica media
AGB  Aa. Gastricae breves
AGES A. gastroepiploica sinistra
AGP  A. gastrica posterior
AHC  A. hepatica communis
AJ A. jejunalis
APIS  A. phrenica inferior sinistra
TGC  Truncus gastrocolicus
VCD V. colica dextra
VCDA V. colica dextra accessoria
VCM V. colica media
VGED V. gastroepiploica dextra
vJ V. jejunalis
VL V. lienalis
VMS V. mesenterica superior
VP V. portae

V. pancreaticoduodenalis
L superior anterior

Sekil 4. Mide lenf nodu bélgeleri®*

2.1.5. Midenin innervasyonu
Midenin innervasyonunu ¢dlyak pleksustan kaynaklanan sempatik sinir lifleri

. g s <1 21
ile sag ve sol nervus vagusun parasempatik lifleri saglar®".



Anterior vagal govde (trunk), esas olarak sol nervus vagus kaynakli olup, 6zefagial
hiatus yoluyla O6zefagusun anterior yiiziinden abdomene girer ve kiiciikk kurvatur
boyunca mide anterior yiizeyine dallar verir. Devaminda hepatoduedonal ligament yolu
ile mideden ayrilarak hepatik ve duedonal dallar verir (Sekil 4)*.

Posterior vagal govde (trunk) daha biiylik olup, 6zefagus posterior yiiziinde
abdomene girer. Mide kiiciik kurvaturuna uzanarak midenin anterior ve posterior
yiizlerine dallar verir. Ayrica posterior vagal govde ¢dlyak ve siiperior mezenterik
pleksuslara biiyiik bir dal vererek, splenik fleksuraya kadar bagirsak anslarma ve
pankreasa innervasyon saglar (Sekil 5)*4%,

Midenin sempatik sinir lifleri, T6-9 diizeyinden spinal korddan biiyiik splanknik
sinir yoluyla ¢dlyak pleksusa gelir, gastrik ve gastroomental arterler ¢cevresinde mideye
dag111r21.

Sempatik sinir sistemi vazokonstriksiyona, gastrik motilitede inhibisyona ve
pilorik sfinkterde kasilmaya neden olur. Midenin sempatik lifleri bir miktar agr1 afferent
sinir lifleri de tasir. Parasempatik vagal sinir lifleri gastrik bezlere sekretomotor ve
muskiiler duvara motor lifler tasir. Pilorik sfinkter sempatik sinir sisteminden motor
sinir lifleri, parasempatik vagal sinirlerden inhibitor sinir lifleri alir. Gastrik bosalma

sirasinda pilorik sfinkterin gevsemesini parasempatik sinirler saglar 19.22

Anterior vagal trunk Posterior vagal trunk

Hepatic branch

U

yloric branch

Celiac branch

=
A

Sekil 5. Mide parasempatik sinirlerinin dagilimi®
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2.2. Mide Kanseri Epidemiyolojisi

Mide kanseri 2018 yilinda 1 milyonun {izerinde yeni vaka (tim kanser
vakalarinin %5,7’si) ve 783 bin kanser iligkili 6lim (tim kanser iligkili 6liimlerin
%8,2’si) ile besinci en sik kanser olup, kanser iligkili 6liimde ise akciger ve kolorektal
kanserlerden sonra tiglincii siradadir (Sekil 6). Tiim kanser iliskili oliimlerin 12°de 1’1
mide kanseri iligkilidir. Diinya genelinde dogumdan 74 yasina kadar mide kanserine
yakalanma riski erkeklerde %1,87 ve kadinlarda %0,79'dur. Bu nedenle mide kanseri,
insidansindaki azalmaya ragmen diinyadaki en yaygin ve Olimciil kanserlerden biri

olmaya devam etmekte ve nemini korumaktadir?®2’.

Number of new cases in 2018, both sexes, all ages

Lung
2093 876 (11.6%)

Breast
2088 849 (11.6%)

Other cancers
7 753 946 (42.9%) Colorectum
1849 518 (10.2%)
Prostate
1276106 (7.1%)
Cervix uteri Stomach

560 847 (3.2%) 1033 701 (5.7%)

N\

Oesophagus Liver
572034 (3.2%) 841 080 (4.7%)

Total: 18 078 957 cases

Number of deaths in 2018, both sexes, all ages

Lung
1761 007 (18.4%)

Other cancers
3422 417 (35.8%)

Prostate

358 989 (3.8%)
Pancreas
432 242 (4.5%)

Oesophagus Breast
508 585 (5.3%) 626 679 (6.6%)

Colorectum
880792 (9.2%)

Stomach
782 685 (8.2%)

Liver
781 631 (8.2%)

Total: 9 555 027 deaths

Sekil 6. 2018 yil1 Global Cancer Statistics (GLOBOCAN) verilerine gore diinyadaki malignitelerin yeni
vaka sayist ve kanser iliskili 6lim sayisi*
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2018 yili Global Cancer Statistics (GLOBOCAN) verilerine goére diinya
genelinde mide kanseri yeni vaka sayist 1.033.701, mide kanseri iliskili 6lim sayis1 ise
782.685°dir. Ayrica diinya genelinde yasa gore standardize edilmis mide kanseri
insidans hiz1 erkeklerde 100.000’de 15,7, kadinlarda 100.000°de 7; genel populasyonda
ise 100.000°de 11,1°dir. Diinya genelinde yasa gore standardize edilmis mide kanseri
iligkili mortalite hiz1 100.000’de 8,2°dir (Sekil 7).

Age standardized (World) incidence and mortality rates, stomach

Incidence Mortality

Eastern Asia 224
Central and Eastern Europe
World

South America
Western Asia
Melanesia
Southern Europe
Central America
Caribbean
Polynesia

Western Europe
Micronesia
South-Eastern Asia
South-Central Asia
Middle Africa
Australia and New Zealand
Northern Europe
Western Africa
Eastern Africa
North America
Northern Africa
Southern Africa

30 20 10 0 10 20 30
ASR (World) per 100 000

Sekil 7. Yasa gore standardize edilmis insidans ve mortalite hizlari*

Mide kanserinin diinyadaki dagilimi cografik, etnik, sosyokiiltiirel farkliliklar
gosterir. Mide kanseri erkeklerde kadinlardan yaklasik olarak iki kat daha sik goriiliir.
[ran, Tiirkmenistan ve Kirgizistan’1 iceren Asya’nin bati iilkelerinde erkekler arasinda
mide kanseri en sik tani konulan malignite olup, kanser iliskili 6liimlerde en Gnemli
kanserdir®®.

Mide kanseri insidansi genig cografi varyasyon gostermektedir. Dogu ve Orta
Asya’da, Latin Amerika’da mide kanseri insidanst en yiiksektir. Dogu Asya'da (6rnegin,
Mogolistan, Japonya ve Kore Cumbhuriyeti) mide kanseri insidans oranlari belirgin

sekilde yiiksektir. Dogu Asya’daki ortalama mide kanseri insidansit erkeklerde
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100.000°de 32,1, kadinlarda 100.000’de 13,2’dir. Kore Cumhuriyeti erkeklerde yilda
100.000’de 60 ve kadinlarda 100.000’de 25 yeni vaka ile her iki cinsiyette diinyada en
yiiksek mide kanseri insidansina sahip tilkedir. Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa'daki
insidans oranlar: ise genellikle disiiktiir. Kuzey Amerika’da mide kanseri insidansi
100.000’de 5,6, ayrica en disiik insidans Kuzey ve Dogu Afrika’da olup erkeklerde
100.000°de 4,7°dir"?°.

Mide kanseri en 6nemli kanser iligkili 6liim nedenlerinden biri olup, diinya
genelinde dogumdan 74 yasina kadar mide kanserinden 6lme riski, erkeklerde %1,36 ve
kadinlarda %0,57'dir. Mide kanseri insidansinin yiiksek oldugu Dogu ve Orta Asya’da,
Latin Amerika’da mortalite oranlar1 da yiiksektir™?®.

2018 yil1 Global Cancer Statistics (GLOBOCAN) verilerine gore, 2018 yilinda
Tiirkiye’de mide kanseri yeni vaka sayist 11.934 (%5,7) olup; mide kanseri erkeklerde
besinci, kadinlarda altinci, genel popiilasyonda altinci en sik malignitedir. Tiirkiye’de
mide kanserinin yasa gore standardize edilmis insidans hiz1 erkeklerde 100.000’de 17,6,
kadinlarda 100.000°de 8,4, genel popiilasyonda 100.000°de 12,5°tir. Ayrica 2018
yilinda Tiirkiye’de mide kanseri iligkili 6liim sayis1 10.003 (%8,6) olup, kanser iliskili
Olimlerde ikinci siradaki malignitedir. Tiirkiye’de mide kanserinin yasa gore
standardize edilmis mortalite hiz1 100.000°de 10,3 tiir™.

T.C. Saghk Bakanligi tarafindan Halk Sagligi Genel Miidiirliigii verilerinden
elde edilen ve yayimlanan Saglik Istatistikleri Y1illig1 2017°e gore, 2015 yilinda mide
kanseri erkeklerde 5. (%5,8) ve kadinlarda 6. (%3,7) en sik malignitedir. 2015 yilinda
erkeklerdeki mide kanseri insidans1 100.000°de 14,2, kadinlardaki insidans1 100.000°de
6,3’t1'ir28.

Mide kanseri 19. yiizyilin erken dénemlerinden beri bilinmektedir. Mide kanseri
o donemlerde en sik kanserlerden biri olup, mide kanseri ile aklorhidrinin iligkisinin
1879 yilinda Von den Velden tarafindan rapor edilmesi doniim noktasi olmustur®®®.

Mide kanseri insidanst son bes dekadda azalma egilimindedir. Mide kanseri
insidansindaki bu azalmanin en 6nemli nedenleri besinlerin saklanmasindaki degisim
(daha az sebze tursusu ve etin daha az islenmesi gibi), sigara kullanimimin azalmasi,
taze meyve ve sebzeye ulasimin artmasidir. Mide kanserinin azalmasindaki ikinci
onemli faktor gelismekte olan iilkelerde mide kanserinin en 6nemli nedenlerinden biri
olan Helikobakter pylori (H. pylori) enfeksiyonlarinin 6nlenmesi ve tedavisindeki basari

olmustur®®. Ekonomik gelismeyle iliskili olarak halk saghg onlemlerinde gelisim
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olan, temiz su erisiminin saglandigi popiilasyonlarda H. pylori enfeksiyonunda en
belirgin diisiis izlenmektedir®'. Ayrica 19. yiizyilin ikinci yarist ve 20. yiizyiln ilk
yarisinda, Ozellikle gelismis Bati iilkelerinde H. pylori’nin kinik belirtilerinde
farkliliklar oldugu goriilmiistiir. Gelismis tilkelerde peptik tilser hastaliginin tipi (gastrik
tilserde azalma, duedonal iilserde artig) ve goriilme sikliginda degisim ile mide kanseri
insidansinda azalma oldugu dikkati ¢cekmektedir. Son yillarda ¢ogu Asya iilkesinin
gelismislik diizeyi, gelismekte olandan gelismis diizeyine dogru degistigi icin gastrik
kanser insidansinda benzer degisiklikler yasanmaktadlr30’3l.

Mide kanseri insidansinda genel bir azalma izlenirken, Bati iilkelerinde kardiya
yerlesimli mide tlimorlerinin insidansinin stabil oldugu veya artis gosterdigi dikkati
cekmektedir. Bu farklilik kardiya ve non-kardiya tiimdrlerinin etiyolojisinin farkli
olmas1 ile iligkilidir. Kardiya tiimorleri i¢in H. pylori bir risk faktorii olarak
goriilmemektedir, bu nedenle de H. pylori’nin prevelansindaki azalmadan kardiya
tiimorlerinin insidansmnin etkilenmesi beklenmemektedir®?,

Mide kanserinin Amerika Birlesik Devleti'nde 5 yillik sag kalim oran1 %31'dir.
Cogu mide kanseri vakasinin metastatik olmasi nedeniyle genel olarak sag kalim
oranlart diigiiktiir. Metastatik olmayan hastalarda 5 yillik sag kalim oran1 %67'dir.
Cerrahinin tek kiiratif tedavi yontemi olmasi nedeniyle, hastanin cerrahi miidahale
sirasindaki evresi sag kalimi belirgin etkilemektedir. Ameliyatla tedavi edilen evre 1A
ve IB tiimorleri i¢in 5 yillik sag kalim oranlart sirasiyla %94 ve %88'dir. Ancak cerrahi
ile tedavi edilen evre IIIC tiimorlerde 5 yillik sag kalim orani %18°dir*"*3. Amerika
Birlesik Devletleri'ndeki Asyali hastalar, Kafkasyalilar’dan daha iyi bir prognoza sahip
olma egilimindedir. Asyalilar %12 daha yiliksek bir 5 yillik sag kalim oranmna

27,34, Ingiltere’de 5 yillik sag kalim oran1 %19 ve 10 yillik sag kalim orani

sahiptir
%15'tir. Bununla birlikte, bu oranlar mide kanseri tedavisinde belirgin bir iyilesmeyi
temsil eder. Ingiltere'de 1971-1972 déneminde, 5 yillik sag kalim orani %5,3 ve 10
yillik sag kalim oran1 %4,1'dir®’. Avrupa'da ortalama 5 yillik sag kalim orani %26 olup,
Ingiltere’dekinden daha yiiksek ancak Amerika Birlesik Devleti'nden daha diisiiktiir.
Avrupa'daki en yiiksek sag kalim orani, kadinlarda %42'lik bir sag kalim oran1 bildiren
izlanda'ya aittir®’.

Mide kanseri nedeniyle cerrahi olarak tedavi edilen 1767 hastanin bulundugu tek

merkezli bir kohortta, mide kanserinin evrelere gore 5 yillik sag kalimi evre 1a’da %82,
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evre 1b’de %65, evre 2°de %43, evre 3a’da %19, evre 3b’de %16, evre 4’de %7 olarak

bulunmustur®.
2.3. Mide Kanseri Risk Faktorleri

Mide kanserlerinin yaklasik yiizde 90’1 midenin en ylizeyel tabakasinin veya
mukozal bezlerinden kaynaklanan adenokarsinomlardir. Yaygin olarak kullanilan
Lauren siniflandirmasi mide karsinomlarinin histolojik tipe gore diffiiz ve intestinal tip
olarak smiflandirir®. Bu iki tip mide adenokarsinomunun histolojik 6zellikleri yaninda
cinsiyet dagilimlari, tan1 yaslar1 ve diger epidemiyolojik 6zellikleri de farklilik gosterir.
Intestinal tip mide adenokarsinomu daha sik olup, daha cok yashlarda gériiliirken,
diffiiz tip mide adenokarsinomu daha geng yaslarda ve daha siklikla kadinlarda goriiliir.
Ayrica mide kanserleri yerlesimine gore simiflandirildiginda, kardiya yerlesimli ve
kardiya yerlesimli olmayan mide kanserlerinin epidemiyolojik 6zellikleri de farklilik
gésterrnektedir32.

Mide kanseri etiyolojisinde c¢evresel ve genetik faktorlerin rol aldig
multifaktoriyel bir hastaliktir. Yas ve cinsiyet gibi bazi risk faktorleri degistirilemez;
sigara kullanim1 ve H. pylori enfeksiyonu gibi risk faktorleri ise degistirilebilir
niteliktedir. Kardiya yerlesimli timorlerin ve kardiya yerlesimli olmayan tiimdrlerin
risk faktorleri farklilik gostermektedir. Hem kardiya yerlesimli hem de kardiya
yerlesimli olmayan mide kanseri i¢in ortak risk faktorleri arasinda ileri yas, erkek
cinsiyet, titiin kullanimi, radyasyon ve aile Oykiisii bulunur. Aspirin ve statinlerin
kullanim1 her iki kanser tipi i¢in de koruyucudur. Irk her iki kanser tipi iginde risk
faktorleri arasindadir. Amerikali beyazlarda kardiya tlimorii olma riski daha yiiksekken,
Hispanikler’de kardiya yerlesimli olmayan mide kanseri teshisi konmasi daha olasidir.
Obezite ve gastrodzefagial reflii kardiya yerlesimli mide kanserleri ile iliskili iken,
kardiya yerlesimli olmayan mide kanserleri ile iligkili faktorler degildir. Diger yandan,
kardiya yerlesimli olmayan mide kanserlerine 6zgii risk faktorleri arasinda H. pylori
enfeksiyonu, diisiik sosyoekonomik durum, diisitk meyve ve sebze tiikketimi, yiiksek tuz

alim1 gibi diyet faktorleri bulunmaktadir®,
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2.3.1. Yas

Mide kanserinin yas ile birlikte insidanst giderek artmaktadir ve 60-80
yaslarinda en yiiksek insidansa sahiptir®’. Amerika’da 2005-2009 yillar1 arasinda mide
kanseri tanisi alan hastalarin %]1°1 20-34 yaslar1 arasinda, %29’u 75-84 yaslar
arasindadir. Bu donemde mide kanseri tanisindaki median yas 70°tir*>%, 75-84 yaslar1

arasindaki kisiler mide kanseri 6liimlerinin en yiiksek yiizdesine sahiptir®,

2.3.2. Cinsiyet

Mide kanseri insidansi erkeklerde kadinlara goére belirgin daha yiiksektir.
Gelismekte olan iilkelerde, mide kanserinin erkeklerde kadinlara gore teshis edilme
olasilig1 2,2 kat daha fazladir. Gelismekte olan iilkelerde bu oran 1,83't1"1r26'27. Bu
insidans farkliligin nedeni net olarak bilinmemekle birlikte, ¢evresel veya mesleki
maruziyet farkliliklart ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir®. Ornegin erkeklerde
titiin riinlerinin kullanim1  genel olarak daha yaygin olmakla birlikte, tiitiin
kullanimimin her iki cinsiyette benzer oldugu iilkelerde insidans farkliligi devam
etmektedir®®. Cinsiyet farkliigiin getirdigi farkli fizyolojik durumlar bu insidans
farkindan sorumlu olabilir. Ostrojen ve progesteron mide kanseri gelisimine karst
koruyucudur®. Kadinlarda ge¢ menapoz ve artmis fertilite diisik mide kanseri

32,41

insidansiyla iligkilidir’>®". Bu hormonlar kadinlarin dogurganlik dénemlerinde mide

kanserine kars1 koruma saglayabilir, ancak menopozdan sonra etkileri azalir®?,

2.3.3. Tiitiin kullanim

Sigara kullanimimin birgok kanserle iliskisi uzun yillardir bilinmekle birlikte,
mide kanseri ile sigara kullanimi arasinda iliskili oldugu konusunda yeterli kanit oldugu
2002 yilinda Uluslararas1 Kanser Arastirma Ajansi (International Agency for Research
on Cancer- IARC) tarafindan bildirilmistir. Bu gecikmenin sebebi yapilan ¢alismalarda
mide kanseri ve sigara kullamimi arasinda giiglii iliski bulunmamasidir®. Mide kanseri
ve sigara kullaniminin iligkisini inceleyen kohort ¢alismalarin sistemik derlemesi ve
meta-analizinde, mide kanseri riskinin hi¢ sigara i¢gmeyenlere gore sigara icen
erkeklerde %60, sigara igen kadinlarda %20 oraninda arttig1 gosterilmistir®®. Eski sigara
icicilerinde, aralikli sigara igicilerine gore mide kanseri riski daha diisiik, glinde 20’den
fazla sigara igen yogun sigara igicilerinde mide kanseri riski en yﬁksektir42’43. Eski

sigara i¢icilerinde hi¢ sigara igmeyenlere gore mide kanseri riski artmanmstir >4, Ayrica
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farkli ¢aligmalara gore degisiklik gostermekle birlikte, genel olarak ¢ogu calisma
sigaranin hem kardiya yerlesimli mide kanseri hem de kardiya yerlesimli olmayan mide

kanseri riskini arttirdigi gésterrnektedir32‘42.

2.3.4. Alkol kullanimi

Alkoliin insanlara karsinojenik etkili metaboliti asetaldehittir. Alkoliin mide
kanseri riski tizerindeki etkilerine prostaglandinlerin iiretilmesi, lipid peroksidasyonu ve
oksijen radikallerinin tiretilmesi neden olabilir. Alkol ayrica, kanserojenlerin hiicrelere
penetrasyonunu artiran bir ¢dziicii olarak da islev goriir. Ayrica alkoliin retinoid
metabolizmasi ile etkileserek, hiicre biiylimesi, programli hiicre Sliimiinii etkiledigi
gosterilmistir®.

Mide kanseri ile alkol kullanimi arasinda iliski olmadigim1 gdsteren biiyiik
kohort ¢alismalar olmakla birlikte*®*’, diger caligmalar alkol kullaniminin mide kanseri
riskini arttirdigimi gostermektedir®®. Ancak alkol tiiketim miktarnin mide kanseri
riskine etkisi tartismalidir. 10 ¢alismal1 bir meta analizde 1liml1 alkol tiiketiminin mide
kanseri riskini %39 arttirdigi ve agir alkol tiikketiminde bu oranin daha da arttig
gérﬁlmﬁstﬁr27'49. 44 vaka kontrol ve 15 kohort ¢alismasindan olusan baska bir meta-
analiz, iimli alkol tiiketimi ile mide kanseri riski arasinda bir iliski olmadigini, ancak
agir alkol tiiketimi ile mide kanseri riski arasinda pozitif iligki oldugunu gostermistir.
Ayrica kardiya yerlesimli olmayan mide kanserinde, kardiya yerlesimli mide kanserine

gore rolatif riskin daha yiiksek oldugu bulunmugtur®”*°.

2.3.5.Irk

Beyazlar diger ik gruplariyla karsilastirildiginda kardiya yerlesimli mide
kanseri beyazlarda yaklasik iki kat daha yaygindir. Kardiya yerlesimli olmayan
timorler ise diger itk gruplarinda beyazlara gore iki kat daha siktir. Amerika Birlesik
Devleti’nde kardiya yerlesimli tiimdrler sirasiyla Asyalilar/Pasifik Adalilar, Siyahlar ve
Hispanikler’de yaygindir®. Irklarn mide kanseri insidansi ile olan iliskinin genetik
farkliliklardan cok, c¢evresel faktorlerle iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Ornegin
Japonya, diinyadaki en yiiksek mide kanseri insidanslarindan birine sahiptir. Japonlar
Amerika Birlesik Devleti’ne gog ettikten sonra birinci jenerasyonlarda ¢ok yliksek mide
kanseri insidanslar1 goériilmeye devam etmistir, ancak iki jenerasyon sonrasinda mide

kanseri insidanslarinda belirgin azalma izlenmistir®®,
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2.3.6. Helikobakter pylori

Helikobakter pylori mide kanserinin en 6nemli sebebidir. H. pylori’yi kesfeden
Avustralyali Barry Marshall ve Robin Warren 1983 yilinda Lancet’te yayimlanan
mektuplarinda, bir bakterinin gastrit iliskili hastaliklarla (peptik iilser ve mide kanseri
gibi.) iliskili olabilecegini bildirmistir®®. 2005 yilinda bu iki arastirmaci H. pylori’nin
kesfi nedeniyle tip alaninda Nobel &diilii almistir®”. Sonraki iki dekad boyunca yapilan
onemli caligmalar H. pylori’nin mide kanserinin tartismasiz bir nedeni oldugunu
géstermistir?’z.

H. pylori midenin liminal yiizeyinde bulunan, gram negatif, mikroaerofilik,
spiral sekilli bir bakteridir. Ciddi gastrit ve kronik atrofik gastriti olan hastalarin mide
mukozasinda bulunan, mide kanseri i¢in énemli bir risk faktoriidiir’”*3. Mide kanseri
insidansinin yiiksek oldugu iilkelerde tipik olarak H. pylori prevelansi yiiksek olup, H.
pylori prevelansinin azaldigr gelismis iilkelerde mide kanseri insidanst da
azalmaktadir™. Amerika Bilesik Devleti'nde H. pylori enfeksiyonu prevelansi 20
yasinda <%20, 50 yasinda %50; Japonya’da 20 yasinda <%20, 40 yas tistiinde %80’e
artmaktadir>*°. H. pylori ile fekal-oral yolla, genellikle erken ¢ocukluk déneminde
enfekte olunur ve yasam boyunca enfeksiyon devam eder™.

Giintimiizde diinya popiilasyonunun yaklasik %50’si H. pylori ile enfektedir. H.
pylori prevelansi Asya’da iilkelere gore farklilik gostermekte olup, gelismekte olan
iilkelerde gelismis iilkelere gore prevelansi daha yiiksektir®">’. H. pylori gastrointestinal
problemlerin 6nemli nedenlerinden biri olmakla birlikte, enfekte hastalarin azinda
peptik iilser (%10-15) ve mide kanseri (%1-3) gibi ciddi bir hastalik gelismektedir®. H.
pylori enfeksiyonu ve iliskili hastaliklarinin gelisim patogenezinde, bakterinin viriilansi,
hastaya ait faktorlerin ve c¢evresel faktorlerin kompleks etkilesimi rol almaktadir.
Viriilan bir organizma, uygun ¢evre ve genetik olarak duyarli bir hasta kombinasyonu
H. pylori'nin neden oldugu mide kanseri i¢in gereklidir’’. H. pylori’nin asidik ortamda
bakterilerin hayatta kalmasini, mide epiteline dogru hareket etmesini ve mide epitel
hiicrelerine baglanmasini saglayan cesitli viriilans genlerine sahip olmasi saglamaktadir.
Bu viriilans faktorleri mide mukozasinda bakterinin kolonizasyonunu ve doku hasar1
yaparak sonrasinda peptik iilser ve mide kanseri gelisimine neden olmaktadir®®. H
pylori'nin en iyi karakterize edilmis iki viriilans faktorii; sitotoksin VVacA, cag patojenite
adas1 ve efektorii CagA’dir. Diger viriilans genleri babA2, oipA, homB ve sabA, dupA
gibi genlerdir®.
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Mide kanserinin diffiiz ve intestinal tip olmak {izere iki histolojik tipi de H.
pylori ile iliskilidir. Intestinal tip mide kanseri, diinyada baskin olan, kronik siiperfisial
gastrit, atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve karsinom seklinde kanser Oncesi
basamaklar1 tanimlanan tiptir. Bu histolojik basamaklar boyunca ¢ok asamali bir
karsinojenez siireci olarak cesitli mutasyonlarin birikimi olur®. H. pylori’nin normal
mide epitelinden karsinomaya sirali olarak ilerlemesine neden olan bu kaskadi
tetikledigi diisiiniilmektedir®’. Bakteri iireaz, proteaz, fosfolipaz, amonyak ve asetaldehit
gibi mide mukozal hasarina neden olan birkag tirtinii salgllar37‘60. H. pylori, tireaz aracili

miyosin |l aktivasyonu ile gastrik bariyer fonksiyonunu bozar®"®,

H. pylori
enfeksiyonu, reaktif oksijen ve azot tiirlerinin {iretimini uyarir ve konakg¢r antioksidan
savunma mekanizmalarin1 baskilayarak oksidatif DNA hasarina neden olur. Cesitli
antioksidan enzimlere sahip H. pylori oksidatif stresten korunur ve hasar sadece duyarli
olan gastrik mukozasi ile sinirlandirilir®.

H. pylori enfeksiyon orani genel popiilasyonda yaklasik %60’a ulasirken, mide
kanseri olan hastalarda H. pylori enfeksiyon oram %84’tiir®. Yapilan bir prospektif
calisgmada neredeyse tiim kardiya yerlesimli olmayan mide kanserlerinin H. pylori
pozitif oldugu gosterilmistir®™. Temizlik sartlarinda iyilesme ve yaygin antibiyotik
kullanimi nedeniyle H. pylori prevalansinda azalma, kardiya yerlesimli olmayan mide
kanseri insidansindaki hizli diisiisiin ana nedeni olabilir®.

H. pylori’nin mide timérii gelisimine etkisi anatomik bolgeye gore degisebilir™.
Bir¢cok meta-analizin sonucu H. pylori’nin mide kanseri riskinde yaklasik iki kat artis
ile 1liskili oldugunu géstermistir65. H. pylori pozitif hastalarda kardiya yerlesimli
olmayan mide kanseri rolatif riski yaklasik 6 olarak bulunmustureﬁ. Gelismis tilkelerde
H. pylori enfeksiyonu ve kardiya yerlesimli olmayan mide kanseri insidansinda azalma
olurken, kardiya yerlesimli mide kanseri hizla artmaktadir®’. H. pylori enfeksiyonunun,
ozellikle de Cag+ klonlarin, gastroozefagial reflii hastaligi, Barret 6zefagus, kardiya
yerlesimli mide kanseri ve distal 6zefagus kanseri gibi proksimal mide hastaliklarina
kars1 koruyucu oldugu diisiiniilmektedir® . Ayrica yapilan yeni ¢alismalarda H. pylori
eradikasyon tedavisinin Ozefajit ve mide kardiya tiimorlerinin riskini arttirdigi

gésterilmistir54.
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2.3.7. Diisiik sosyoekonomik durum

Diistik sosyoekonomik durum mide kanseri riskinde artis ve diisiik sag kalimla
iliskilidir. Yiksek egitim seviyesi ve sosyoekonomik durum kardiya yerlesimli ve
intestinal tip mide kanserlerinde daha belirgin olmak iizere mide kanseri riskinde
azalma ile iliskilidir?"®®. H. pylori enfeksiyonunun sik olmasi, taze meyve ve sebze
erigsiminin az olmasi, diisiik sosyoekonomik durum ile mide kanseri risk artisi iliskisini

aciklayabilir®’.
2.3.8. Tuzlu ve tiitsiilenmis gida tiiketimi

Tuz kullaniminin mide kanseri riskini arttirdigi ve N-metil-N nitro-N-
nitrosoguanidin gibi gastrik karsinojenlerin karsinojenik etkisini arttirdigi gosterilmistir.
Tuzun enflamasyona neden olarak mide mukozal bariyerini erode ettigi bilinmektedir?’.
Tuzun yaptigt mukozal hasar H. pylori enfeksiyonunun persiste olma olasiligini

arttirmaktadir®*%°

. Japonlar gibi tuzdan zengin besinlerin ve salamura gidalarin
tilketildigi kiiltiirlerde mide kanseri insidansi daha yiiksektir. Amerika Birlesik devletine
gbc eden Japon gogmenlerden Bati besinlerine adapte olanlarda, adapte olmayanlara

2010, Diinya Saglhk Orgiitii/Gida ve Tarim

gore mide kanseri insidans1 daha diistiktiir
Orgiitii tarafindan tuzun ve tuzla hazirlanan konserve besinlerin muhtemelen mide
kanseri riskini arttirdigi bildirilmistir’.

Tiitsiilenmis gidalarin mide karsinogenezisi ile iliskili oldugu ilk kez 1960’larda
6ne siiriilmiistiir®® 2, Avrupa’da yapilan ¢aligmalar mide kanseri insidansinin fiime balik
ve et tilketiminin ¢ok yiiksek oldugu Finlandiya ve Izlanda’da en yiiksek oldugunu
gostermis, bu da tiitsiilenmis besinlerin ve polisiklik aromatik hidrokarbon (PAH)
igeriklerinin mide karsinogenezisindeki yerinin daha ¢ok incelenmesine neden
olmustur®”®, O zamandan beri, fiime gidada olusan benzoapiren ve diger PAH'larin

3237 Ayrica etlerin

yiiksek mide kanseri insidansi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir
kizartilmasi, kavurma, izgara, firinda pisirme ve agik firinlarda derin kizartma, giineste
kurutma gibi bazi1 pisirme teknikleri N-nitroso bilesiklerinin olusumunu artirmasi

nedeniyle mide kanseri riskindeki artis ile iliskilendirilebilir®.
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2.3.9. Diger diyet faktorleri

Taze meyve ve sebze tiiketimi, mikro besinleri igeren beslenme mide kanserine
kars1 koruyucu 6zelliktedir. Bir¢ok ¢aligma taze meyve ve sebze tiiketiminin diger diyet
faktorlerinden bagimsiz olarak mide kanserine karsi koruyucu oldugunu gostermistir.
Vitamin C (askorbik asit) ve E (alfa tokoferol), karotenoidler (6zellikle beta karoten) ve
selenyum gibi mikro besinler farkli mekanizmalarla antioksidan 6zellik gdsteren, mide
kanserine karst muhtemel koruyucu besinlerdir. C ve E vitaminleri N-nitroso
bilesiklerinin olusumunu inhibe eder’* . Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika'dan yapilan
baz1 vaka kontrol ¢alismalari hem meyve hem de sebze tiiketiminin mide kanserine
kars1 koruyucu oldugunu tespit etmis olup, meyve tiiketiminin riski yaklasik %40 ve
sebze tiiketiminin %30 azalttigim gostermistir** .

Park ve arkadaslar1 ekolojik bir yaklasim kullanarak, buzdolabi kullanimi ile
meyve tiikketimi mide kanseri mortalitesi arasinda negatif, tuz/sodyum alimi ile mide
kanseri mortalitesi ve insidansi arasindaki pozitif iligski bulmuslardir’’.

Nisasta orani yiiksek, protein kalitesi diigiik, taze meyve ve sebze i¢cermeyen
diyetle beslenen popiilasyonlarda mide kanseri riskinin yiiksek oldugu gosterilmistir.
Yiiksek nisastali ve diisiikk proteinli diyet midede asit katalizorlii nitrozasyona neden
olarak, mide mukozasinda mekanik hasara sebep olur®’.

Karnibahar, lahana, havug, kereviz, turp, pancar ve 1spanak gibi yiyeceklerde
dogal olarak nitrat bulunur ve koruma sirasinda da eklenir. Ayrica igme suyu, giibre ve
toprak da nitrat kaynaklarindan biridir®’. Nitrat dogrudan nitrozasyona neden olmazken,
agizda ve aklorhidrik midede bulunan bakteriler tarafindan nitrite indirgenir’®.

Nitrit, nitrat ve nitrozatlayici ajanlar bakteri ve/veya aktive edilmis makrofajlarin
aracilik ettigi reaksiyonlarla endojen olarak sentezlenebilirler. Diyette bulunan nitrat
mide asidi yoluyla karsinojenik N-nitroso bilesiklerine doniisiir ve boylece mide kanseri
riski artar. Dogal olarak bulunan guanidin ve L-arginin igeren polipeptitlerin
nitrozasyonu mutajenik bilesiklerin olusumuna neden olur. Az miktarlarda 6nceden
olusmus N-nitroso bilesikleri ve nitrozaminler, kurutulmus etler, kurutulmus siit, hazir
corbalar ve kurutulmus kahve gibi baz1 yiyeceklerde de bulunabilir®” 8",

Kahve tiiketiminin ve yesil c¢ay tiiketiminin mide kanseri riski ile iliskisini
inceleyen g¢alismalar bulunmaktadir. Bir meta-analizde kahve tiikketiminin genel mide

kanseri insidansi ile iliskili olmadigini, kardiya yerlesimli mide kanserleri ile iliskili

olabilecegini géstermistirgo. Son zamanlarda yesil ¢ayin olasi antikanserojen etkisi

21



kanser epidemiyolojisine konu olmustur. Yesil ¢caydan elde edilen polifenol 6ziitlerinin
ve ilgili bilesiklerin, hayvan modellerinde ve insan hiicre dizilerinde kansinogenezi
engelledigi bilinmektedir’®.

Vitamin D ve diyet lifinin mide kanseri ile iligkisini arastiran yeni c¢aligmalar
bulunmaktadir. Vitamin D eksikliginin diger malignitelerle iligkisini gosteren ¢aligmalar
olmasina ragmen, mide kanseri ile iligkisini arastiran ¢aligsmalar stirhdir*®.  Ancak
bazi ¢alismalar vitamin D seviyesinde artisin, mide kanseri riskinde azalma ile iliskili

oldugunu g:,’t')sterrnistir81

. Diyet lifinin mide kanserine karsi koruyucu olabilecegini
arastirmalar bulunmakla birlikte, c¢alismalarin sonuglar1 belirsizdir. Diyet lifinin N-
nitroso bilesiklerinin karsinojenik etkisine karsi etki gosterdigi diisiiniilmektedir.
Yapilan bir meta-analiz her ne kadar ¢alismalar arasinda biiyiikliik tutarli olmasa da
diyetle lif aliminin mide kanseri riski ile ters iliskili oldugunu géstermistir44’82. Ayrica
yapilan bir meta-analizde folatin mide karsinogenezi ile iliskili olabilecegi
gésterilmistir83.

Vitamin ve antioksidanlarin alimimin kanserleri onlemede etkili oldugu
diisiiniilmesine ragmen, iyi ylriitilmiis randomize calismalar mide kanserini dnlemek
veya genel sagligr gelistirmek i¢in kullanimlarindan genellikle ¢ok az fayda sagladigini

veya hi¢ fayda saglamadigini gé’)sterrnis,tir32’84

. Bununla birlikte, diyet takviyesi, yliksek
mide kanseri oranina sahip ve diisiik miktarda mikro besin alimi olan popiilasyonlarda

onleyici bir rol oynayabilir32.
2.3.10. Non-steroidal anti-inflamatuar ilaclar ve statin kullanim

Non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAI) ve statin kullaniminin mide
kanserine kars1 koruyucu oldugu diisiiniilmektedir. Gozlemsel calismalardan olusan iki
meta-analizde aspirin ve diger NSAI ilaglar ile kardiya yerlesimli ve kardiya yerlesimli
olmayan mide kanseri arasinda ters iliski oldugu gosterilmistir. Ancak baska bir
caligmada aspirin kullanimi ile kardiya yerlesimli olmayan mide kanseri arasinda ters

iliski gosterilmisken, kardiya yerlesimli mide kanserinde bu iliski gésterilmemistirgz’gs'

87

Yeni iki meta-analiz statin kullaniminin mide kanseri riskinde %30 azalma ile
iligkili oldugunu géstermistirgg’gg. Ancak sonuglar1 aykiri olan bir ¢alisma disarida
birakildiginda, risk azalmasi diger calismalarda homojen olarak %15°tir*2. Mide kanseri

riski ile statin kullanim1 konusunda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.
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2.3.11. Obezite

Obezite modern ¢agin biiyiiyen problemlerinden biri olup, kardiya yerlesimli
mide Kanserini de iceren birgok hastalik ile iliskilidir. Viicut kitle indeksi (VKI) ile
Ozefagus ve Ozefagogastrik bileske tlimorleri arasinda dogrudan iligski oldugu
gosterilmistir. VKI<25 olan bireylerle, VKI 30-35 ve VKi>40 olan bireyler
karsilastirildiginda, gastrodzefagial bileske ve kardiya yerlesimli mide kanseri riski VKI
30-35 olanlarda 2 kat, VKi>40 olanlarda 3 kat artmis olarak bulunmustur®. Buna
karsilik obezite kardiya yerlesimli olmayan mide kanseri icin risk faktorii degildir®™.

Obezitenin mide kanseri ile iliskisini agiklayabilecek birka¢ mekanizma vardir.
Abdominal yag dokusu, kardiya yerlesimli mide kanseri ve Ozefagus kanseri risk
faktorlerinden biri olan gastrozefagial reflii hastaligina dogrudan neden olabilir. Yag
dokusu metabolik olarak aktiftir ve viicutta kan dolasimina katilan birgok bilesik
iiretirler. Insiilin benzeri biiyiime faktdrii ve leptin gibi metabolik bilesiklerin
malignitelerle iliskili oldugu gosterilmistir. Bu iliski muhtemelen hiicre dongtisiindeki
progrowth degisikliklerin indiiklenmesi, hiicre Sliimiiniin azalmasi ve proneoplastik

hiicresel degisiklikler ile iliskilidir®9%%,

2.3.12. Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite ve mide kanseri riskinin iligkisini aragtiran gozlemsel
caligmalar inceleyen bir meta-analizde, fiziksel olarak daha aktif bireylerde, daha az
aktif olan bireylere gore mide kanseri riskinin %21 daha az oldugu gosterilmistir.
Ayrica hem kardiya yerlesimli hem de kardiya yerlesimli olmayan mide kanseri
hastalarinda risk daha diisiik olarak bulunmustur®*. Ayrica 7 prospektif kohort ve 4 vaka
kontrol g¢alismasindan olusan bir baska meta-analiz yeterli fiziksel aktivitenin mide

kanserine kars1 iliml1 derecede koruyucu oldugunu géstermistirgs.

2.3.13. Gastroozefagial reflii hastahig

Gastroozefagial reflii hastaliginin kardiya yerlesimli mide kanseri risk faktorii
oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte, kanitlar gastroozefagial reflii hastaligi ile
kardiya yerlesimli olmayan mide kanseri arasinda bir iliski gostermemektedir.
Calismalarin ¢gogunda gastrodzefagial reflii hastaliginin kardiya yerlesimli mide kanseri

riskini 2 ile 4 kat arasinda arttirdig1 gé‘)sterilmistir32.
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Gastroozefagial reflii hastalig: iligkili kardia yerlesimli mide kanseri insidansi,
H. pylori iliskili kardiya yerlesimli olmayan mide kanseri ile karsilastirildiginda siirekli
artis egilimindedir. Gastrodzefagial reflii hastaligi iligkili kardia yerlesimli mide kanseri
insidans1 ve 6zefagus adenokarsinomlarindaki insidans egilimleri ¢ok benzerdir; bu da
iki kanserin benzer bir etiyoloji ve patofizyolojik siireci paylastigimni gostermektedir™.
Gastrodzefagial reflii hastaliginin 6zefagus kanserinin 6nemli risk faktorlerinden biri
oldugu bilinmektedir. Reflii hastaligi potansiyel olarak adenokarsinoma progrese
olabilen kolumnar ve intestinal metaplaziye neden olarak 6zefagus kanserine neden
olabilmektedir. Kardiya yerlesimli mide kanseri ile gastroozefagial reflii hastalig
arasindaki iligkinin mekanizmasi net olarak bilinmemekle birlikte, 6zefagus kanserine

neden olan mekanizma ile benzer olabilir.

2.3.14. Ebstein-barr viriisii

Mide karsinomalarmin yaklasik %8-10"u ebstein-barr virlisi (EBV) ile
iliskilidir®®®. Yapilan bir meta-analizde EBV pozitif mide kanserlerinin cinsiyet,
anatomik yerlesim, gecirilmis mide cerrahisi oykiisii gibi bazi 6zellikler gz oniinde
bulunduruldugunda farkli ozellikler gosterdigi bulunmustur. EBV  pozitif mide
kanserinin cerrahi gegirmis mide giidiigi dokusunda, normal mide dokusuna gore 4 kat
daha sik oldugu ve EBV pozitif mide kanserinin erkeklerde kadinlara gére 2 kat daha
olast oldugu gosterilmistir. Ayrica EBV pozitif mide kanserleri daha ¢ok non-antral
yerlesimli olma egilimindedirgg. Ayrica yapilan ¢alismalarda EBV pozitifliginin mide
kanserinde iyi prognozla iliskili olabilecegi gésterilmistirloo. EBV’nin mide kanseri ile

kesin iligkisi halen net olarak bilinmemektedir.

2.3.15. Radyasyon

Mide kanseri Japonya’da en sik kanserlerden biridir. Mide kanseri insidansi
Japonya’da dahil olmak {izere ¢ogu iilkede diyet degisiklikleri ve H. Pylori enfeksiyonu
prevelansindaki diisiis nedeniyle azalma egilimindedir. Japonya’daki mide kanseri
insidansinda belirgin azalmaya ragmen, halen Japonya’daki mide kanseri insidansi
Avrupa ve Amerika Birlesik Devletine gore yaklagik 10 kat daha siktir. Mide
kanserinin radyasyon ile iliskisini inceleyen, radyoterapi alan hastalarda mide kanseri
gelisimini ele alan az miktarda calisma bulunmakla birlikte, asil c¢alismalar atom

bombasi sonrasi hayatta kalan hastalarda yapilmistir. Hirosima ve Nagazaki atom
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bombalar1 sonrasi hayatta kalan hastalarin izlemi radyasyon ile mide kanserinin
iliskisini ortaya koymustur'®*.

Hodgkin lenfomali hastalarda yapilan bir ¢alismada subdiyafragmatik
radyoterapi alan hastalarda doz bagimli mide kanseri riskinde artis oldugu
gosterilmistir. Ayrica radyoterapi ile es zamanl yiiksek doz prokarbazin alan hastalarda
77 kat daha yiiksek risk bulunmustur'®. Bir kohort ¢alismasinda ¢ocukluk ¢ag1 kanseri
sonras1 hayatta kalan hastalarda, genel popiilasyona kiyasla gastrointestinal kanserler
icin 4,6 kat risk artisi bulunmustur. Abdomene radyasyon Oykiisii olan kanser
hastalarinda risk en yiiksek olmakla birlikte, radyasyona maruz kalmayan hastalarda da

hala 6nemli 6l¢iide artmus risk bulunmustur'®,

2.3.16. Mide cerrahisi

Mide cerrahi sonrasinda mide kanseri riski artmaktadir. Risk cerrahi nedeni ve
cerrahi tipine gore degismektedir. Ornegin Billroth 2 prosediirii (gastrojejunostomi),
Billroth 1 prosediiriine (gastroduedonostomi) gore daha yiiksek riske sahiptir. Benign
nedenlerle yapilan mide cerrahisi ve malignite gelisimi arasindaki siire yaklasik 30 yil
veya daha fazla iken, mide kanseri nedeniyle yapilan mide cerrahisi sonrasi siire

yaklagik 12 y11d1r104'106.

2.3.17. Mesleki maruziyetler

Mesleki maruziyetler mide kanseri riskinde artisa neden olabilir. Mesleki olarak
toza, yiiksek sicakliktaki partikiillere ve krom VI gibi metallere maruz kalmak kardiya
yerlesimli olmayan mide kanserine neden olabilir. Agac¢ isleme, gida makinesi isletimi,
kauguk tiiretimi, komiir madenciligi ve metal isleme gibi ¢esitli mesleklerin, neoplazm
acisindan biiyiik bir risk tagidigi bulunmugtur®’.

Ayrica yapilan meta-analizlerde asbestozun ve talk maruziyetinin de mide

kanseri insidansinda artis ile iligkili oldugu gésterilmistirlm’m.

2.3.18. Pernisyoz anemi

Calismalar pernisydz anemisi olan hastalarda mide kanseri gelisme riskinin
normal popiilasyona gore 5 kat daha yiiksek oldugunu gostermis olup, bu hastalarda
mide kanseri gelisme olasiligini %6,9 oraninda oldugunu gostermistir. Ayrica mide
kanseri ve pernisydz aneminin, alkol tiiketimi ve sigara igmek gibi ortak risk faktorleri
de bulunmaktadir'®.
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2.3.19. Kan grubu

Birgok calisma A kan grubunun mide kanseri yiiksek riski ile iliskili oldugunu
gostermistir. Ayrica A kan grubu olan hastalarda pernisydz anemi riski de daha

yiiksektir%t?

2.3.20. Genetik faktorler

Mide kanserlerinin %901 sporadik, %10°u aileseldir. Ancak sadece %1-3 mide
kanseri vakasi herediter sendromlarla iligkilidir. Bu sendromlarin bazilar1 Herediter
diffiiz gastik kanser (HDGC), Gastrik adenokarsinoma ve midenin proksimal polipozisi
(GAPPS), Familyal intestinal gastrik kanser (FIGC), Li-fraumeni sendromu, Lynch
sendromu, Peutz-Jeghers sendromu, herediter meme ve over kanseri (BRCA 1-2),
MUTHY iliskili adenomatozis polipozis sendromu (MAP), familial adenomatozis
polipozis (FAP) sendromudur'*****,

Herediter diffiiz gastik kanser (HDGC): HDGC nadir goriilen, otozomal
dominant gecis gosteren, genellikle yiiksek derecede invaziv diffliz tip mide kanseri ile
karakterize, ge¢ tan1 ve kotii prognoz ile iliskili bir kalitsal mide kanseridir. Yaklasik 20
yil 6nce HDGC'nin genetik nedeninin tiimor sitipresor protein E-kadherini kodlayan
CDH1 genindeki germline mutasyonu oldugu gdsterilmistir'’®. Bu kanserler hiicre
adezyon molekiilii E-kaderin ekspresyon kaybina neden olan, belirgin bir molekiiler
anormallik gosterirler. CDHI mutasyonu tasiyicilarinda 80 yasina kadar mide kanseri
kiimiilatif riski erkeklerde %70, kadinlarda %56°dir**’. Mide kanseri bu hastalarda en
erken 14, en ge¢ 85 yasinda goriiliir'®. Ayrica bu sendrom lobuler tip meme kanseri ile
de iliskili olup, 80 yasina kadar kiimiilatif meme kanseri riski %42°dir*’.

Gastrik adenokarsinoma ve midenin proksimal polipozisi (GAPPS): Bu
sendrom ilk kez 2012 yilinda tanimlanan, otozomal dominant kalitilan, fundus
bezlerinin polipozisi ile karakterize, intestinal tip mide kanseri gelisimine neden olan bir
sendromdur. Polipler mide korpus ve fundusunda smirl olup, duedonal ve kolorektal
polipler eslik etmemektedir. Ayrica tani sirasinda diger gastrik polipozis sendromlarinin
ve proton pompa inhibitérlerinin  kullammimin  dislanmas1  gerekmektedir'™”.
GAPPS’unun genetik sebebi heniiz belirlenememistir.

Familyal intestinal gastrik kanser (FIGC): FIGC intestinal tip mide kanseri
iligkili, CDH1 mutasyonu izlenmeyen, genetik sebebi heniiz belirlenememis, otozomal

dominant bir sendromdur®®,
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Li-Fraumeni sendromu: Otozomal dominant kalitilan, Tp53 geni ile iliskili,
cocuklarda ve geng¢ eriskinlerde sarkomlar, meme kanseri, l6semiler ve diger
kanserlerin gelisim riskin arttiran bir sendromdur. Diger kanser sendromlarindan farkli
olarak spesifik bir bolgedeki kanserle iliskili olmayip, genellikle multipl primer tiimorle
iliskilidir™™*°.  Li-Fraumeni sendromlu hastalarda yapilan retrospektif bir ¢alismada
mide kanseri %4,9 oraninda belirlenmistir*.

Lynch sendromu: DNA onarim genlerinde mutasyonla iligkili bir sendromdur.
Kolorektal kanser basta olmak iizere, endometrium, mide, pankreotobiliyer sistem gibi
bazi malignitelere yatkinlik olusturmaktadir?®. Bu sendromda yasam boyu mide kanseri
gelistirme riski cografi degiskenlik gosterir. Sporadik mide kanseri prevelansinin
yiiksek oldugu Kore ve Cin gibi iilkelerde Lynch sendromlu hastalarda en sik goriilen
ekstrakolonik timér mide kanseridir*?'%,

Peutz-Jeghers sendromu (PJS): Otozomal dominant gecisli, multipl
gastrointestinal hamartam6z polip ve melanositik makiillerle karakterize bir
sendromdur. Bu hastalarda antrumda ve pilorda polipler goriilebilir?’. PJS olan
hastalarda mide kanseri 12 yas kadar erken bildirilmis olmasina ragmen, mide
karsinomu genellikle uzun bir siire sonra geligir'?>'%,

BRCA1-2 mutasyonlan iliskili herediter meme ve over kanseri: BRCAL ve 2
mutasyonu olan hastalarda mide kanseri sik kanserlerden biridir. Ozellikle BRCA2
mutasyonu olan hastalarda, BRCA1 mutasyonu olan hastalara gére mide kanseri riski
daha yﬁksektirlzo’lzs.

Familial adenomatozis polipozis sendromu (FAP): Otozomal dominant
gecisli, APC tiimdr supresér geni mutasyonu ile iliskilidir'?®. FAP sendromunda mide
kanseri riski cografi farkliik gosterir. Japonya’da yiiksek mide kanseri riski
bildirilmisken, batida ise diigiik mide kanseri riski bildirilmisgtir'?*%1?7,

MUTHY iliskili adenomatozis polipozis sendromu (MAP): Diger
sendromlarin aksine otozomal resesif gecislidir. Tan1t APC mutasyonunun olmadigini
gostererek FAP sendromunun diglanmasindan sonra, MUTHY mutasyonu bakilarak

konulabilir'?,
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2.4. Mide Kanseri Patolojisi ve Prekiirsor Lezyonlan

2.4.1. Mide kanseri siniflandirmasi
Mide kanseri, farkli morfolojileri, molekiiler geg¢misleri ve histogenezi olan
heterojen bir tiimor grubudur. Mide kanserlerinin %95°1 glandiiler epitelyal dokudan

koken alan adenokarsinomlardir. Makroskopik o6zelliklerine (Borrmann)*® veya

histolojik olarak tiimér biiyiime paternlerine (Ming, Carniero, Goseki)*#*3!

gore mide
adekarsinomlarint  siniflandiran  farkli  smiflandirma  sistemleri  bulunmaktadir.
Giiniimiizde en sik kullanilan siniflandirma Lauren ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
histolojik siniflandirma sistemleridir.

Lauren siiflamasi, intestinal ve diffiiz tip: Lauren siniflandirma sistemi ilk
kez 1960’larin ortalarinda Lauren tarafindan tanimlanmistir. Mide adenokarsinomlari
Lauren smiflandirmasina gore intestinal ve diffiiz tip olarak ikiye ayrilir. Intestinal ve
diffiiz tiplerin her ikisinin 6zelligini de tasiyan tiimorler mikst adenokarsinomlar olarak
tanimlanirlar™?. Gecmiste intestinal tip tiimérlerin daha sik oldugu diisiiniiliirken,
giinlimiizde bati diinyasinda intestinal ve diffiiz tipin insidanslarimin esit oldugu
gésterilmistirl33.

Intestinal tip mide adenokarsinomu degisen derecelerde differansiasyon gosteren
gland olusumlar1 ve ekstraseliiler miisin iiretimi ile karakterizedir. Buna karsilik diffiiz
tip mide adenokarsinomu, gland olusumlar1 igermeyen zayif baglanma gdsteren
hiicrelerden olusurlar. Diffiiz tip mide adenokarsinomlar1 genellikle “tagh yiiziik
hiicreleri” olarak bilinen, bol miktarda intrasitoplazmik miisin i¢eren hiicreleri i(;erir132.

Intestinal tip mide adenokarsinomu erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha sikken,
diffiiz tip mide adenokarsinomunun ise kadinlarda ve erkeklerde sikligi benzerdir.
Intestinal tip ileri yaslarda (50 yas iizerinde) daha sikken, diffiiz tip daha geng yaslarda
(50 yas altinda) daha siktir. Intestinal tip mide adenokarsinomu, mide kanseri riskinin
yiiksek oldugu Japonya, Cin ve Kore gibi iilkelerde daha siktir. Ancak diffiiz tip mide
adenokarsinomunun diinyada dagilimi1 bolgelere gore daha az degiskendir. intestinal tip
mide adenokarsinomu genellikle distal mide-antrum yerlesimli iken, diffiiz tip mide
adenokarsinomu daha ¢ok korpus yerlesimli olmakla birlikte midenin diger
boliimlerinden de kaynaklanabilir. Intestinal tip mide adenokarsinomu biiyiime paterni

daha ¢ok egzofitik, diffiiz tip mide adenokarsinomun daha ¢ok diiz, iilsere veya linitis

plastika seklindedir™2. Intestinal tip mide karsinomunun prekiirsor lezyonlari, 1988
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yilinda Correa tarafindan tanimlanan kronik H. pylori gastriti, atrofi, metaplazi,
134

displazidir". Diffiiz tip mide adenokarsinomunun prekiirsor lezyonlar1 ise Herediter
diffiiz mide kanserinde gbriilen tasli yiiziik hiicreli karsinoma in situdur®.

Lauren smiflandirmasi da dahil olmak iizere, mide adenokarsinomlarinin
simiflandirmalarinin  tedavi kararinda o6nemi smirli olmasina ragmen, Lauren
siiflandirmasi patologlar, epidemiyologlar ve klinisyenler tarafindan, 6zellikle insidans
egilimleri ve etiyolojik sebepleri belirlemek i¢inde rutinde yaygin olarak
kullanilmaktadir*®,

WHO mide kanseri smiflandirmasiz WHO 2010 yilinda mide
adenokarsinomalarinin  siniflandirmasini, diger gastrointestinal sistem organlarinda
(ince barsak, ampulla vateri, kolon gibi) bulunan morfolojik paternlere gore yeniden

182010 WHO mide adenokarsinomu smiflandirmasina gbre, mide

diizenlemistir
adenokarsinomlar1 baskin biiyiime paternlerine gore 5 kategoriye ayrilmistir:

1. Papiller tip

2. Tubiler tip

3. Miisindz tip (tlimoriin %50’sinden fazla miisin iceren tiimorler)

4. Zay1f koheziv tip (tash yliziik hiicreli karsinom ve varyantlarini igeren grup)

5. Mikst tip

Ayrica daha nadir gorilen mide karsinomu tipleri; skuamdéz hiicreli,
adenoskuamdz, hepatoid, parietal hiicreli, Paneth hiicreli, mikropapiller, undifferansiye
karsinom ve lenfoid stroma izlenen karsinomlar (mediiller karsinoma), néroendokrin
karsinomlardir.

Borrman smmflandirma sistemi: Makroskopik olarak en yaygin kullanilan
siniflandirma sistemidir. Bu siniflandirma sistemine gore mide kanseri goriiniimii ile 5
tipte siniflandirilabilir:

Tip I: Diizgiin sinirli polipoid tiimorler

Tip 1I: Kenarlar1 kalkik, keskin sinirli iilsere tiimorler

Tip I1I: Kenarlari mide duvarina infiltre iilsere timorler

Tip IV: Diffiiz infiltratif timdrler (linitis plastika)

Tip V: Smiflandirilamayan tiimorler
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Sekil 8. Mide kanseri Borrman siniflandirma sistemi®*

2.4.2. intestinal tip mide kanseri ve prekiirsorleri

Correa intestinal tip mide adenokarsinomunun, normal mide mukozasindan
inflamasyon, atrofi, metaplazi ve displazi basamaklarmin ardisik gelisimi sonucunda
gelistigini ileri stirmiistiir. Bu ¢ok basamakli karsinogenez siireci, gelisimi yillar hatta
dekadlar alan bir¢ok genetik degisiklik icermektedir™*.

Kronik gastrit: Kronik gastrit intestinal tip mide adenokarsinomunun bilinen en
onemli risk faktoriidiir. H. pylori iligkili gastrit ve otoimmiin gastrit, kronik gastrit ve
kansere neden olan en sik iki inflamatuar nedendir. Bu iki etiyoloji tamamen farkli
olmasina ragmen, neden olduklari kronik enflamasyonun sonucu atrofik gastrittir.
Kronik gastritin rutin histopatolojik degerlendirmesinde, derecesi, lokalizasyonu
(antrum, korpus, insisura) ve kronik gastritin sebebi konusunda bilgi veren Sydney
siniflandirma sistemi gelistirilmistir132‘136.

Kronik gastritin morfolojik goriiniimiinde mononiikleer hiicrelerden olusan,
agirlikli olarak lenfositleri ve plazma hiicrelerini igeren enflamatuar infiltrasyonlar

bulunur. Gastritin aktivitesi, akut enflamatuar hiicrelerin (nétrofiller) varligina gore,
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ihmli (epitelyumda noétrofil infiltrasyonu), orta dereceli (pit abseleri), siddetli
(erozyonlar ve iilserasyonlar) seklinde belirlenir. Kroniklik derecesini belirlemek igin,
uluslararas1 bir gastroenterolog ve patolog grubu (Operative Link on Gastritis
Assessment), gastritin evresini belirlemek amaciyla OLGA Evreleme Sistemini
gelistirmistir. Mide kanseri riski, mide mukozasinin atrofisi ile iligkili oldugu i¢in, atrofi
temelli bir evreleme sisteminin prognoz ve muhtemelen hasta yonetimi igin yararl
olabilecegi diisiiniilerek bu evreleme sistemi gelistirilmistir. Gastritin evresi, antrumdan,
insisura angularisten ve korpustan aliman multipl biyopsilerle atrofinin yayginlhigi
belirlenerek elde edilmektedir'****’,

Helikobakter pylori iligkili kronik gastrit: H. pylori ile enfekte hastalarin
yalnizca %]1-3’linde mide kanseri gelismesine ragmen, bircok epidemiyolojik ¢alisma
H. pylori enfeksiyonu ile mide kanseri iligskisini dogrulamistir. Bu da H. pylori
enfeksiyonu sonrasi karsinom gelisiminde konakgi iliskili faktorleri de igine alan farkl
faktorlerin rol aldigimi gdstermektedir®®**. H. pylori enfeksiyonu, siklikla germinal
merkezler (sekonder lenfoid folikiiller) i¢eren yogun lenfoplazmasitik lamima propria
infiltrasyonu ve epiteli i¢ine alan aktif inflamasyonla karakterize yiizeyel kronik aktif
gastrite neden olur. Agirlilikli lokalizasyonu distal mide olmasi nedeniyle H. pylori
gastriti, diffiiz antral gastrit veya kronik siiperfisyal gastrit olarak da adlandirilir™*.

Otoimmiin gastrit: Otoimmiin gastritler tim kronik gastritlerin %5’inden azini
olusturur. Otoimmiin gastrit, korpus ve fundusta parietal hiicrelerin immiin aracili
yikiminin sonucudur ve Kkarakteristik olarak noéroendokrin hiicre hiperplazisi ile
iligkilidir. Ayrica ge¢ donemde parietal hiicrelerden sekrete edilen intrinsik faktor
eksikligine bagli B12 vitamin eksikligi ve pernisydz anemi gelisir. Pernisy6z anemili
hastalarda mide kanseri riski 3 kat artmistir ve ¢ogunlukla intestinal tip adenokarsinom
geligir 142

Atrofik gastrit: Atrofi normal glandiiler epitel kaybi olarak tanimlanir. Gastrik
atrofinin 2 histolojik varyanti vardir: birincisi glandiiler yitkim ve ardindan lamina
proprianin fibrozisi sonucu atrofi, ikincisi normal bezlerin metaplastik epitel ile yer
degistirmesinden kaynaklanan glandiiler atrofidir*®®. Atrofik gastrit agirlikli olarak
antrum ve insisura angularis yerlesimli ise H. pylori gastriti, korpus ve fundus
yerlesimli ise otoimmiin gastrittir. Atrofik gastrit, antrum ve korpus mukozasinda

multifokal veya pangastrit seklinde olabilir. Uzun siireli izlem yapilan bir ¢alisma atrofi

derecesini kullanan OLGA evreleme sisteminin, gastritten invaziv veya intraepitelyal
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neoplazi gelisimi ile iliskili oldugunu gdstermistir. Bu nedenle atrofinin derecesi
gastritin klinik ve patolojik sonucu ile bilgi verebilecegi ve klinik yonetimi
etkileyebilecegi diisiiniilmektedir'®.

Metaplazi: Metaplazi differansiye bir hiicre tipinin, baska bir differansiye hiicre
tipine doniistiigii, potansiyel olarak geri doniisii olan bir degisikliktir. Fenotipteki bu
degisikligin mukozanin daha olumsuz bir ortama dayanmasina yardimci olduguna
inanilmaktadir. Midede 3 tip metaplazik degisiklik tanimlanmigtir**>4:

1. Spazmolitik polipeptid eksprese eden metaplazi (SPEM)

2. Intestinal tip metaplazi

3. Pankreatik tip metaplazi (Daha ¢ok proksimal mide yerlesimli
olup, klinik 6nemi olmayan bir metaplazidir.)

Spazmolitik polipeptid eksprese eden metaplazi (SPEM): SPEM morfolojik
ozellikleri ve derin antral gland fenotipi ile metaplastik mukus hiicreleri kokenlidir.
Ayrica SPEM’ler daha dnceden spazmolitik polipeptid olarak tanimlanmis olan trefoil
faktor 2 (TFF)’yi ve MUCG genlerini kuvvetli ekspresyon gosterirler ve gastrin igceren G

. .. 145,146
hiicreleri icermezler

. TFF’ler gastrointestinal mukozada koruma ve onarim rolil
olan bir grup kiigiik sekretuar peptitlerdir. TFF1 ve 2 6zellikle mide epitel hiicrelerinde
eksprese olurken, ayrica intestinal TFF olarak da adlandirilan TFF3 fizyolojik olarak
ince ve kalin barsak goblet hiicrelerinde yiiksek ekspresyon gosterir. Ayrica TFF3
midede intestinal metaplazide ve mide kanserinde eksprese olur. SPEM H. pylori
enfeksiyonu olan hastalarin %68’inde tespit edilmistir. Ayrica otoimmiin gastritte de
SPEM bulunabilmektedir'*’. Yeni calismalar SPEM’in mide kanserlerinin %901 ile
iliskili oldugunu ve preneoplastik siireclerde rolii oldugunu géstermistirl47'149. SPEM'in
intestinal metaplazi gelisiminden Onceki ilk metaplastik degisiklik olduguna dair
kanitlar vardir. SPEM veya intestinal metaplazinin sadece karsinogenez siireci ile
iligkili oldugu veya intestinal tip mide kanseri i¢in gergek bir prekiirsor olup olmadigi
heniiz agik degildir***,

Intestinal metaplazi: Intestinal metaplazi SPEM’den gelisebilecegi gibi, mukus
sekresyonu yapan antral ve kardiya epitelinden gelisebilir. 3 tip intestinal metaplazi
vardir:

Tip 1 intestinal metaplazi: Komplet veya intestinal tip olarak da adlandirilir.

Matiir firca kenarli enterositler, Paneth hiicreleri ve sialomiisinleri salgilayan goblet

hiicrelerinden olugur. Komplet intestinal metaplazi, intestinal musin olan MUC2
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ekspresyonu ile karakterize iken, mide misinleri olan MUC1, MUC5AC, MUC6’nin
ekspresyonu belirgin azalmistir. Tipl intestinal metaplazi, intestinal metaplazi igeren
biyopsilerinin %73’ti dominant intestinal metaplazidir. Ayrica benign lezyonlarda da
(%70 gastrik tlser, %76 kronik gastritte) tip 1 intestinal metaplazi goriiliir.

Tip 2 intestinal metaplazi: Inkomplet, immatur veya kolonik tip olarak da
adlandirilir. Tip 2 intestinal metaplazi ¢ok az absorbtif hiicre, nétr ve asit sialomiisinler
salgilayan degisik derecelerde differansiasyon gosteren kolumnar ‘intermediate’
hiicreler, sialomiisinler veya bazen siilfomiisin salgilayan goblet hiicrelerinin varlig: ile
karakterizedir.

Tip 3 intestinal metaplazi: Kolumnar hiicrelerden salgilanan miisin, Tip 2
intestinal metaplazide salgilanan sialomiisinden ¢ok, asit siilfomiisinlerdir. Hem tip 2
hem tip 3 intestinal metaplazi gastrik miisinler olan MUCI, MUCS5AC ve MUC6
ekspresyonuna devam ederler. Tip 3 intestinal metaplazi, intestinal metaplazili
hastalarin  %9,8’inde belirlenmis olup, ayrica karsinomalarda (%35) benign
durumlardan (%7) daha yiiksek insidansta saptanmugtir'>*>3,

Tip 1°den tip 3 intestinal metaplaziye gittikge mide kanseri riskinin arttigini

151153 'intestinal metaplazinin tipi ile mide kanseri

gosteren caligsmalar olmasina ragmen
riski arasindaki iliskiyi gosteren kesin kanit olmamasi nedeniyle, glinlimiizde intestinal
metaplazinin patolojik tiplendirilmesi 6nerilmemektedir.

Mide mukozasinda izlenen metaplazinin geri dontislii olusu tartigmali olarak
kabul edilmektedir. Bazi calismalar H. pylori eradikasyonu sonrasi intestinal
metaplazinin reversibl oldugunu gostermesine ragmen, diger ¢aligmalarda sadece atrofik
olmayan mukozali hastalarda H. pylori eradikasyonu sonrasi kanser riskinin azaldigi
gosterilmistir™*™".

Gastrik displazi (intraepitelyal neoplazi): Displazi WHO tarafindan
gastrointestinal sistemde doku invazyonu olmadan histolojik epitelyal neoplazi varlig
olarak tamimlamistir. Padova, Viyana ve WHO dahil olmak ftizere gesitli displazi
simiflandirma sistemleri, Kuzey Amerika ve Avrupa patolojileri ile Japonya'daki
patolojileri arasindaki mide displazisi ve neoplazinin tanimini standardize etmek igin
gelistirilmistir. Batili patologlar tarafindan yiiksek dereceli displazi (HGD) tanis1 alan
gastrik lezyonlara Japon patologlar tarafindan her zaman karsinom teshisi konulmasi
nedeniyle standardizasyon gereklidir. Noninvaziv karsinom (in situ karsinom), 2010

WHO sinifindaki yiiksek dereceli intraepitelyal neoplaziye (displazi), Viyana ve Padova
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siiflandirmalarinda yliksek dereceli noninvaziv neoplazi (displazi) kategorisine dahil

edildi*****.
WHO gastrik displazi(epitelyal neoplazi) szny‘lamaszn8
1. Intraepitelyal neoplazi (displazi) negatif
2. Intraepitelyal neoplazi (displazi) belirsiz
3. Intraepitelyal neoplazi (displazi)
Diisiik dereceli intraepitelyal neoplazi (displazi)
Yiiksek dereceli intraepitelyal neoplazi (displazi)
4. Intramukozal invaziv neoplazi/intramukozal karsinoma

5. Invaziv neoplazi

Displaziler sitolojik ve yapisal Ozelliklerine gore diisiikk ve yiiksek dereceli
olarak siniflandirilir. Diisiik dereceli displazi (LGD) minimal yapisal anormallikler ve
hafif-orta derecede sitolojik atipi ile karakterizedir. Niikleuslar1 hiperkromatik, elonge
ve psodostratifiye olup, mitotik aktiviteleri diisiiktiir. Yiiksek dereceli displazi (HGD)
niikleer polarite kayb1 ile yapisal diizensizlik, yuvarlak niikleuslarla belirgin hiicresel
atipi, yliksek niikleer/sitoplazmik oran, belirgin niikleoller ve atipik mitotik sekiller ile
118,132

yiksek mitotik aktivite ile ayirt edilir
LGD’lerin %38-75’1 geriler, %19-50’s1 persiste eder, %0-9’u HGD’ye progrese olur.

Endoskopik biyopsilerde saptanan

HGD’lerin %0-16’s1 geriler, %14-58si persiste eder, %10-100’i invaziv karsinoma
progrese olur™®’.

Intramukozal adenokarsinom: Neoplastik hiicrelerin lamina propria ve
muskularis mukozaya invazyon gostermesi, submukozaya invazyon gostermemesi
intramukozal adenokarsinom olarak tanimlamir''®, Intramukozal adenokarsinomun
HGD'den ayrimi zor olabilir, ancak bir¢ok durumda intramukozal karsinomasi olan
hastalarin yonetimi HGD'ninkine benzerdir. Intramukozal karsinomlarin 5 yillik sag
kalimlar1 %100’e yak1nd1r161‘162.

Erken mide kanseri: Erken mide kanseri (EGC) lenf nodu tutulumundan
bagimsiz intramukozal veya submukozal tiimor invazyonu olarak tanimlanir. Mide
kanseri insidansinin yiiksek oldugu ve asemptomatik hastalarin tarandigi Japonya gibi
tilkelerde erken mide kanseri oran1 daha yiiksektir. Buna karsin Avrupa iilkelerinde ve

Kuzey Amerika’da erken mide kanseri orani daha diisiiktiir'*®. Histolojik olarak erken
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mide kanserlerinin c¢ogunlugu intestinal tip adenokarsinomken, %?26’s1 diffiiz tip
adenokarsinomdur. Erken mide kanseri damar invazyonu ve lenf nodu metastazi
insidans1 diisiik olup, 5 yillik sag kalimi yaklasik %90’dan fazladir'18132161,

Ileri mide kanseri: Intestinal tip mide adenokarsinomlar1 genellikle polipoid,
mantar benzeri veya llsere alt tiplerdeki makroskopik goriiniimleriyle genellikle biiyiik
timorlerdir. Intestinal tip adenokarsinomlar histolojik olarak degisik derecelerde
differansiasyon gosteren gland yapilar1 ve ekstraseliiler miisin iiretimi ile kolorektal
kanserlere benzer oOzeliktedirler. Tiimdrler 1yi differansiye (timoriin>%95 bileseni
gland yapisinda), orta differansiye (tiimoriin %50-95 bileseni gland yapisinda) ve kotii
differansiye (timoriin <%350 bileseni gland yapisinda) olarak gradelenirler. Koti
differansiye intestinal tip adenokarsinom ile diffiiz tip adenokarsinomu ayirmak

genellikle zordur**,

2.4.3. Diffiiz tip mide adenokarsinomu

Diffliz tip mide adenokarsinom, klasik olarak “linitis plastica” olarak bilinen
yaygin sekilde kalinlagsmis bir mide duvari ile ortaya ¢ikar. Histolojik olarak, bu kanser
tirl, en iyi bir diskoheziv, daginik biiylime paterni ve tash yiiziik hiicrelerinin
mevcudiyeti ile taninir, ancak plazmasitoid, histiyositik, anaplastik ve desmoplastik
varyantlar da tanimlanmstir'®®. Diffiiz mide kanserlerinin ¢ogu sporadiktir, bununla
birlikte mide kanserlerinin %10’u ailesel, %1-3’ii kalitsal bir sendromla iliskilidir™™.

Kalitsal mide karsinomlar: daha ¢ok diffiiz tiptedir ve genellikle herediter diffiiz mide
kanseri (HDGC) olarak adlandirilir.

2.5. Mide Kanseri Klinik Ozellikleri

Erken evre mide kanserinin genellikle asemptomatik olmasi nedeniyle, tani
genellikle ileri evre hastalikta konulur. Ileri evre mide kanseri genellikle kotii prognozla
iliskili olup, birgok seride 5 yillik sag kalim %30’dan diisiiktiir*®,

Mide kanserlerinin yeri, biyiikligii, bliylime sekli ortaya cikan belirtileri
etkileyebilir. Kilo kayb1 ve persistan karin agrisi baslangi¢ tanida en sik semptomlardir.
Kilo kayb1 genellikle artan katabolizmadan ziyade yetersiz kalori alimindan
kaynaklanmaktadir ve anoreksi, bulanti, karin agrisi, erken doygunluk ve disfajiye
baglanabilir. Karin agris1 hastaligin erken doénemlerinde epigastrik, belirsiz ve hafif

olma egilimindedir, ancak hastalik ilerledik¢e siddeti artmaktadir. Disfaji proksimal
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mide veya Ozefagogastrik bileske kaynakli tiimorlerde sik goriilen bir baslangig
semptomudur. Ayrica bulant1 ve erken doygunluk, kitle etkisi ile veya linitis plastika adi
verilen diffliz tip mide kanserinin ileri evresinde veya distal tiimorlerin ileri evresinde
obstriiksiyona bagli olarak goriilebilir. Okiilt gastrointestinal kanama veya belirgin
gastrointestinal kanama (melena ve hematemez) vakalarin %?20’sinden azinda
goriiliirté>16e
Timoriin biiyiimesi ve yayilimima sekonder klinik bulgular gelisebilir. Mide
kanseri en sik karacigere, peritoneal yiizeylere, lokal olmayan veya uzak lenf nodlarina
metastaz yapar'®®. Mide kanseri lenfatikler yoluyla yayilmasi sonucu, sol
supraklavikuler lenf nodu (Virchow nodiilii), periumblikal lenf nodu (Sister Mary
Joseph nodiilii) veya sol aksiller lenf nodu (Irish nodiilii) fizik muayenede palpe
edilebilir. Peritoneal karsinomatozis sonucu assit ortaya c¢ikabilir. Karaciger
metastazlari sonucu karaciger palpe edilebilir kitle saptanabilir. Ayrica mide kanseri ile
iligkili olarak bir¢ok paraneoplastik sendrom goriilebilir. Bunlar Trousseau’s Sendromu,
membrandz nefropati, akantozis nigrikans, mikroanjiopatik hemolitik anemi, Lesser

Trelat belirtisi ve dermatomiyozittir'®’.

2.6. Mide Kanserinde Tam

Japonya ve Giiney Kore, ulusal mide kanseri tarama programlarina sahip
iilkelerdir. Evrensel veya niifus temelli taramanin uygulandigi diger {iilkeler arasinda
Venezuela ve Sili bulunmaktadir. Mide kanseri taramalar1 genellikle endoskopi ve
baryumlu grafileri i¢cermektedir. Mide kanseri tarama programinin oldugu iilkelerde
erken mide kanseri orani daha yiiksek olup, sag kalim oranlar1 daha yiiksektir?*2. Mide

kanseri tanisinda giiniimiizde en yaygin kullanilan yontem endoskopidir.

2.6.1. Endoskopi

Tanisal endoskopi, gastrik neoplazilerin varligini ve lokalizasyonunu belirlemek
ve siipheli lezyonlardan biyopsi almak amaciyla kullanilmaktadir. Mide lezyonunun
lokalizasyonunun, o6zefagogastrik bileske ile iligkisi tedavi yoOnetimini belirlemesi
nedeniyle endoskopi sirasinda dikkatle degerlendirilmelidir. Mide lezyonunun histolojik
degerlendirmesi i¢in yeterli 6rnek elde etmek i¢in multipl biyopsiler alinmalidir.
Endoskopi diger tanisal yontemlere gore daha invaziv ve yiiksek maliyetli olmasina

ragmen, mide lezyonlarin belirlemede tanisal duyarliligi daha yiiksektir”.
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Kromoendoskopi, dar bant goriintiileme ile biiyiitme endoskopisi gibi, iist
gastrointestinal sistem endoskopisindeki yeni gelismeler erken mide kanserinin

saptanmasini arttirmaktadir 8%,

2.6.2. Baryumlu 6zefagus-mide-duedonum grafisi

Cift kontrastli baryum grafileri ile malign gastrik iilserler, infiltatif lezyonlar ve
bazi erken mide kanserleri belirlenebilir. Ancak baryumlu grafilerin duyarhiligi ve
ozgilliigli endoskopiye gore daha diisiiktiir. Baryumlu grafiler %50 kadar hastada yanlis
negatiflik gosterebilirler. Ayrica hastanin kooperasyonunun derecesi, teknigin kii¢iik
lezyonlar1 gostermedeki smurliligi ve teknik basarisizliklar nedeniyle baryumlu
grafilerin dogrulugu smirhidir. Endoskopi net bir sekilde ¢ift kontrastli baryumlu

grafiden daha iyi tanisal dogruluga ve daha iyi klinik etkinlige sahiptir'™.

2.6.3. Non-invaziv testler

Serum pepsinojenleri diizeyi, H. pylori serolojisi, serum ghrelin, gastrin 17,
serum trefoil 3, antigastrik parietal hiicre antikorlar1 gibi non-invaziv testler
bulunmaktadir. Mide kanseri tanisinda non-invaziv testlerin roliinii arastiran daha fazla

calismaya ihtiyag vardir?.

2.7. Mide Kanserinde Evreleme

2.7.1. TNM evreleme sistemi

Mide kanserinin evrelemesinde primer tiimoériin 6zelliklerinin (T), bolgesel lenf
nodlarinin (N) ve uzak metastaz (M) durumlarmin degerlendirildigi, AJCC/UICC
(American Joint Committee on Cancer/Union International Cancer Control) tarafindan
yapilan ve en son 2017’de (8.edition) revize edilen TNM evreleme sistemi yaygin
olarak kullanilmaktadir.

TNM evreleme sistemi uluslararast kabul goren, mide kanserinde prognozu ve
tedavi kararimi belirleyen en onemli faktordiir. TNM evreleme sistemi 8. baskisinda
klinik evreleme (cTNM; yeni tani, heniiz tedavi almamis hastalar), patolojik evreleme
(pTNM, oncesinde tedavi gérmemis, rezeksiyon yapilan hastalar) ve neoadjuvan tedavi
sonrast evrelemeyi (ypTNM; cerrahi Oncesi tedavi alan hastalar) igermektedir. Klinik
evreleme (CTNM) ve neoadjuvan tedavi sonrasi evreleme (ypTNM) 8. baski TNM

evreleme sisteminde yeni olarak eklenmistir.
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TNM evreleme sisteminde, T kategorisi primer tiimdriin mide duvarina invazyon
derinligine (Tablo 1), N kategorisi lenf nodlarinin lokalizasyonun ve sayisinin
belirlenmesine (Tablo 2), M kategorisi ise uzak metastaz varliginin belirlenmesine
(Tablo 3) dayanmaktadir.

Tablo 1. Mide kanseri TNM evreleme sistemine gore T evrelemesi*’™

T kategorisi T Kriteri

Tx Belirlenememis primer tiimor

TO0 Primer tiimor kanit1 yok

Tis Karsinoma insitu: lamina propria invazyonu olmayan, intraepitalyal timor,
yiiksek gradeli displazi

T1 Timor lamina propriaya, muskularis mukozaya veya submukozaya invaze

Tla Tiimor lamina propriaya veya muskularis mukozaya invaze

Tib Tlimor submukozaya invaze

T2 Tlimdr muskularis propriaya* invaze

T3 Visseral periton veya komsu yapilara** invazyon gostermeden, subserozal bag
dokuya penetrasyon gosteren timor

T4 Tlmor serozaya (visseral periton) veya komsu yapilara** invaze

T4a Tlimdr serozaya (visseral periton) invaze

T4b Tiimdr komsu yapilara/organlara invaze

*Timor, periton perforasyonu yapmadan gastrokolik, gastrohepatik ligament ya da
omentum majus ve minusa yoluyla muskularis propriay1 penetre edebilir. Bu durumda
T3 olarak siniflandirilir. Gastrik ligament ya da omentumu kaplayan viseral periton
perforasyonu varliginda tiimoriin T4 olarak siniflandirilmasi gerekir.

** Komsu yapilar: dalak, transvers kolon, karaciger, diyafram, pankreas, abdominal

duvar, adrenal gland, bobrek, ince barsak ve retroperiton.

Tablo 2. Mide kanseri TNM evreleme sistemine gore N evrelemesi'’

N kategorisi Kriter

NX Bolgesel lenf nodlari belirlenmemis

NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 1 ile 2 bolgesel lenf nodu metastazi

N2 3 ile 6 bolgesel lenf nodu metastazi

N3 7 veya 7’den fazla bolgesel lenf nodu metastazi
N3a 7 ile 15 bolgesel lenf nodu metastazi

N3b 16 veya daha fazla bolgesel lenf nodu metastaz
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Tablo 3. Mide kanseri TNM evreleme sistemine gore M evrelemesi'’

M kategorisi Kriter

Mx Uzak metastaz varlif1 belirlenmemis
MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

Tablo 4. Mide kanseri klinik TNM evreleme sistemi

cTNM cT cN cM
Evre 0 Tis NO MO
Evre 1 T1 NO MO
T2 NO MO
Evre 2a T1 N1, N2, N3 MO
T2 N1, N2, N3 MO
Evre 2b T3 NO MO
T4a NO MO
Evre 3 T3 N1, N2, N3 MO
T4a N1, N2, N3 MO
Evre 4a T4b Herhangi bir N MO
Evre 4b Herhangi bir T Herhangi bir N M1

Tablo 5. Mide kanseri patolojik TNM evreleme sistemi*’*

pTNM pT pN pM
Evre 0 Tis NO MO
Evre la Tl NO MO
Evre 1b T1 N1 MO
T2 NO MO
Evre 2a T1 N2 MO
T2 N1 MO
T3 NO MO
Evre 2b T1 N3a MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T4a NO MO
Evre 3a T2 N3a MO
T3 N2 MO
T4a N1 veya N2 MO
T4b NO MO
Evre 3b T1 N3b MO
T2 N3b MO
T3 N3a MO
T4a N3a MO
Tab N1 veya N2 MO
Evre 3c T3 N3b MO
T4a N3b MO
Tab N3a veya N3b MO
Evre 4 Herhangi bir T Herhangi bir N M1




TNM evreleme sisteminin 8. baskisina gore Ozefagogastrik bileskeyi tutan
tiimorlerin merkezi 6zefagogastrik bileskeye 2 cm’den daha yakinsa 6zefagus kanseri, 2
cm’den daha uzaksa mide kanseri gibi evrelendirilir.

Midenin bdlgesel lenf nodlari, kiigiik kurvatur ve biiylik kurvatur boyunca
izlenen perigastrik lenf nodlari, sag parakardial, sol parakardial, suprapilorik,
infrapilorik, ¢6lyak, sol gastrik, hepatoduedonal, splenik hilus, splenik arter gevresi ve
kommon hepatik arter ¢cevresi lenf nodlaridir*™.

Mide kanserinde diger kullanilan evreleme sistemi Japon smniflama sistemidir.
Japon siniflama sistemi daha ayrintili klinik, patolojik, cerrahi ve tedavi sonrasi

kriterleri icermektedir®’.

2.7.2. Tedavi Oncesi Evreleme

Mide kanserinin tedavi Oncesi evresi, hasta prognozunu ongérmede ve tedavi
yonetimini belirlemede en 6nemli faktordiir. Mide kanserinde tedavi algoritmalar
hastaligin klinik evresine gore cerrahi rezeksiyondan palyatif sistemik tedaviye
degismektedir. Goriintilleme yontemleri mide kanseri olan hastalarin hizli ve dogru
evrelemesinde biiyiik 6neme sahiptir.

Mide kanseri hastalarinda temel kiiratif tedavi segenegi cerrahidir. Dogru
evreleme, potansiyel olarak kiirabl hastalarin belirlenmesi ve uygun tedavi yonetiminin
saglanmasi agisindan oldukg¢a dnemlidir. Ayrica tedaviden yarar goremeyecek ileri evre
hastalarin dogru evrelemesi, morbidite ve mortaliteye yol agan uygun olmayan
tedavilerden kagmilmasi amaciyla olduk¢a Onemlidir. Endoskopik ultrason (EUS),
kontrasth bilgisayarli tomografi (BT), pozitron emisyon tomografi/bilgisayarli
tomografi (PET/BT) ve pozitron emisyon tomografi/manyetik rezonans goriintiileme
(PET/MR), manyetik rezonans goriintiileme (MR) ve laparoskopik evreleme gibi tanisal

yontemlerle klinik evreleme biiyiik oranda iyilesmektedir.

Endoskopik ultrason: Endoskopik ultrason lokal tiimor invazyon derinliginin ve
lokal lenf nodlarma yayilimin degerlendirmesini saglar. EUS, o6zellikle karaciger
metastazt ve assit varligimi belirleyerek abdominal metastatik hastaligin
degerlendirilmesine katki saglayabilse de birincil rolii lokal-bolgesel hastalik derecesini

belirlemektedir. EUS primer tiimoriin mide duvari katmanlarina invazyonunu
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degerlendirerek T evresinin tahmin edilmesine katki saglamaktadir. EUS bir diger
0zelligi ise siipheli lenf nodlarinda ince igne biyopsisi yapilmasina olanak saglamasidir.
EUS’un bu ozellikleri sayesinde ozellikle proksimal mide tiimorlerinin endoskopik
mukozal rezeksiyona uygunlugu degerlendirmekte kullanilmaktadir. Endoskopik
mukozal rezeksiyon, Tis (karsinoma insitu) ve T1NO olarak evrelenmis erken evre mide
kanserlerinde tedavide disiiniilebilir. EMR potansiyel olarak kiiratif olmakla birlikte,
erken evre mide neoplazilerinin histolojik olarak evrelenmesine katki saglar7. EUS
erken evre hastaliktan siipheleniliyorsa veya erken/ileri hastalik ayrimi yapilmasi
gerekiyorsa kullanilmalidir.

EUS ve EMR yaygin olarak kullanilmasina ragmen pratikte bazi sinirliliklar
mevcuttur. Diger evreleme modalitelerine gore belirgin olarak operatdr bagimlidir.
Problarin uygun kullanimi ve striktiir yapan lezyonlarin probla gecilmesi ciddi teknik
beceri gerektirmektedir. Ayrica EUS ve EMR, morbidite ve hatta mortalite i¢in risk
olusturan invaziv prosediirlerdir.

EUS ile yapilan g¢aligmalarda, departmanlar arasindaki teknoloji farkliliklar:
olmast ve EUS’un operator bagimli olmasi nedeniyle farkli sonuclar elde edilmektedir.
Yapilan bir meta-analizde EUS’un mide kanserinde T evrelemedeki dogrulugu %75
olarak bulunmus olup, dahil edilen calismalarda dogruluk %56,9-%87,7 arasinda
bildirilmistir. EUS un tanisal dogrulugunun en yiiksek T3 evresinde, sonrasinda sirayla
T4, T1 ve T2’de oldugu gosterilmistir. EUS’un caligmalardaki N evrelemedeki
dogrulugu %30-90, duyarlilig1 %16,6-96,8 ve ozgiilliigii %57,1-100 olarak izlenmistir.
Ayni meta-analizde N evrelemede EUS’un dogrulugu %64, duyarlihigt %74 ve
ozgiilliigii %80 olarak bulunmustur'’®. Malign lenf nodlarinin tespit orani, kiigiik
kurvaturda bulunan perigastrik lenf nodlarinda daha yiiksektir, fakat diger pek ¢ok lenf

nodu bolgesi i¢in daha kotiidiir' ",

Bilgisayarli tomografi: Evrelemenin primer amaglarindan birisi de uzak
metastazlarin belirlenmesidir. Uzak metastazi olan hastalarda cerrahi rezeksiyon kiiratif
olmayip, farkli tedavi rejimlerine yonelmek gerekmektedir. Geleneksel olarak M
evresinin belirlenmesi i¢in toraks, abdomen ve pelvisteki metastazlar belirlemek {izere
tiim viicut BT kullanilmaktadir. BT metastaz durumunun belirlenmesine ek olarak, mide
kanserinin T ve N evresi konusunda bilgi vermektedir. BT kolay ulasilabilir ve non-

invaziv bir yontemdir.
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Yapilan bir meta-analizde T evrelemedeki genel dogrulugu %71,5; T1 evresinde
dogrulugu %63, T2 evresinde dogrulugu %72,9, T3 evresinde dogrulugu %75,3, T4
evresinde dogrulugu %74,9 bulunmustur. T evrelemesinde EUS’un dogrulugu daha
yiiksektir. Ancak volumetrik veri toplama saglayan multidedektér BT kullaniminin,
multiplanar  goriintiiler liretme kabiliyeti ile primer tiimoriin tanimlanmasini
iyilestirmesi dikkat ¢ekicidir. Ayni meta-analizde 4 veya daha fazla dedektorlii BT nin
genel dogrulugu %80 bulunmus olup, evrelere spesifik dogrulugunun %75 ve %84,5
arasinda degismekte oldugu gosterilmistir. Ancak multidedektér BT nin N ve M
evrelemeye anlamli katki saglamadig1 gosterilmigtir'”.

BT’de lenf nodu yayilimlarini (N) belirlemede boyut artis1, sekil, santral nekroz
ve heterojen kontrastlanma gibi farkli 6zellikler metastaz lehine degerlendirilebilirs.
Ancak boyut artis1 disindaki diger 6zelliklerde genel kabul gérmiis standart malign lenf
nodu kriterleri meveut degildir®®. Bu nedenle genellikle N evrelemede lenf nodu boyutu
kriter olarak belirlenmistir. Timor pozitif lenf nodlart her zaman boyut artist
gostermezler ve bazi boyut artis1 gosteren lenf nodlarida her zaman tiimor pozitif
degildir, bu iki olasilik da N evrelemesini son derece zorlastirmaktadir. BT nin N
evrelemede dogrulugu %66.1, duyarligi %72.2, 6zgiilliigii %78.3 olarak bulunmustur®’.

Uzak metastazlarin belirlenmesinde BT nin dogrulugu %82 olarak bulunmustur'".

Manyetik rezonans goriintiileme: Gegmiste mide kanserinde MR’1n rolii, uzun
goriintiileme zamani, peristaltik hareketler ve solunum artefaktlar1 nedeniyle sinirliydu.
Ancak MR goriintillemedeki hizli goriintiileme ve solunum hareketi diizeltme
tekniklerinin  gelismesi, antiperistaltik ajanlarin  kullanimi, diffiizyon agirlikh
goriintiileme gibi fonksiyonel MR’dan elde edilen verilerle, MR gastrointestinal

176 Manyetik

malignitelerde daha etkili bir goriintiileme teknigi haline gelmistir
rezonans gorlintileme yumusak doku rezolisyonunun 1iyi olmasi nedeniyle
gastrointestinal tiimorlerin evrelemesinde kullanimi giderek artmaktadir. MR’in mide
kanserinin lokal evrelemesindeki yerini degerlendiren tek merkezli birkag c¢alisma
mevcuttur. Ancak 0zefagogastrik kanserlerde MR’ primer rolii diger goriintiileme
modalitelerinde saptanan karaciger lezyonlarinin karakterizasyonudur’.

Seevaratnam ve arkadaslarinin yaptigi meta-analizde, MR’ 1in T evrelemedeki
dogrulugu %83 olarak bulunmus olup, evrelere gore dogrulugu %77 ve %87 arasinda

fwe .

degistigi gosterilmistir'™. MR’m pozitif lenf nodunu negatif lenf nodundan ayirma
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dogrulugu caligmalarda %65 ile %100 arasinda degismektedir. Ayrica ¢aligmalarda
pozitif prediktif degeri %72-100, negatif prediktif degeri %29-100, duyarliligr %69-100
ve 0zgiilliigii %40-100 olarak bulunmustur®’,

Genellikle ¢alismalarda MR, BT ve EUS’da T ve N evrelemede istatistiksel
anlamli fark izlenmemistir. Bu nedenle kontrastli BT ye kontrendikasyon olan (bdbrek
yetmezligi gibi) hastalarda veya BT’de bulgularin siipheli oldugu durumlarda MR
benzer tanisal bilgiyi verebilirt’. Ayrica MR karaciger metastazlarin1 gostermekte
yaygin olarak kullanilmakta olup, peritoneal yayilimlar degerlendirmede de potansiyel

olarak kullanilabilir®.

Pozitron emisyon tomografi: Kanser evrelemesinde *®F FDG PET yaygin olarak
kullanilmaktadir. Mide kanserinde ise ®F FDG PET’in evreleme, tedavi yanitini
degerlendirme, rekiirren hastaligin belirlenmesi ve hastalik prognozu konusunda degerli
bilgiler sagladigi gosterilmistir.

8F FDG PET mide kanseri tanili hastalarm dogru evrelemesinde dnemli bir role
sahip, hastalarin klinik yo6netimi ile prognozunda etkisi olan bir goriintiileme
yontemidir. 330 hastada yapilan retrospektif bir calismada '®*F FDG PET’in 17 diger
konvansiyonel yontemlerde gosterilmeyen uzak metastazlart gosterdigi, 20 hastada
(%19) metastatik ve nodal evreyi arttirdig gésterilmistirl77. Ayrica 279 hastadan olusan
retrospektif baska bir calismada, hastalarin %7’sinde diger konvansiyonel yontemlerle
belirlenemeyen metastaz saptanmistir'’®.

Genel olarak, PET-BT'min diisiik rezoliisyonlu olmast nedeniyle, mide
tiimoriiniin duvar invazyonunu degerlendirmede, kiiclik lenf nodlarin1 degerlendirmede
ve primer lezyona komsu lenf nodlarimi degerlendirmede simirli olabilecegi
diigiiniilmektedir. Bununla birlikte, metastatik hastaligin tespitinde ya da neoadjuvan
kemoterapiye yanit degerlendirmede olduk¢a 6nemli oldugu bilinmektedir’. ESMO
(European Society for Medical Oncology) Mide Kanseri Tani, Tedavi ve Takip Klinik
Uygulama Klavuzunda PET/BT’nin lenf nodu tutulumlarini ve metastatik hastaligi
belirleyerek evrelemeyi iyilestirebilecegi belirtilmistir (kanit diizeyi:3, 6ner dﬁzeyi:b)z.
NCCN mide kanseri klavuzuna gore, yeni tan1 mide kanseri olan hastalarda, klinik
olarak endikeyse veya belirgin metastatik hastaligi yoksa ®F FDG PET algoritmada
onerilmektedir. Ayrica ®F FDG PET tedavi sonrasi degerlendirmede ve yeniden

evrelemede dnerilmektedir®.
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Mide tiimorlerinde primer lezyonun derinligini belirleyememesine ragmen,
PET’in primer lezyonu belirleme hiz1 %80 olarak bulunmustur. PET in ileri evre mide
timorlerini belirleme oran1 (%83-100), erken evre mide tiimorlerini belirleme oranindan
(%26-43) daha yiiksektir. PET’in mide tiimoérlerini belirleme orani patolojiye gore de
degismektedir. Calismalarda PET’in mide tiimorlerini belirlenme oranlar1 patolojilere
gore, intestinal tip mide tiimdrleri i¢in %65,5-83, non-intestinal tip mide tiimorleri icin
%41-79, tash yiiziik hiicreli mide tiimorleri i¢in %0-78 olarak bulunmusturl75.

BT, MR gibi diger tanisal yontemlerde malign lenf nodu kriterinin boyut olmasi
nedeniyle, lenf nodu evrelemesinde metabolik aktiviteyi degerlendiren '*F FDG PET’in
tanisal Ozgiilligli daha yiiksektir. Yapilan bir meta-analizde mide kanserinde N
evrelemesinde ‘®F FDG PET veya PET/BT’in duyarliligi %33,3-64,6, 6zgiilliigii %85,7-
97 olarak bulunmustur. Yapilan diger ¢caligmalarda da PET veya PET/BT, BT ve MR’a
gore daha az duyarli, ancak daha 6zgiil oldugu gdsterilmistir'™. Yeni tan1 mide kanseri
tanili 45 hastada FDG PET/BT ile kontrastli BT yi karsilastiran bir ¢alisma, BF FDG
PET’in lenf nodlarin1 (%95,24-%61,9) ve uzak metastazlart (%88,57-%62,86)
belirlemede 6zgiilliigiiniin daha yiiksek oldugunu géstermistir17g.

8 FDG PET’in lenf nodlarim belirlemede duyarliligimin diisiik olmasinin ise
bircok sebebi vardir. Bunlardan ilki primer timoriin histolojik tipidir. Timoriin
histolojik tipi diffiiz tip, miisinéz adenokarsinom veya tagh yiiziik hiicreli karsinom
oldugunda, bu tiimorlerin FDG tutulumlarinin diisiik oldugu bilinmektedir. Bu
timorlerde ®F FDG PET’in lenf nodu metastazlarmin belirleme ihtimalleri de daha
diisiiktiir. Ayrica metastatik lenf nodlarinin boyutu *F FDG PET’te diisiik duyarliligin
sebebi olabilir. Giintimiizdeki PET cihazlarinin uzaysal ¢oziiniirligii 4-6 mm’dir. Ancak
daha kiiciik lenf nodlarinin da metastatik olabildigi gosterilmistir. Ayrica baz1 kiiglik
lenf nodlari, primer timdre yakin komsuluk durumunda radyoaktif volim efekt
nedeniyle ayirt edilemeyebilirlgo. Ayrica solunum hareketleri PET calismasinda {ist
abdomenin degerlendirilmesinde dnemli problemlerden biridir.

PET akciger nodiilleri gibi BT'de goriilen belirsiz lezyonlar1 karakterize etmekte
rol oynar. Ayrica PET BT, operabl mide kanserli hastalarda gizli metastazlarini
saptamada 6nemli bir rol oynayabilir; mide kanserli 113 hastadan olusan prospektif bir
calismasinda, hastalarin %10'unda PET/BT hastalarin evrelerini arttirmistir. Bu sonuca
gore arastirmacilar Ozellikle lokal ileri evre hastalarda F FDG PET’in standart

1

algoritmada yer almasi gerektigini 6nermistir'®. Mide kanserli hastalarda en énemli

44



metastaz  yerlerinden biri  peritoneal metastazdir. Peritoneal metastazlarin
belirlenmesinde **F FDG PET BT nin duyarlilig, BT ye gore daha diisiiktiir'®. Bunun
nedenleri peritoneal metastazlarin diffiiz biiytime paterninde ve kiigiik olmasi, diffiiz tip
mide karsinomlarinin peritoneal yayilim yapma egiliminin daha ytliksek olmasi olabilir.
Mide kanseri solid organ metastazlarini belirlemede oldukc¢a yiiksek duyarlilik,
ozgiilliik ve dogruluga sahiptir™®.

PET/MR bir¢cok malignitede umut vadedici bir goriintiileme yontemi olarak
klinik kullanimda yerini almistir. PET/MR’da MR’1n BT’ye {istiinliigii olan daha iyi
yumusak doku kontrasti, fonksiyonel goriintiilleme olanagi saglamasi ve iyonizan
radyasyon igermemesi gibi Ozellikler PET/MR’1 giiglii yeni bir modalite haline
getirmektedir. Yakin zamanl literatiir galismalarina gére MR 6zellikle yeni gelisen hizli
sekanslar sayesinde tiimor ve lenf nodu evrelemesinde iyi tanisal performansina
sahiptir. Evrelemesinde bir¢ok modalitenin belli sinirliliklart oldugu mide kanserinde,
PET/MR’in yumusak doku kontrastinin yiiksek olmasi nedeniyle evrelemeye katkida
bulunabilecegi diisiiniilmektedir. PET/MR’1n mide kanserinde kullanimini yapilmis az
sayida calisma bulunmaktadir. PET/MR’1n 6zellikle T ve N evrelemede PET/BT’ye
avantaj saglayabilecegi diistiniilmiistiir. PET/BT ve PET/MR’1 kiyaslayan prospektif bir
calismada T evrelemede genel dogrulugu PET/MR’1n %76,9, PET/BT nin %57,7 olarak
bulunmustur. Aynm1 ¢alisma diffiizyon agirlikli MR ve yag baskili T2 MR’in lenf
nodlarm1 daha iyi belirledigini, pozitif lenf nodlarinin daha iyi ayirt edilmesini
sagladigim1 belirtmistir. Ayrica PET/MR metabolik kriter, boyut bagimli kriter ve
fonksiyonel goriintiileme hakkinda bilgi vermesi, onu diger goriintiileme yontemlerine
gore daha avantajli yapmaktadir. N evrelemede PET/MR’in dogrulugu %53,85 ve
PET/BT’ nin dogrulugu %34 olarak bulunmustur. Ayrica PET/MR’1n mide kanserinde
lenf nodu pozitifliginde tanisal giicii daha yiiksek olarak bulunmustur. PET/MR’1n
Ozellikle karaciger metastazlarimin tanisinda ve rezektabilitesinin belirlenmesinde
Oonemli avantaja sahip oldugu gésterilmistirlgs.

PET/MR, ¢esitli tiimorlerin tan1 ve evrelemesinde kabul goren, kullanigl bir arag
olmasina ragmen, iist abdominal organlarin degerlendirilmesinde, solunumun neden
oldugu hareket artefaktlari, peristaltizm ve uzun goriintiileme zamani nedeniyle ¢esitli
zorluklar igermektedir. Mide kanserinde, midenin {ist abdominal yerlesimli olmas1 ve

solunum  hareketlerinden  etkilenmesi nedeniyle degerlendirmede  zorluklar
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olusabilmektedir. PET/MR’da farkli solunum tetikli PET yontemlerinin kullanilmas: ile

mide kanserinin evrelemesinde beklenilen etkinligin saglanabilecegi diisiiniilmektedir.

Tanisal Laparoskopi: Tanisal laparoskopi mide kanseri ve distal 6zefagus
kanserinin evrelemesinde kullanilabilir. Dogru preoperatif evreleme icin ciddi
radyolojik cabalara ragmen, kiiratif cerrahi rezeksiyona engel olusturan yaygin
peritoneal hastalik, radyolojik yontemlerle saptanamayabilir. Tanisal laparoskopi, diger
yontemlerle saptanamamis yaygin peritoneal hastaligi olan hastalara, morbidite ve
mortaliteye neden olabilen, gereksiz laparotomi yapilmasina engel olabilir. Bu nedenle
tanisal laparoskopinin kullanimi1 ¢ogunluk¢a kabul gormektedir, ancak evrensel degildir.
Laporoskopi ESMO (European Society of Medical Oncology) mide kanseri klavuzuna
gore rezektabl mide kanseri hastalarinda onerilmektedir (kanit diizeyi: 3, oneri diizeyi:
b)**. NCCN (National Comhrensive Cancer Network) mide kanseri klavuzuna gore
klinik evresi T1b ve ilizeri olan hastalarda laparoskopik evreleme ve peritoneal lavaj
onerilmektedir (kanit diizeyi:2, 6neri diizeyi:b)”.

Sistematik bir derlemede tanisal laparoskopinin mide kanserli hastalarin %38,5 ile
%59,6’sinda tedavi yonetimini degistirdigini gostermektedir. Metastatik hastaligi olan
ve laparotomi veya neoadjuvan tedaviden fayda gérmeyen hastalar1 belirlemeyi
saglayarak tedavi yonetimini degistirdigi gésterilmistirl85. Ayrica tanisal laparoskopi
cerraha assit sivisindan aspirasyon ve peritoneal lavaj olanagi saglayarak peritoneal
kavitenin mikroskobik metastatik hastalik acisindan da degerlendirilmesini
saglamaktad1r7. Peritoneal sitolojinin pozitif olmasi kotli prognostiktir ve cerrahi sonrasi
rekiirren hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Peritoneal sitoloji pozitif ancak
gorliniir peritoneal implanti olmayan hastalar M1a hastalik kabul edilir ve bu hastalarda

baslangi¢ tedavi olarak cerrahi onerilmemektedir”.
2.8. Mide Kanserinde Tedavi Yaklasimlari

Mide kanserinde tedavi yonetimi oncelikle medikal onkologlar ve radyasyon
onkologlari, cerrahlar, radyologlar ve patologlar gibi bir¢ok {iyeyi icine alan
multidisipliner bir ekip gerektirmektedir. Hastalar klinik olarak evrelendikten sonra,
hastalarin  major cerrahiyi tolere edebilirligi, rezeksiyona uygunlugunun
degerlendirilmesi onemlidir. Bu degerlendirme akciger fonksiyon testleri, kardiyak

testler ve beslenme durumunun belirlenmesini igermektedir. Lokal-bolgesel hastalig
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olan hastalar, major cerrahiyi tolere edebilir-potansiyel rezektabl hasta, major cerrahiyi
tolere edebilir-potansiyel unrezektabl hasta, cerrahi adayi olmayan (major cerrahiyi
edemeyen veya cerrahiyi kabul etmeyen) hastalar olarak siniflandirilir ve buna gore

tedavi yaklagimi degismektedir (sekil 8).

| Mide Kanseri |
I - 1 1
cTisveya Tla Lokal-bélgesel Metastatik
hastahk Hastalik Hastalik (cM1)
l—lﬁ I
major - 3 = alyatit
cerrahiyi major cerrahiyi tolere major cerrahlyl tolere major cerrahiyi cerrahi
tolere edebilir edemeyen hasta edebilir, potansiyel tolere edebilir, aday
hasta rezektabl hasta unrezektabl hasta Om?t/;‘”

endoskoplk endOSK.Opik I
rezeksivon cerrahl rezeksiyon ¢T1b cTZ ve iizeri, KRT ve
ya
herhangi bir N sistemik
tedavi

palyatif
tedavi

cerrahl
cerrahi veya
perioperatif KT*

veya preoperatif
KRT

tedavi yanitin1 belirlemek amaciyla,
kontrastlh toraks, abdomen ve pelvis BT

unrezektabl

hastalik veya
metastatik

hastalik

rezektabl
hastalik

cerrahi veya
palyatif tedavi

palyatif tedavi

Sekil 9. NCCN klavuzuna gore mide kanseri tedavi yaklasimi* (*tercih edilen)

2.8.1. Cerrahi

Lokalize mide kanserinin tedavisinde primer tedavi segenegi cerrahidir.
Rezeksiyonun tipi (subtotal veya total) ve lenf nodu diseksiyonunun genisligi tartigmali
olmasima ragmen, negatif cerrahi siirla tam cerrahi rezeksiyon yaygin olarak kabul
edilen cerrahi hedeftir.

Peritoneal tutulum (pozitif peritoneal sitoloji dahil), uzak metastaz veya lokal
ileri hastalik (N3 ve N4 lenf nodu tutulumu, splenik damarlar hari¢ major vaskiiler
yapilarin invazyonu veya cevrelenmesi) kaniti varliginda mide adenokarsinomlari

unrezektabl olarak degerlendirilir.
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RO rezeksiyon negatif cerrahi smir ile tam rezeksiyon, R1 rezeksiyon
mikroskobik rezidiiel hastaligi, R2 rezeksiyon uzak metastaz olmadan makroskopik
rezidiiel hastaligi tanimlamaktadir. T1b-T3 rezektabl hastalikta negatif mikroskobik
cerrahi smir elde edilecek uygun rezeksiyon (genellikle gross tiimdrden >4cm
mesafeden), T4 hastalikta iliskili yapilarla birlikte en-bloc rezeksiyon gerekmektedir.
Tis ve Tla timérler i¢in tecriibeli merkezlerde endoskopik rezeksiyon diisiiniilebilir®.

Subtotal gastrektomi distal mide tiimorlerinde tercih edilen cerrahi yaklagimdir.
Bu yaklagim total gastrektomiye gore belirgin daha az komplikasyona ragmen, benzer

18 proksimal mide kanserlerinde subtotal ya da total

cerrahi sonugla iligkilidir
gastrektomi uygulanabilir. Her ikisi de cerrahi sonrasi beslenme bozukluklari ile
iligkilidir. Postoperatif morbidite ve mortaliteye neden olmasi nedeniyle rutin veya
profilaktik splenektomi onerilmemektedir®.

Inkiirabl hastaligi olan mide kanseri hastalarda, lenf nodu diseksiyonu
yapilmadan gastrik rezeksiyon semptom palyasyonu (obstriiksiyon, kontrol edilemeyen
kanama gibi) i¢in kullanilabilir.

Mide kanseri cerrahisinde lenf nodu diseksiyonunun genisligi tartigmali bir
konudur. ileri evre rezektabl mide kanserli hastada lenfadenektomi genisliginin klinik
etkisini arastiran 1377 hastadan olusan bir c¢alismada, 15 ve daha fazla lenf nodu
cikarilan hastalarin en iyi sagkalim sonuglarina sahip oldugunu gésterrnistir187. Mide
kanserinde dogru evreleme ve daha iyi sag kalim i¢in en az 15 lenf nodunun ¢ikarilmasi
onerilmektedir. Ancak halen lenf nodu diseksiyonunun genisligi tartigmalidir.

Midenin lenfatik drenajini yapan lenf nodu istasyonlar1 16’ya ayrilmistir. 1’den
6’ya kadar olan istasyonlar perigastrik, geri kalan 10 istasyon ise biiylik damarlar
komsulugundaki, pankreasin arkasindaki ve aorta g¢evresindeki lenf nodlaridir. DI
lenfadenektomi sadece perigastrik lenf nodlarinin (istasyon 1-7) simirlt diseksiyonudur.
D2 lenfadenektomi genisletilmis lenf nodu diseksiyonu olup, hepatik, sol gastrik,
colyak ve splenik arterlerin ¢evresindeki ve dalak hilusundaki lenf nodlarinin (istasyon
1-12a) da c¢ikarilmasini gerektirir. D2 lenfadencktomiye ek olarak periportal ve
periaortik lenf nodlarmin ¢ikarilmasi (istasyon 1-16) D3 lenfadenektomi olarak
tanimlanir.

Lenf nodu diseksiyonunun kapsami giiniimiizde tartismalidir. Genisletilmis
lenfadenektomi (yani, D2 veya D3'e kars1 D1) lehine olan goriisler, daha fazla sayida

nodun ¢ikarilmasinin hastalik derecesini daha dogru bir sekilde saptamasi ve lenf

48



nodlarinin  ¢ikarilmamast durumunda rezidii hastalik kalmasidir. Genisletilmis
lenfadenektominin rutin kullanima kars1 olan goriiste iki temel diisiince vardir: birincisi
yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskili olmasi, ikincisi en biiyiik randomize
caligmalarda genisletilmis lenf nodu diseksiyonunun sag kalima katkisinin olmamasidir.
Hollanda mide kanseri grubunun yaptigi randomize calismada, kiiratif amagla cerrahi
rezeksiyon yapilan hastalarda D1 ve D2 lenf diseksiyonu karsilastirildiginda,
postoperatif morbidite ve mortalitenin D2 lenf nodu diseksiyonu yapilan hastalarda
daha yiiksek (%4’e %10) oldugu, ancak genel sag kalimda iki grup arasinda farklilik
olmadig1 gosterilmistir. 15 yillik izlemde D2 lenf nodu diseksiyonunun daha diisiik
lokal ve bolgesel rekiirrens, mide kanseri iliskili 6liimle, ancak benzer genel sag kalimla
iligkili oldugu gésterilmistirlBB. Buna karsilik, D2 lenf nodu diseksiyonunun, operasyon
ve postoperatif yonetim konusunda yeterli deneyime sahip yiiksek hacimli merkezlerde
yapildiginda diigsiik postoperatif komplikasyonlarla ve genel sag kalimda iyilesme
egilimi ile iliskili oldugunu ileri siiren ¢alismalar meveuttur o,

Mide kanserli hastalarda genisletilmis lenf nodu diseksiyonunun mortalite ve
morbidite oranlarinin yiiksek olmasi nedeniyle dogru preoperatif lenf nodu
evrelemesiyle lenfadenektominin genisligi yonlendirilebilir. Ancak preoperatif N
evrelemede kullanilan yontemlerin duyarliliginin ve o6zgilliiglintin diisiik olmast
nedeniyle bu alanda yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Lokalize rezektabl mide kanserli hastalar icin, NCCN Kilavuzlari, >15 lenf
nodlarin1 incelemek amaciyla D1 veya modifiye D2 lenf nodu diseksiyonu ile
gastrektomiyi 6nermektedir®. Kilavuzlar, D2 lenf nodu diseksiyonlarimin yiiksek hacimli

merkezlerde deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmasi gerektigini vurgulamaktadir®”,

2.8.2. Endoskopik Rezeksiyon

Endoskopi mide kanserinin tani, evreleme, tedavi ve izleminde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR) ve endoskopik submukozal
rezeksiyon (ESR) erken evre mide kanserlerinde tam1 ve tedavi amaciyla
kullanilabilmektedir.

Endoskopik mukozal rezeksiyon ve endoskopik submukozal rezeksiyon erken
mide kanserlerinde, lezyonun <2 cm ¢apinda olmasi durumunda, histopatolojinin iyi ve
orta differansiye olmasi, siiperfisyal submukozanin disina invaze olmamasi,

lenfovaskiiler invazyon gostermemesi, lateral ve derin temiz marjin géstermesi halinde
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uygun tedavi olarak diisiiniilebilir. Kiiciik mide lezyonlarinin en-bloc ¢ikarilmasinda
ESR, EMR’ye gore daha effektif oldugu gosterilmistir. Ancak ESR’da komplikasyon
riski daha yﬁksektir4’191‘192. EMR veya ESD, kétii differansiye mide kanserlerinde,
lenfovaskiiler invazyon, lenf nodu metastazi, derin submukozal invazyon, pozitif lateral
ve derin marjin gostermesi halinde yetersiz olup, ek tedavi (gastrektomi ve lenf nodu
diseksiyonu) diisiiniilmelidir**%*'%,

Japon Mide Kanseri Klavuzuna ve ESMO Mide Kanseri Tani, Tedavi ve Takip
Klinik Uygulama Klavuzunda gore, T1a, iyi differansiye, 2 cm’den kiigiik, tilserasyon
olusumunun eslik etmedigi erken evre mide kanserlerinde EMR veya ESR

onerilmektedir®*,

2.8.3. Perioperatif Kemoterapi

Mide kanserli hastalarda perioperatif kemoterapinin (KT) genel sag kalima
katkisin1 gosteren ilk ve doniim noktasi ¢alisma faz 3 MAGIC ¢alismasidir. Bu calisma
epirubisin, sisplatin ve 5FU (ECF protokolii) ile perioperatif KT uygulanan hastalarla
yalniz cerrahi uygulanmis hastalar karsilastirmis olup, evre 2 ve ilizeri mide ve
gastroOzefagial bileske adenokarsinomlarinda perioperatif KT nin progresyonsuz sag
kalim1 ve genel sag kalimi iyilestirdigi géstermistirlgs.

Randomize kontrollii faz 2/3 FLOT4 ¢alismasinda, rezektabl non-metastatik
mide veya gastroozefagial bilegske tiimorlerinde (>cT2 ve/veya N+) standart ECF
protokolii ile flurourasil, I6kovorin, oksaliplatin ve dosetaksel (FLOT)
karsilastirilmistir. Calismanin faz 2 asamasinda FLOT’ta ECF’ye gore belirgin daha
yiiksek komplet patolojik regresyon gelistigi gosterilmistir. Ayrica FLOT ta grade 3-4
advers efektin daha az oldugunu gostermistir. Calismanin faz 3 kisminda FLOT un

ECF’ye kiyasla genel sag kalimi arttirdigt gé')sterilrnistirl%’197

. ECF artik giiniimiizde
onerilmemektedir, ancak FLOT rejimine bagli ciddi toksisite gelisen performans
durumu 1yi hastalarda kullanilabilir. Ayrica performans statiisii orta-iyi ¢ogu hastada
tercih edilen perioperatif kemoterapi rejimi FOLFOX (flurourasil ve oxaliplatin)

protokoliidiir. Diger énerilen rejim ise florourasil ve sisplatindir®,
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2.8.4. Preoperatif kemoradyoterapi

Rezektabl mide kanserinde preoperatif kemoradyoterapi (KRT)’nin patolojik
yanit olusturabilecegini gosteren birkag kiiciik tek kollu galisma bulunmaktadir*®*'%°,
Preoperatif KRT’nin rezektabl mide kanserinin tedavisindeki sag kalima katkisini
gosteren kontrollii randomize faz 3 calismalara ihtiya¢ vardir. Preoperatik KRT’de
klavuzlarda Onerilen tedavi rejimleri Ozefagus ve/veya Ozefagogastrik bileske
kanserlerinde yapilan galigsmalardan faz 2/3 ¢alismalardan elde edilmistir. Florourasil ve
oxaliplatin, florourasil ve sisplatin, floropirimidin(florourasil veya kapesitabin) ve
paklitaksel rezektabl mide kanserinde preoperatif KRT’de tercih edilen tedavi

rejimleridir®.
2.8.5. Adjuvan Tedaviler

Postoperatif kemoradyoterapi

Gastrektomi sirasindaki lenf nodu diseksiyonunun derecesi postoperatif
KRT’nin etkinligini etkileyebilir. Retrospektif bir analizde yalnizca cerrahi ve
postoperatif floropirimidin temelli KRT karsilastirildiginda, D1 lenf nodu diseksiyonu
yapilan hastalarda postoperatif KRT alanlarin belirgin daha diisiik rekkiirrens gdsterdigi
belirlenmistir. Ancak D2 lenf nodu diseksiyonu yapilanlarda KRT alan ve almayanlarda
rekiirrens hizinda belirgin farklilik izlenmedigi gésterilmistirzoo. Faz 3 ARTIST
caligmasinda kiiratif tam mide rezeksiyonu ve D2 lenf nodu diseksiyonu yapilan
hastalarda postoperatif KRT’nin, postoperatif KT’ye gore rekiirrensi belirgin
azaltmadig gosterilmistir®®>?°2. Bu nedenle, D2 lenf nodu diseksiyonundan daha az lenf
nodu diseksiyonu yapilan hastalarin postoperatif KRT, D2 lenf nodu diseksiyonu

yapilan hastalarin ise postoperatif KT almasi 6nerilmektedir”.

Postoperatif kemoterapi

Faz 3 CLASSIC calismasi postoperatif KT nin (kapesitabin ve oxaplatin),
kiiratif gastrektomi ile D2 lenf nodu diseksiyonu yapilan, evre 2 ve 3b mide kanseri
tanili  hastalarda progresyonsuz sag kalimi ve genel sag kalimi arttirdigi

3

gésterilmistirzo. Bu sonuclar rezektabl mide kanserli hastalarda D2 lenf nodu

diseksiyonu sonrasinda postoperatif KT nin kullanimin1 desteklemektedir.
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2.8.6. Rezektabl Olmayan Hastalikta Kemoradyoterapi

Kemoradyoterapi tek basina, rezektabl olmayan medikal olarak genel durumu iyi
mide kanseri hastalarinda kullanilabilir. Bu konuda smnirli bilgi olmasi nedeniyle
Ozefagus kanserinde etkinligi kanitlanmis tedavi rejimleri kullanilmaktadir. Bu amagla
Onerilen tedavi rejimleri FOLFOX, florourasil ve sisplatin, floropirimidin (florourasil ve

kapesitabin) ve paklitakseldir (kategori 2Db).

2.8.7. ileri/Metastatik Hastalikta Sistemik Tedaviler

Birinci basamak tedaviler

Sistemik tedaviler lokal ileri evre/metastatik mide kanseri hastalarinda
semptomlarda palyasyon, sag kalimda iyilesme, hayat kalitesinde artis saglayabilirler.
Ileri evre mide kanserinde iki sitotoksik ilacli birinci basamak sistemik tedavi rejimleri
diisiik toksisiteleri nedeniyle tercih edilmektedir. Ug sitotoksik ilagh rejimler, sik
toksisite nedeniyle performans durumu iyi medikal olarak genel durumu iyi hastalara
ayrilmalhidir. ToGa calismasinin sonuglarint temel alarak klavuzlar HER2 pozitif
metastatik mide adenokarsinomu olan hastalarda birinci basamak kemoterapi ajanlarina

204

trastuzumab eklenmesini 6nermektedir . Birinci basamak tedavide Oncelikle onerilen

rejimler, fluoropirimidin (florourasil ve kapesitabin) ve oxaliplatin, fluoropirimidin

(florourasil ve kapesitabin) ve sisplatindir®2°>%.

Ikinci basamak tedaviler

Ikinci basamak tedavi rejiminin secimi hastanin onceki tedavilerine ve
performans statiisiine baglidir. Mevcut verilere ve FDA onaylarina dayanarak, klavuzlar
hedeflenmis tedavi olan ramicurimabi tek bir ajan olarak (kategori 1) veya paklitaksel

207,208

ile kombinasyon (kategori 1, tercih edilen) olarak onermektedir Ayrica

pembrolizumab, MSI-H/dMMR tiimérlerde ikinci basamak tedaviler arasindadir. Ikinci

basamak tedavide kategori 1 Oneri olan ajanlar tek ajan olarak dosetaksel?*,

|210 4,211

paklitaksel”™ ve irinotekandir

2.8.9. Hedeflenmis Tedaviler

Gilinlimiizde mide kanserinde kullanim1 FDA onayl {i¢ hedeflenmis tedavi ajani
bulunmaktadir. Bunlar trastuzumab, ramucirumab ve pembrolizumabdir. Trastuzumab

ile tedavi HER2 statiisiiniin belirlenmesine dayanmaktadir®®. Pembrolizumab tedavisi
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ise mikrosatellit insitabilite ve PD-L1 ekspresyonunun belirlenmesine dayanmaktadir®™?.

Ramucirumab ise bir VEGFR2 antikorudur*?®".

2.9. Pozitron emisyon tomografi (PET)

Pozitron emisyon tomografi, niikleer tipta onkoloji ve noroloji basta olmak {izere
birgok alanda kullanilan, kullanimi ve teknolojisi devamli gelisen dnemli bir tanisal
modalitedir. Ayrica son yillarda giderek erisilebilirliginin de hizli artis1 ile hasta
yonetimindeki 6nemi giderek artmaktadir.

PET pozitron yayan radyofarmasétiklerin  ti¢  boyutlu  dagiliminin
goriintlilenmesine, bdylece biyokimyasal ve fonksiyonel siireclerin kantifikasyonuna
olanak saglayan, tomografik, non-invaziv bir goriintiileme yontemidir. Gliniimiizde en
yaygin kullanilan PET radyofarmasotigi BF isaretli glikoz analogu olan BF FDG (2-
deoksi-2(**F)-fluoro-D-glukoz)’dir.

2.9.1. Pozitron Emisyon Tomografinin Calisma Prensibi

PET’in temel calisma prensibi pozitronlarin ka¢inilmaz kaderi olan annihilasyon
olayina dayanmaktadir. Annihilasyon, negatif yiiklii bir elektronun pozitif yikli
pozitronla biraraya gelmesi sonucu, 180 acili yani iki zit yonli 511 kev gama
fotonunun yayilimidir. SPECT goriintiilemenin aksine bu olay PET goriintiilemede
karsilikli yerlesimli iki dedektor tarafindan tek bir olay olarak belirlenir. Eger iki foton
dedektorler tarafindan ayni zamanda belirlenirse (koinsidans), olaym bu iki dedektorii
birlestiren hayali ¢izgi (line of response-LOR) tizerinde gergeklestigi varsayilir. Boylece
fotonlarin yonii SPECT’in aksine absorbtif kolimasyon kullanilmadan belirlenmis olur.
Bu olay annihilasyon koinsidans saptama olarak adlandirilir ve PET goriintiilemenin
temelini  olusturur (Sekil 9). Bir fotonun kabul edilip, PET goriintiisiinde
kullanilabilmesi i¢in; fotonun belli bir enerji penceresinde olmasi (ideal olarak 511 kev)
ve kisa bir zaman penceresinde (tipik olarak 6-12 nanosaniye) baska bir fotonun bagka

bir dedektore ulasmast ve iki fotonun eslesmesi gerekir®*?,
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Sekil 10. Annihilasyon ve koinsidans saptama olay1**®

Bir pozitronun annihilasyonu sonrasinda olusan iki fotonun detektorlere
ulagmasi ile olusan olaya gercek koinsidans olayr denir. Eslesmemis tek bir fotonun
detektore etkisine tek olay denir ve bu olay ihmal edilir. Bu bir annihilasyon sonucu tek
fotonun absorbe edilmesi ya da sagilmasi sonucu kaybolmasindan kaynaklanabilecegi
gibi, annihilasyon olmadan tek bir gama fotonunun dedektore ulagmasi ile olusabilir.
Gergek koinsidans olay1 disinda sacilim tipi ve rasgele (random) tip olarak adlandirilan,
istenmeyen iki tip koinsidans vardir. Sac¢ilim tipi koinsidans, viicudun farkl: yerlerinde
ortaya c¢ikan annihilasyon fotonlarindan bir veya ikisinin viicut dokular ile etkileserek
Compton sacilimma ugramast sonucu, kendi yollarindan saparak ayn1 zaman
penceresinde dedektorlere ulagsmast sonucu koinsidans olarak kaydedilmesidir. Rasgele
tip koinsidans ise, farkli annihilasyon olaylarindan kaynaklanan iki fotonun ayni
zaman penceresinde detektorlere ulasarak koinsidans olarak kaydedilmesidir.

Sacilim ve rasgele tip koinsidanslar, geri plan aktivitesinin artmasina ve goriintii
kontrastinin azalmasina neden olarak, goriintii kalitesinde azalmaya sebep olurlar. Bu
goriintii kalitesini olumsuz etkileyen koinsidanslari engellemek igin ¢esitli teknikler
gelistirilmistir. Bunlardan biri Compton sacilimi sirasinda enerji kaybina ugramis
fotonlarin dislanmasini saglayan uygun enerji penceresidir. Diger bir yontem ise kursun
veya tungstenden olusan septa kullanimi (2D sistemler) ile kolimasyon uygulanmasidir.
Bu yontemle istenmeyen koinsidanslar azaltilmakla birlikte, ger¢ek koinsidanslarin bir
kismi da dislandigi i¢in duyarlilikta azalmaya neden olmaktadir. Septa kullanmayan

PET sistemleri (3D sistemler) ise duyarliligi 5 veya daha fazla kat arttirmaktadir®*,

54



PET kameralari, sintilasyon kristalleri ve foton g¢ogaltici tiiplerden olusan,
multipl ring dedektorlerden olusmaktadir. Sintilasyon kristalinin gorevi gama foton
enerjisini gorliniir 1s18a cevirmektir. PET gorilintiillemede birgok farkli kristal tipi
bulunmaktadir. Bunlar talyum ile doyurulmus sodyum iyodiir (Nal), bizmut germinat
oksit (BGO), lutesyum ortosilikat (LSO), lutesyum yitrium oxyorthosilikat (LYSO) ve
gadolinyum ortosilikat (GSO)’dur. Talyum ile doyurulmus Nal kristalleri SPECT
kameralarda kullanilan kristallerdir. PET kameralarinda da kullanilabilirler, ancak
gorece diisilk yogunluga ve atom numarasina sahip olmasi nedeniyle, yiliksek enerjili
511 kev gama fotonlarin1 durduramamaktadirlar. BGO, LSO, GSO daha yiiksek
yogunluk ve atom numarasina sahip olmalar1 nedeniyle, annihilasyon fotonlarin1 daha
biiylik durdurma giiciine sahiptirler ve daha ¢ok fotoelektrik olay olusumuna neden
olurlar. BGO kristal en kotii enerji rezolisyonuna, Nal kristal ise en iyi enerji
resoliisyonuna sahip kristallerdir. Enerji rezoliisyonu koétii olan BGO kristallerin, gergek
olaylarin rejeksiyonuna engel olmak igin genis enerji penceresinde (250-600 kev)
kullanilmas: gerekir ve bu daha fazla sa¢ilim olaymin kabul edilmesine neden olur.
LSO ve GSO kristallerinin avantaji, atomlariin bir foton gelip uyarildiktan sonra tekrar
uyarilabilir duruma gelmesi i¢in gegen zamanin (decay zamani) daha kisa olmasidir. Bu
kristaller en iyi 6zelliklere sahip, 3D PET sistemlerine en uygun kristallerdir.

PET dedektorleri septalarla ayrilan veya ayrilmayan kristal ringlerden olusur.
Standart bir dedektor iinitesi, 6x6 veya 8x8 matriks seklinde yerlesmis 36 veya 64
kiiciik kristalden ve bunlarla birlesmis dort foton ¢ogaltici tiipten (PMT) olusmaktadir.
Gunumuzdeki PET kameralart 10.000-50.000 kristal, 200-400 dedektor tinitesi ve 500-
1000 foton ¢ogaltict tiipten olusur®™.

Fine cuts filled with opaque material

Crystal
detector
block

Sekil 11. PET dedektor iiniteleri?™
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Kristaller tarafindan gama fotonundan doniistiiriilen gorinir 151k, dedektor
tinitelerinin her birinde foton ¢ogaltic tiiplerde toplanir. Her bir foton gogaltici tiipteki
sinyal siddetine goére, gama fotonundan doniistiiriilen 1s18in  hangi kristalden
kaynaklandigi lokalize edilebilmektedir®™.

Annihilasyon olayr sonrasinda iki gama fotonu dedektorler tarafindan ayni
zamanda belirlenirse (koinsidans), olaymn bu iki dedektdrii birlestiren hayali ¢izgi (line
of response-LOR) iizerinde gerceklestigi varsayilir, ancak LOR iizerinde tam nerede
gerceklestigi bilinememektedir. Time-of-flight (TOF) PET yeni bir teknoloji olup, iki
annihilasyon fotonunun koinsidans zaman penceresinde dedektorlere ulasma siireleri
arasinda fark tizerinden, annihilasyon olaymin LOR iizerinde nerede gergeklesmis
oldugunu tahmin etmektedir. Yeni gelisen hizli sintilasyon kristallerinin ve elektronik
sistemlerin olmasi sayesinde annihilasyon fotonlarinin dedektorlere ulasma siireleri
belirlenebilmektedir. TOF PET sistemi daha iyi sinyal giiriiltii oran1 saglamakta ve

ozellikle kilolu hastalarda PET goriintii kalitesinde belirgin iyilesme saglamaktad1r213.

Sekil 12. Time of Flight (TOF) PET

Atentiasyon, viicut tarafindan fotonlarin absorbsiyonu veya dedektéor FOV’u
disina sacilimidir. Kilolu bir kiside sayimlarin %350-95°1 ateniiasyona ugrayabilir.
Sayimlarin atentiasyon nedeniyle kaybi giliriiltiiniin, artefaktlarin ve distorsiyonun
artmasina neden olur. Ateniiasyon diizeltmesi yapilmadan elde edilen tiim viicut PET
gorintiilerinde, yiiksek aktivitenin oldugu mesane gibi alanlarda farkli yonlerde farkl
ateniiasyonlarin olmasi1 nedeniyle distorsiyonlar, viicut yilizeyinin aktivite tutulumunun
yiiksek olmasi (hot skin), akciger gibi diisiik ateniiasyonun oldugu dokularda yiiksek

sayimlarin elde edilmesi gibi dnemli artefaktlar olugmaktadir. Bu nedenle aktivite
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dagiliminin dogru degerlendirilmesi ve aktivite tutulumlarinin dogru sayisallastirilmasi
icin ateniiasyon diizeltmeye ihtiya¢ vardir. 2 tip ateniiasyon diizeltme metodu vardir:
hesaplanmis ateniiasyon diizeltme yontemi Ve Ol¢ililmiis ateniiasyon diizeltme
yontemidir. Hesaplanmis atentiasyon diizeltme, 6zellikle bas/beyin gibi gorece uniform
ateniiasyon izlenen goriintiilemelerde kullanilan, viicut konturunu varsaymayi temel
alan ateniiasyon diizeltme yontemidir. Ol¢iilmiis ateniiasyon diizeltmesi ise, gercek
transmisyon verisini kullanan, toraks, abdomen, pelvis gibi ateniiasyonu degisken
bolgeleri goriintiilemede kullanilan atentiasyon diizeltme yontemidir. Daha yaygin
olarak kullanilan ve transmisyon verisi kullanilarak yapilan ateniiasyon diizeltmesi,
%Ge veya *'Cs gibi eksternal transmisyon kaynaklari kullanilarak yapilabilir. Ancak
yaygin olarak kullanilan hibrid PET/BT kameralarinda BT den elde edilen X 1s1n1 ile
ateniiasyon haritas1 elde edilerek, PET goriintiilerinde atentiasyon diizeltme
yapilmaktadir. Boylece hibrid PET/BT nin diisiik doz BT’ sinden ateniiasyon diizeltmesi
ve anatomik korelasyon amaciyla yararlanilmaktadir™®,

PET, spesifik bir organ veya tiim viicut hakkinda molekiiler diizeyde
fonksiyonel bilgi saglayan, giiglii bir goriintiileme modalitesidir. Ancak PET zayif
uzaysal rezoliisyonu nedeniyle anatomik yapilarin net gorsellestirmesini
saglayamamaktadir. Bu sinirliligin {istesinden gelmek amagla hibrid PET/BT kameralari
yaygin olarak kullanilmaktadir.

Son yillarda entegre PET/MR cihazlarmin gelisimi, MR’ 1mn BT’ ye kiyasla daha
1yl anatomik bilgi saglamasi yaninda, devamli yeni gelisen sekanslarla fonksiyonel ve
fizyolojik goriintiiler saglamasi nedeniyle biiyiik ilgi gormektedir. Entegre PET/MR
boylece PET’ten gelen metabolik bilgi ile MR’dan gelen ¢ok yonlii datay1 birlestirerek,
birgok bilgiyi tek bir modalitede sunmaktadir. MR’1n diger bir avantaji ise iyonizan
radyasyon icermemesidir.

Entegre PET/MR kameralarinin gelistirilmesi daha dnce mevcut olan PET ve
MR kameralarinda dort dnemli degisiklik gerektirmesi nedeniyle gecikmistir. ilk olarak,
PET dedektorlerinde bulunan foton g¢ogaltict tiiplerin diisiik manyetik alana duyarl
olmast nedeniyle, bu foton ¢ogaltic1 tliplerin pahali sogutma sistemleri gerektiren
avalans fotodiyodlarla veya silikon foton ¢ogalticilarla degismesi gerekmektedir. Ikinci
degisiklik, PET dedektorlerinin varliginin MR alaninin homojenitesini, gradientini ve
frekansini etkilemesi ve MR goriintiilerinde artefakta neden olmasi nedeniyle, MR’a

PET dedektdrlerinin  goriinmemesini  saglamaktir. Ugiincii  degisiklik ise MR
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radyofrekans koillerinin PET elektronik sistemi ile etkilesmesi nedeniyle, PET
elektronik sistemi g¢evresinde 6zel bir kaplama olmasidir. Son olarak ise MR datasi
temelli, PET ateniiasyon diizeltme yontemlerinin gelismesi gerekmektedir214.

Giliniimiizde ardisik dizilimli ve simultane (es zamanli) ¢alisan iki ayr1 PET/MR
sistemi bulunmaktadir. Ardisik dizilimli PET/MR sistemi ilk kez Philips firmasi
tarafindan 2010 yilinda tanitilmis olup, bu sistemde ayn1 odada PET ve MR gantrileri
ayr1 ayr1 konumlanmistir. Simultane PET/MR sistemleri de ilk kez 2011°de Siemens ve
2013’te Ge firmalan tarafindan piyasaya siiriilmiistiir. Gantrinin i¢ tarafinda PET, dis
tarafinda MR sistemi bulunmaktadir®®.

PET/MR sistemlerinde zorluklardan biri de ateniiasyon diizeltmesidir.
Annihilasyon sonrasi yayilan fotonlar ¢evre dokular tarafindan ve MR’da kullanilan
koiller tarafindan atenliasyona ugrar. PET/BT sistemlerinde BT goriintiilerinden
ateniiasyon katsayilar elde edilerek ateniiasyon diizeltmesi yapilabilirken, PET/MR’da
MR’dan dokularin gama foton ateniiasyon 6zellikleri ile ilgili dogrudan bir bilgi elde
edilmemektedir. Bu amagla ateniiasyon katsayilari elde etmek i¢in 6zel MR sekanslari
ve/veya proses sonrasi yoOntemler gerekmektedir. Ayrica konvansiyonel MR
goriintlilerinde kemik yapilar neredeyse sifir sinyale sahiptir. Havanin da konvansiyonel
MR goriintiilerinde kemik yapilar gibi sinyalsizdir. Bu nedenle MR temelli ateniiasyon
diizeltme yontemlerinde en biiyiilk zorluk kemigi diger dokulardan ve havadan
ay1rmakt1r216.

PET/MR’da ateniiasyon diizeltmesi amaciyla son yillarda bir¢ok yontem
gelistirilmistir. Temel olarak atlas temelli yontemler ve goriintiileme temelli yontemler
olmak {tizere iki tiir ateniiasyon diizeltme yontemi vardir. Atlas temelli ateniiasyon
diizeltme yontemleri daha c¢ok beyin ic¢in gelistirilmis atenliasyon diizeltme
yontemleridir. Gorlintiileme temelli atenliasyon diizeltme yontemleri ise Dixon, zero
time echo (ZTE), ultrashort echo (UTE) gibi MR sekanslart kullanilarak yapilan
ateniiasyon diizeltme yontemleridir. Rutinde en yaygin hizli ve diisiik rezoliisyonlu T1-
agirlikli Dixon MR sekansindan yararlanilir. Bu yontemde viicuttaki 4 farkli bilesene
(hava, akciger, yag ve yumusak doku) ait goriintiiler olusturularak, ateniiasyon

haritalamasi olusturulmakta ve ateniiasyon diizeltmesi yapiimaktadir®®.
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2.9.2. PET Radyofarmasotikleri

PET kameralarinda kullanilan pozitron yayan radyoizotoplarin ¢ogu, oksijen-15,
azot-13, karbon-11, hidroksil analoglar1 ve flor-18 gibi organik bilesiklerin yapisindaki
atomlara dayanan radyoizotoplardir. Cogu pozitron yayan radyoniiklidin kisa yar1 dmri
Klinik kullanimimi kisitlamakta ve kullanimi  yakin bir siklotronun varligin
gerektirmektedir (Tablo 6). Ancak '®F’in yar1 émriiniin 110 dakika olmas: nedeniyle
ticari siklotronlardan bolgesel transferi miinkiindiir.

Niikleozidler, aminoasitler, yag asidi bilesenleri ve glikoz analoglar1 gibi
molekiiller tasiyici olarak belirlenerek, pozitron yayan radyontiklidlerle baglanabilirler
(Tablo 8). Boylece DNA sentezi, membran sentezi, glikoz metabolizmasi gibi hedefler
belirlenerek, biyokimyasal ve fizyolojik siireglerle iligkili bilgiler ortaya
konabilmektedir (Tablo 7).

Tablo 6. Bazi PET radyoniiklidlerinin 6zellikleri®

Fiziksel yart | Bozunma sekli Maksimum ve | Maksimum ve
omiir ortalama pozitron | ortalama sudaki
enerjisi (keV) menzili
Karbon-11 20,3 dk %99,8 pozitron, 960, 385 41,11
(Boron-11) %0,2 elektron yakalama
Azot-13 10 dk %100 pozitron 1198, 491 51,14
(Carbon-13)
Flor-18 110 dk %97 pozitron, 634, 250 24,10
(Oksijen-18) %3 elektron yakalama
Oksijen-15 124 sn %99,9 pozitron 1730, 735 73,15
(Azot-15)
Galyum-68 68 dk %100 pozitron 1899 89,29
(¢inko-68)
Rubidyum-82 75sn %96 pozitron, 3150, 1385 14.1,5.9
(Kripton-82) %4 elektron yakalama
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Tablo 7. Radyofarmasatikler®*

Radyoniiklid Radyofarmasotik Kullanimlar
Karbon-11 (*!C) Asetat Prostat kanseri
Azot-13 (*N) Amonyak Miyokardial perfiizyon
Oksijen-15 (*0) Gaz Beyin perfiizyon
Su Metabolik ajan
Flor-18 (°F) FDG (flourodeoksiglikoz) | Tiimér,  kardiyak  viabilite,  beyin
metabolizmasi, enfeksiyon
Sodyum Kemik
Florbetapir Amiloid
Galyum-68 (**Ga) PSMA Prostat
DOTATATE Noroendokrin timor
Rubidyum-82 (*Rb) Klorid Miyokardial perfiizyon

Tablo 8. PET te tastyic1 molekiiller ve metabolik hedefler®?

TASIYICI MOLEKUL HEDEF ISARETLEME
Deoksiglikoz Glikoz metabolizmasi 18

Timidin DNA sentezi *F, HC

Asetat Yag sentezi B Mc

Kolin Yag sentezi, membran sentezi tc

Tirozin Protein sentezi B ¢
Metiyonin Protein sentezi 1

BF FDG giiniimiizde en yaygin kullanilan radyofarmasétiktir. Kanser hiicreleri
genellikle yiiksek glikoz kullanarak, normal dokulara gore daha yiiksek metabolik
aktivite gosterirler. Cogu tiimor hiicresi enerji kaynagi olarak biiyiik miktarlarda glikoz
kullanir ve artmis glikoz tasiyicilarinin ekspresyonu (6zellikle GLUT1) ve artan
heksokinaz aktivitesi (6zellikle hekzokinaz 2) gosterirler. Glikoz transporterlart yoluyla
glikoz ve fluorodeoksiglikoz hiicre igine alinarak, hekzokinaz yoluyla fosforile olurlar.
Fosforile glikoz metabolize olmaya devam ederken, fosforile fluorodeoksiglikoz
metabolize olamadigi i¢in hiicre igerisinde hiicrenin metabolik hiziyla orantili olarak
birikir (Sekil 12). Ayrica tiimor hiicrelerinde glikoz 6 fosfotaz aktivitesi de diisiiktiir.
Enjeksiyondan yaklasik 45 dakika sonra BF FDG’nin timordeki birikimi plato
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yapmasina ragmen, en iyi timdr geri plan oram 2-3. saattedir’®. *F FDG PET
goriintlilemesinde 4-6 saat aclik sonrasinda, aglik kan sekeri 200mg/dlI’nin altinda
oldugu teyit edildikten sonra intravendz yolla *F FDG enjeksiyon yapilir ve
enjeksiyondan 40-60 dakika sonra ¢ekim yapilmaktadir.

F FDG PET lenfoma, akciger kanserleri, bag-boyun tiimorlerleri, kolorektal
kanserler, pankreas kanseri gibi bircok malignitenin evreleme, yeniden evreleme, tedavi
yamtin1 degerlendirmede efektif olarak kullanilmaktadir. Prostat kanseri, iyi-orta
differansiye noroendokrin tlimdrler, 1yi differansiye hepatoseliiler karsinomlar gibi bazi
malignitelerde ise **F FDG PET’in kullanimi diisiik *°F FDG tutulumu nedeniyle sinirh
olabilmektedir.

Cell membrane Intracellular
Glucose e P Glucose
\Phosphoryfaﬁon
Glucose 6-p
Glucose
Glucose
BELFDG i transporter = 18c_cng
(GLUT) \Phosphoryn‘arion
'8F.FDG 6-p
« Blocked
A

Sekil 13. '°F FDG metabolizmasi®**

2.9.3. Pozitron emisyon tomografide kantifikasyon

¢ FDG PET bircok malignitede evreleme, yeniden evreleme ve tedavi yanitini
degerlendirme amaciyla kullanilmaktadir. Tedavi oncesi PET goriintiilerinde yiiksek
metabolik aktivite varlig1 kotii prognozla iligkilidir. Ayrica tedavi 6ncesi ve sonrasinda
metabolik aktivitedeki degisiklikler tedavi yanitini 6ngdrmede kullanilabilir. Bu

nedenle de metabolik aktivitenin sayisallagtirilmast 6nemlidir. Metabolik aktivitenin
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sayisallastirlmasinda en yaygin  kullanilan parametre, doku radyoaktivite
konsantrasyonunun ve enjekte edilen dozun viicut agirligi (veya yagsiz viicut agirligi)
ile normalize edilmis bir oran1 olan SUV (standardized uptake value)’dur. SUV, ilgi
alanindaki radyoaktivitenin tutulumun rolatif bir 6l¢iisiidiir. Bu hesaplama igin enjekte
edilen doz miktar1 ve enjeksiyondan sonra gegen siire hakkinda kesin bilgiye ihtiyag
vardir. Yazilimlar otomatik olarak enjeksiyondan sonra, enjekte edilen dozdan zamanla

bozunmaya ugrayan miktar1 ¢ikarmaktadir.

SUV = Doku aktivitesi (milicurie /mililitre)/enjekte edilen doz(milicurie /agirlik)

Maksimum SUV (SUVmaks), timoérdeki SUV’un maksimum voksel degeridir.
SUVmaks 6l¢iimii basit ve okuyucu bagimsiz olmast nedeniyle, klinik pratikte en sik
kullanilan kantifikasyon yontemidir. Ancak SUVmaks degeri sadece bir vokselin degeri
olmasi nedeniyle, tim tiimoriin metabolik yiikiinii yansitmamaktadir. Ayrica ayni
nedenden SUVmaks degeri goriintii giiriiltiisiine duyarlidir ve ¢esitli hasta kaynakli
ozelliklerden, goriintiileme parametrelerinden etkilenebilir. Peak SUV (SUVpeak) ise
tiimoriin yiiksek metabolik aktivite gosteren bolgesine ¢izilen, kiiclik sabit biiyiikliikte
bir ilgi alanmin ortalama degeridir. SUVpeak, SUVmaks’a en giiclii alternatiftir.
SUVmaks’a gore SUVpeak Ol¢iimiinde daha biiyiik bir hacim kullanilmasi1 nedeniyle
giiriiltiiden daha az etkilenmektedir. Bununla birlikte SUVpeak, ilgi alaninin boyutuna
ve sekline duyarhidir, SUVpeak degerini Olgmeye yonelik standartlar heniiz

belirlenmemistir®" %2,

SUV ortalama (SUVort) degeri ise ilgi alanindaki tiim
voksellerin ortalamasinin alinmasiyla elde edilen degerdir.

Metabolik tiimor volimi (MTV), yliksek metabolizmali tiim6r hacminin bir
olgtimiidiir. Total lezyon glikolizi (TLG) ise ortalama SUV (SUVort) ve MTV'nin
carpimi olarak kabul edilmektedir. TLG ve MTV, SUVmaks’a gére metabolik tlimor
voliimiinii daha iyi yansitan parametreler olarak kabul edilmektedir. Ancak MTV ve
TLG halen klinikte yaygm kullamlamamaktadir. Bunun nedeni '|F FDG PET’te
hacimsel Olgimlerin SUVmaks'tan farkli olarak tlimoriin dogru bir segmentasyonunu
gerektirmesidir. Bu degerleri 6lgmek i¢in en uygun segmentasyon yontemi tartismalidir
ve bu degerler segmentasyon yontemlerinden énemli 6lcilide etkilenir.

MTV olgiimiinde kullanilan segmentasyon manuel, yari otomatik ve otomatik

yontemlerle yapilabilmektedir. Manuel segmentasyon yontemlerinde ilgi alani elle
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manuel olarak c¢izilmekte olup, bu yontemin sonuglar1 kullanicinin deneyimine ve
kullanilan yonteme gore bliyiik varyasyon gostermektedir. Yari otomatik ve otomatik
yontemlerde, bir izokontur esigi segilerek bu esigin iistiinde degerlere sahip tiim bitisik
vokseller dahil edilerek timé&r siirlarimi belirlenmektedir.

Ilgi alaninin sinirlarini belirlemek igin esik bazli veya algoritma bazli yontemler
Onerilmis ve degerlendirilmistir. Esik bazli yontemlerde, sabit mutlak esik, sabit rolatif
esik, geri plan esigi gibi farkli esik yontemleri kullanilabilmektedir. Sabit mutlak esik
yonteminde, 2.0, 2.5, 3.0, 4.5, 5 gibi SUV degerleri esik olarak kullanilmaktadir. En sik
kabul goren SUV esik degeri 2.5’tur. Sabit rolatif esik degerinde ise tiimdriin SUVmaks
degerinin belirli bir yiizdesi esik kullanilarak MTV hesaplanmaktadir. %40 veya %42
MTV'yi 6lgmek igin en yaygin kullanilan sabit rolatif esikleridir. Geri plan esiginin
kullanildig1 yontemlerde karaciger veya kan havuzuna ilgi alani ¢izilerek geri plan SUV
degerleri olgiiliir ve geri plan SUVort arti 1 veya 2 standart deviasyon esik olarak
kullanilir. Ayrica algoritma bazli yontemler arasinda, gradient temelli, siniflama temelli
ve istatiksel temelli olmak tizere farkli yontemler bulunmaktadir®®®,

Metabolik timor voliimii  hesaplamada kullanilan farkli segmentasyon
yontemlerinin farkli avantaj ve dezavantajlar1 vardir. Ornegin esik temelli ydntemlerden
sabit mutlak esik yontemi basit ve okuyucu bagimsiz olmas: yaninda yiiksek
tekrarlanabilirlige sahiptir, ancak yiiksek *°F FDG tutulumu gdsteren timorlerde hacmin
oldugundan biiyliik hesaplanmasina sebep olmasi dezavantajidir. Sabit rolatif esik
yontemi ise basit ve okuyucu bagimsizken, heterojen tiimorlerde metabolik tiimdr
voOliimii oldugundan daha diisiik, diisiik sinyal giiriiltii oran1 olan lezyonlarda metabolik
timor voliimii oldugundan daha yiiksek saptanmaktadir. Bu nedenle tedavi yanitini

belirlemede sinirliliklara neden olmaktadir®®,

2.9.4. Solunum Tetikli PET Goriintiileme

PET calismasinda solunum hareketleri iist abdomenin degerlendirilmesinde
onemli problemlerden biridir. Klinik PET tarayicilarinda devam eden gelismeler
uzaysal rezoliisyonun 2-5 mm FWHM olmasini saglamaktadir’®>. Ancak pratikte toraks
ve abdomenin goriintiilemesinde fizyolojik hareket nedeniyle bu rezoliisyon
saglanamamaktadlrls.

Inspirasyon sirasinda iist abdominal organlar kraniokaudal olarak yer degistirir

ve cesitli derecelerde deformasyona ugrar. Ornegin inspirasyon sirasinda karaciger 19
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ile 37 mm arasinda asagi dogru hareket eder ve anterior segmentleri dorsal ve kaudal
yonde hafifce rotasyon gosterir’™™. Solunum hareketleri birgok hastada PET
gorilntiilerinin goriintii kalitesini ve tanisal dogrulugunu olumsuz olarak etkilemektedir.
Solunum hareketleri, radyoaktivitenin gergek dagilimindan farkli bir yerde tutulum
goriilmesi, hedefin boyutunun oldugundan biiyiikk ve tutulumunun oldugundan diisiik
goriilmesi nedeniyle goriintiiniin bulaniklasmasina sebep olmaktadir. Ayrica solunum
hareketleri goriintii bulanikligina ek olarak, statik ateniiasyon haritas1 ile hareketli
emisyon goriintiilerinin ¢cakismamasina neden olarak ciddi goriintii artefaktlarina neden
olabilmektedir™.

PET goriintiilerinde en sik goriilen solunum iligkili etkiler goriintii bulaniklig,
lezyon goriiniirliigliniin azalmast veya engellenmesi, radyoaktivite tutulumunun
oldugundan daha az saptanmasi; SUVmaks degerlerinin yanlis olarak daha diisiik ve
metabolik tiimér voliimiiniin (MTV) ise yanlis olarak yiiksek saptanmasidir. Ornegin
simiilasyon ¢alismalari, solunum hareketlerinin karaciger lezyonlarinda SUVmaks
degerlerinin %30-59’a kadar normalden diisiik, total tiimor voliimiiniin ise %11-172’e
kadar normalden yiiksek saptanmasina neden oldugunu goéstermistir. Solunum
hareketleri en ¢ok 1 cm’den kii¢iik ve tiimor-geri plan aktivitesi orani diisiik lezyonlari
etkilemektedir'’.

PET goriintiilerindeki solunumsal artefaktlar: ortadan kaldirmak i¢in solunumsal
hareket diizeltme yoOntemlerine ihtiyag vardir. Bu amagla PET/BT ve PET/MR’da
kullanilan bir¢ok farkli karmasik teknik bulunmaktadir. Geleneksel olarak solunum
tetiklemede hastanin solunum hareketi belirlenerek, amplitiid araligina (amplitid
temelli solunum tetikleme) veya solunum siklusu siiresine (faz temelli solunum
tetikleme) gore gorilintli verisi alt boliimlere ayrilabilmektedir. Bu goriintii verisinden
elde edilmis alt gruplar birlestirilerek solunum tetikli goriintiiler olusturulabilmektedir
220

PET/BT’de solunum hareketini belirlemek icin eksternal sensorler (elastik
basing kemeri, spirometre veya RPM (real time position management) gibi)
kullanilabilir. Eksternal sensorle yapilan solunum tetikli PET’in avantaji, eksternal
sensOr kullaniminin diger goriintiilerin ¢ekimlerini etkilememesidir. Ancak eksternal
sensor kullanilan solunum tetikli PET yontemlerinde, teknigin giicii ve dogrulugu
sensoOriin teknolojisine ve nasil uygulandigina baghdir. Eksternal sensor kullanimindan

farkli olarak PET/BT’de, 4D BT goriintiilerinden solunum hareketinin 6ngériilmesi ve
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PET gorintiilerinin rekonstriiksiyonunda kullanilabilir. Ancak PET/BT’de PET ve BT
goriintiilerinin es zamanl elde edilemeyip ardisik elde edilmesi, uzaysal yanlis
hizalamaya neden olabilir. Ayrica BT kaynakli total radyasyon maruziyeti de bu
yontemlerde artmaktadir'®. Bu yontemlerde ilgilenilen anatomik bolgeye merkezlenmis
bir PET goriis alani LIST modunda kaydedilir. PET wverileri hastanin eksternal
sensorden elde edilen solunum egrisi ile senkronize sekilde kaydedilerek farkli goriintii
veri setleri olugturulmaktadir. Elde edilen solunum egrisine gore, diyafragm hareketinin
minimal oldugu eksipirasyon sonundaki veriler kullanilir. Ayn1 yontem PET/MR’da da
kullanilabilir. Bu yontemlerin sinirhiligi solunumun belli bir fazindan elde edilen
goriintliler olmasi nedeniyle sayimin ve sinyal giiriiltii oranlarinin daha diisiik olmasidir.
Bu smirliligin 6niine gecme yolu ¢ekim siirelerin uzatilmasidir, ancak uzun g¢ekim
stireleri hasta kooperasyonu ve konforu agisindan zorluklara sebep olmaktadir.
PET/MR’da eksternal sensor kullanilmadan, MR’1n yumusak doku kontrastinin
iyi olmasindan yararlanilarak, farkli MR sekanslar1 ile hemidiyafragma dogrudan
goriintiilenerek solunum hareketi belirlenebilmektedir. Elde edilen veriler farkli
sekillerle islemlenerek PET verilerinde solunum diizeltmesi yapilabilmektedir. Ancak
bu yontemin sinirliligi solunum verisini algilayan bu MR sekanslarinin diger klinik MR
sekanslarinin elde edilmesine izin vermemesidir. Bu nedenle ideal solunum tetikli
PET/MR goriintiilleme yonteminde eksternal bir sensoér olmamali1 ve PET goriintiilemesi
sirasinda MR sekanslarinin goriintiilenebiliyor olmalidir. Bu amagla yeni yapilan bazi
calismalarda arastirmacilar direk PET datasindan solunum verisinin elde edilmesini
aragtirmaktadir. Ancak PET temelli solunum tetikleme yontemlerinin kisithiligi, PET
goriintlilerinde aktivite dagilimindaki degisikliklerin yalnizca hareketten kaynakli
oldugunun varsayilmasi ve PET in diisiik rezolﬁsyonudurlG’ZZI. PET/MR’da ayrica MR
temelli solunum diizeltme yontemlerinde, MR goriintiilerinden deformasyon haritalari
elde edilerek PET goriintiilerinde solunum hareketi diizeltmesi de yapilabilmektedir. Bu
yontemlerde hastanin aldigi total radyasyon dozu artmadan ve goriintiileme siiresinin
uzatilmasina gerek olmadan PET datasinin solunum diizeltmesi yapllabilmektedir16.
Solunum tetikli PET goriintiilemenin etkinligini degerlendirmek amaciyla farklh
solunum tetikleme yontemleri ile yapilan bir¢ok simiilasyon c¢aligmalari ve Klinik
calismalar bulunmaktadir. Ornegin PET/MR’da, MR temelli solunum tetikleme yontemi
kullanilan bir simiilasyon ¢aligmasinda, 6zellikle 1 cm’den kiiciik lezyonlarda ve diisiik

metabolik aktivite gosteren lezyonlarda hareket iliskili bulaniklasmanin daha ¢ok
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oldugu ve bu lezyonlarin belirlenmesinde solunum hareketi diizeltme yontemlerinin
anahtar rol oynayabilecegi gosterilmistir®?.

Solunum tetikli PET’in o0zellikle toraks patolojilerinin degerlendirilmesine
katkisin1 arastiran farkli caligmalar bulunmaktadir. PET/BT akciger nodiillerin
karakterizasyonunda ve akciger kanseri evrelemesinde yaygin olarak kullanilmaktadir.
Solunum hareketlerinin etkisi nedeniyle uzaysal rezoliisyon olumsuz etkilenmekte ve
kiigiik lezyonlarin dogru karakterizasyonu yapilamamaktadir. Solunum tetikli PET
solunum hareketlerinin diizeltilmesi, pulmoner nodiillerin ve lenf nodlarinin dogru
degerlendirmesi amaciyla kullanilmaktadir. Ayrica kisisellestirilmis radyoterapinin 6ne
¢ikmast ile, akcigerdeki tiimoriin daha yiiksek metabolik aktivite gdsteren boliimlerine
yiiksek doz verilmesini amaglayan goriintii temelli radyoterapi planlama ve doz ¢izimi
yapilmast 6nem kazanmaktadir. Bu nedenle de solunum tetikli PET, solunum
hareketlerinden kaynakli sinyal kayiplarint diizelterek akciger lezyonlarinin metabolik
aktivite dagiliminin daha dogru belirlenmesine ve radyoterapi planlamasina katki
saglayabilir. Bir¢ok ¢aligmada solunum tetikli PET te, solunum tetikli olmayan PET e
gore SUVmaks degerlerininin daha yiiksek oldugu gosterilmistir ve c¢aligmalarin
¢ogunda bu istatistiki olarak anlamli bulunmustur®®, Guerra ve arkadaslarimin yaptig:
bir ¢alismada, histolojik verileri bulunan 154 lezyon i¢in, 3D PET’in duyarlilig1 %96,6,
ozgilligi %71,6, dogrulugu %85,7; 4D PET’in duyarlihigi %98,8, 6zgilligi %90,8,
dogrulugu %95,3’tlir. Bu ¢alisma solunum tetikli PET’in akciger lezyonlarinin
karakterizasyonu iyilestirdigini géstermektedir224.

Ust abdomene yonelik solunum tetikli PET konusunda yapilan ¢alismalarin
cogunlugunu karaciger lezyonlar1 hakkinda yapilan ¢alismalar olusturmaktadir. Ornegin
56 onkolojik hastada yapilan, 4D solunum tetikli PET/BT nin karaciger lezyonlarini
belirlemedeki tanisal degerini arastiran, retrospektif ¢ok merkezli bir ¢alismada, 72
karaciger lezyonuna yonelik gorsel skorlamada, solunum tetikli olmayan PET te siipheli
lezyon sayist 19 (%26,4) iken, solunum tetikli PET’te siipheli lezyon sayisinin 1
(%1,4)’e geriledigi gosterilmistir.  Bu c¢alisma solunum tetikli PET’in ozellikle
karacigerde siipheli lezyonlarin degerlendirilmesine, tanisal dogruluga ve klinik
yonetime 6nemli katkis1 oldugu gosterilmistir®.

Ust abdomene yonelik solunum tetikli PET’in karaciger lezyonlari disinda
kullanimimi arastiran farkli calismalar da bulunmaktadir. Ornegin  pankreas

kanserlerinde solunum tetikli PET’in etkisini arastiran 36 hastalik bir c¢alismada,
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SUVmaks degerindeki artisin 2 cm’den kiiciik lezyonu olan hastalarda 2 cm’den biiyiik
lezyonu olan hastalardan daha biiyiik oldugu gosterilmistir (%17.4+8.3, %36+21.4)%%.
Bu nedenle ozellikle kiigiik lezyonlarin degerlendirilmesinde solunum hareketi
diizeltme yontemlerinin daha degerli olabilecegi diistiniilmektedir.

Literatiirde bildigimiz kadariyla mide kanseri tanili hastalarda solunum tetikli
PET’in etkisi konusunda yapilmis ¢alisma bulunmamaktadir. Mide kanserinde diisiik
8F FDG tutulumu olan primer lezyonlarin yaygimn olmasi, mide kanserinde '*F FDG
PET’in lenf nodu evrelemesinde tanisal dogrulugunun smirli olmasi ve ozellikle
midenin solunum hareketinden biiyiik 6l¢iide etkilenmesi nedeniyle solunum tetikli
PET’in mide kanseri tanili hastalarin degerlendirilmesine katkis1 olabilecegi
distiniilmiistiir.

Calismamizin hipotezi iist abdomene yonelik solunum tetikli PET/MR mide
kanseri tanili hastalarda preoperatif evrelemede primer mide lezyonlarinin
belirlenmesini ve lenf nodlarinin evreleme dogrulugunu arttiracaktir. Bu hipotezden
yola ¢ikarak calismamizin birincil amaci, mide kanseri tanili hastalarda preoperatif
evrelemede, lenf nodu evrelemesine solunum tetikli **F FDG PET/MR ¢alismasinin
katkisin1 ve midenin farkli lenf nodu bolgelerine gore 8 FDG PET/MR’1n evreleme
dogrulugunun degerlendirmesidir. Calismamizin ikincil amaci ise mide kanseri tanili
hastalarda solunumlu tetikli PET’in primer mide lezyonlarmin ve lenf nodlarinin

semikantitatif ve gorsel degerlendirmesine katkisini belirlemektir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alismada Gazi Universitesi Etik Komisyon onay1 (Arastirma no: 2019-134)
alindiktan sonra Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dalinda kurulu
GE Signa 3T PET/MR (GE Healthcare, Milwaukee, Wisconsin, ABD) cihazi
kullanilarak Ocak 2018-Aralik 2019 tarihlerinde mide kanseri tanili hastalarda yapilmis
rutin  klinik F FDG PET incelemelerine ait veriler retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

3.1. Hasta Secim Kriterleri

Histopatolojik olarak mide kanseri tanisi almis, yeni tani sonrasi evreleme,
neoadjuvan kemoterapi sonrasi tedavi yaniti degerlendirme ve yeniden evreleme
amaciyla tiim viicut 8F FDG PET/MR ve iist abdomene yonelik solunum tetikli 18F
FDG PET/MR ¢alismasi yapilan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. 8F FDG PET/MR
caligsmasi sonrasinda cerrahi yapilmais, 8F FDG PET/MR ¢alismasindan cerrahiye kadar
gecen siirede kemoterapi ve radyoterapi almamis hastalar, solunum tetikli BF FDG
PET’in lenf nodu evrelemesine katkisini degerlendirmek amaciyla c¢alismaya dahil
edilmistir. Ayrica *®F FDG PET calismasi sonrasi cerrahi yapilan ve yapilmayan tim
hastalar solunumlu tetikli PET’in, primer mide lezyonlarinin ve lenf nodlarinin
semikantitif ve gorsel degerlendirmesine katkisin1 degerlendirmek amaciyla ¢alismaya

dahil edilmistir.

3.2. Mide Kanseri hastalarda ®F FDG PET/MR Gériintiileme Protokolii

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin PET/MR goriintiilemeleri, Gazi
Universitesi Niikleer Tip Anabilim Dalinda uygulanan standart PET/MR gériintiileme
protokoliine gore yapilmistir. Hastalar goriintiileme Oncesinde en az 4-6 saat ag
kalmakta ve intravendz °F FDG enjeksiyonu oncesi acglik kan sekerlerinin 200
mg/dI’nin altinda oldugu teyit edilmektedir. Hastalara 0,05 mCi/kg intravendz °F FDG
enjeksiyonu yapildiktan yaklasik 45-60 dakika sonra goriintiiler alinmaktadir. Hasta
kameraya yatmadan Once mideyi distandii etmek amaciyla yaklastk 400 ml su
icirilmektedir. Hasta kameraya yatirildiktan sonra solunum egrilerinin belirlenmesini
saglamak amaciyla hastanin beline elastik basing kemeri yerlestirilerek, yaklasik 10

dakikalik iist abdomene yonelik solunum tetikli PET/MR ¢alismas1 ve 20 dakikalik tiim
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viicut *®F FDG PET/MR gériintiilemesi yapilmaktadir (Sekil 14). Tiim viicut PET/MR
goriintiilemesi verteksten uyluk ortasina kadar yapilmaktadir. PET goriintiilerinin
atenliasyon diizeltmesinde Dixon temelli ayristirma metodu kullanilmaktadir. Tiim
viicut PET/MR goriintiilemesinde aksiyel T1, koronal T2, difflizyon agirlikli gériintiiler

ve tiim viicut PET goriintiileri elde edilmektedir.

Sekil 14. Calismamizin ¢ekim protokolii

(Ust abdomene yonelik 10 dakikalik solunum tetikli PET cekimi ve yaklasik 20 dakikalik tiim viicut
PET/MR g¢ekimi ardigik olarak yapilmaktadir.)

3.2.1. Ust abdomene yonelik solunum tetikli PET/MR

Ust abdomende solunum hareketlerinin hareket eden organlarda PET
goriintiilerinde bulaniklasmaya neden oldugu ve bu bulaniklasmanin potansiyel olarak
lezyon belirlenebilirliginin diisiirdiigi bilinmektedir. Solunum diizeltmesi amaciyla
calismamizda iist abdomene ydnelik solunum tetikli PET/MR calismas1 yapilmistir. Ust
abdomene yonelik PET/MR goériintiilemesinde aksiyel T2 FS propeller, koronal T2,
aksiyel lava, aksiyel difflizyon agirlikli goriintiileme (b degeri: 50, 800), goriiniir
diffiizyon katsayis1 (ADC) goriintiileri alinmigtir.

Hastalara {ist abdomene yonelik solunum tetikli PET/MR ¢ekimi i¢in eksternal

sensOr olarak karin duvarmi ¢evreleyen elastik basing kemeri yerlestirilerek, hastalarin
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solunum egrileri belirlenmekte ve PET verileri hastanin eksternal sensorden elde edilen
solunum egrisi ile senkronize sekilde kaydedilmektedir. Elde edilen solunum egrisine
gore, diyafram hareketinin minimal oldugu ekspirasyon sonu periyodu (quiescent
periyodu-duragan faz) verileri kullanilarak solunum tetikli Q statik PET goriintiileri elde
edilmektedir (Sekil 15). Liu ve arkadaslarinin yaptigi hastalarin solunum paternlerini
degerlendiren calismada, hastalarin solunumun en fazla siiresini end-ekspirasyon

déneminde (quiescent periyodu) gecirdigi gdstermistir®’.

Bu nedenle solunumun
ekspirasyon sonu doneminde yapilan c¢ekimin daha az hareketli ve uzun siireli
olabilecegi diisiiniilerek Q statik PET yontemi gelistirilmistir. Ust abdomene yonelik
aliman PET/MR c¢ekimi sirasinda, ayni verilerin islemlenmesi sonunda hem solunum
tetikli Q statik PET hem solunum tetiksiz PET (non-Q statik) olarak iki goriintii elde
edilmektedir. Ancak bu goriintiilerden solunum tetikli PET goriintiisii solunumun
sadece eckspirasyon sonu verilerinden elde edilmesi nedeniyle, hastanin solunum
kooperasyonuna gore degismekle birlikte ortalama yaklasik 4 dk’lik, daha kisa siirede
elde edilen, yani daha az sayim igeren bir goriintiidiir. Solunum tetiksiz goriintii (non-Q
statik) ise ¢ekim sirasinda elde edilen tiim sayimlardan elde edilen goriintiidiir. Bu
nedenle solunum tetikli ve solunum tetiksiz PET datalar1 arasinda toplam sayimin farkl
olmas1 sebebiyle sinyal/giirtiltii oran1 farklidir. Bu farkliligin 6niine gegcmek amaciyla
literatiire benzer sekilde tiim hastalarda elde edilen ham datadan tekrar islemlenerek,
yaklasik olarak 4 dakikalik solunum tetiksiz kisaltilmig PET datas1 elde edilmektedir.
Sonug olarak her hasta i¢in tiim viicut PET goriintiilerine ek olarak, iist abdomene
yonelik solunum tetikli Q statik, solunum tetiksiz non-Q statik ve solunum tetiksiz
kisaltilmis 4 dk’lik {i¢ PET datas1 bulunmaktadir.

Conventional Static >ie Conventional Static

Q.STATIC > - Q.STATIC

TrigN TrigN+1 TrigN+2

. —

Z;'f:::a <«— Phase width —» - z’&‘;::a <— Phase width >

Sekil 15. Tipik solunum egrisi ve Q statik PET ¢ekim fazi

(Non-Q Statik goriintiilerin solunum tiim fazindan elde edilirken, Q statik goriintiiler
diyafragmanin en hareketsiz oldugu ekspirasyon sonu donemden elde edilir.)
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3.3. '®F FDG PET Gériintiilerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin '®F FDG PET goriintiileri GE Healthcare Volume Share 5 (Advantage
Workstation 4.6, Buc, Fransa) degerlendirilmistir. Hastalarin 6ncelikle goriintiilleme
sirasindaki kilo ve boylar1 kaydedilerek, viicut kitle indeksleri (VKI) hesaplanmistir.
Hastalarin cilt alti yag doku kalinliklarii belirlemek icin, karin 6n-lateral duvarindan
karaciger sag lob orta kesimi seviyesinde cilt altt yag dokusununun kalinlig
olciilmiistir. Hastalara verilen ®F FDG dozlari, iist abdomen ve tiim viicut
gorlntiilerinden hangisinin 6nce alindigi ve ayr1 ayri enjeksiyondan ¢ekim zamanina
gecen siireler kaydedilmistir.

Hastalarin mide primer tiimorleri 6ncelikle MR goriintiilerinde degerlendirilerek,
lokalizasyonlari mide boliimlerine gore (kardiya, fundus, korpus, antrum ve pilor) ve
midenin 1/3 proksimal kesimi, 1/3 orta kesimi ve 1/3 distal kesimi yerlesimli olmasina
gore degerlendirilmistir. Primer tiimdriin boyutlar1 aksiyel kesitlerde en uzun iki boyut
olarak kaydedilmistir. Ayrica tiimoriin mide duvarindaki en kalin yerinin boyutu
kaydedilmistir.

Hastalarin primer mide lezyonlarina, lezyonu tamamen igine alacak ve ¢evre
dokudan en az sayim alacak sekilde tiim PET goriintiilerinde es ilgi alanlar ¢izilmistir.
Primer lezyon i¢in Q statik, non-Q statik, kisaltilmis 4 dakikalik statik ve tiim viicut
PET goriintiileri i¢in ayri ayri SUV maksimum (SUVmaks) ve SUVpeak degerleri
Olctlmiistiir. Ayrica %42 rolatif SUV esik degeri kullanilarak SUV ortalama (SUVort)
ve metabolik tiimdr voliimii (MTV) degerleri kaydedildi. MTV ve SUVort degerleri
carpilarak total lezyon glikolizi (TLG) hesaplandi. Primer timérii tim *°F FDG PET
gorlntiilerinde belirgin tutulum gostermeyen ve MR goriintiilerinde primer lezyonlar
anatomik olarak se¢ilemeyen lezyonlar kantitatif analize dahil edilmemistir. Primer
mide lezyonlarinin SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerlerinin Q statik
PET’te diger PET goriintiilerine gore (a=non-Q statik, kisaltilmig 4 dk’lik, tim viicut
PET) yiizdesel degisimleri ayr1 ayr1 her PET goriintiisii ve semikantitatif parametre i¢in
hesaplanmustir.

Q statik PET — a PET

yiizdesel degisim = T PET x100
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Hastalarin primer lezyonlari, lezyon goriintii kontrasti, lezyon ayirt edilebilirligi,
karacigere ve geri plana gore tutulum diizeyine gore gorsel olarak skorlanmistir (Tablo

9).

Tablo 9. Primer mide lezyonlarinin ve lenf nodlarinin degerlendirmesinde kullanilan gérsel skorlama
sistemi

Gorsel skor Kriter

1 Lezyonda tutulum yok

2 (kontrast diisiik) Lezyon ayurt edilebilirligi minimal, karacigerden diisiik, geri plandan
yiiksek tutulum

3 (kontrast orta) Lezyon ayirt edilebilirligi orta, karacigerden minimal yiiksek tutulum

4 (kontrast iyi) Lezyon ayirt edilebilirligi iyi, karacigerden belirgin yiiksek tutulum

Lenf nodlar1 Japon Mide Kanseri Birligi (JGCA) tarafindan belirlenen 16 lenf

22  Ust abdomene yonelik yapilan

nodu istasyonununa goére degerlendirilmistir
PET/MR goriintiilerinde, aksiyel FS T2 propeller, koronal T2, diffiizyon agirlikli
goriintiileme ve goriniir difflizyon katsayisi (ADC) MR goriintiilerinde her bir lenf
nodu istasyonundaki lenf nodu varlig1 ve sayisi degerlendirilmistir. MR goriintiilerinde
lenf nodu istasyonlarinda bulunan en kiigiik ve en biiyiik lenf nodlarinin kisa aks boyutu
Olciilmistiir. Lenf nodu bolgesindeki ¥ FDG tutulumu en yiiksek lenf nodunun her bir
PET goriintiisiindeki gorsel skoru tablo 9’daki skorlamaya gore kaydedilmistir. Ayrica
PET géritiilerinde en yiiksek *®F FDG tutulumu gésteren lenf noduna gevre dokudan
sayim almayacak sekilde ilgi alani ¢izilerek SUVmaks degerleri 6l¢iilmiistiir. Her lenf
nodu istasyonunda solunum tetikli Q statik PET’in, solunum tetikli olmayan non-Q
statik PET’e gore gorsel skorda artisa neden oldugu lenf nodu sayisi kaydedilmistir.
Geri plandan ayirt edilebilen aktivite tutulumu gosteren lenf nodlar1 pozitif olarak kabul
edilmistir. Yaygin peritoneal hastalik varligi nedeniyle lenf nodu-implant ayrimi
yapilamayan 3 hasta lenf nodu degerlendirmesine dahil edilmemistir. 16 lenf nodu
istasyonuna gore degerlendirme yapildiktan sonra, lenf nodu boélgeleri tablo 10’daki
gibi N1(perigastrik), N2 (perivaskiiler) ve N3 (ileri diizey) lenf nodlar1 olarak
siiflandirilmistir. Lenf nodu kategorilerine gore pozitif lenf nodu varlig1 ve lenf nodu

say1s1 hesaplanmistir.
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Tablo 10. Lenf nodlarinin N1, N2 ve N3 olarak siniflandirmasi

N1 (PERIGASTRIK) | N2 (PERIVASKULER) | N3  (ILERI DUZEY) LENF
LENF NODLARI LENF NODLARI NODLARI

1. Sagparakardiyak | 7. Sol gastrik arter 12. Hepatoduedonal ligament

2. Sol parakardiyak 8. Kommon hepatik arter 13. Retropankreatik

3. Kiiciik kurvatur 9. (Colyak arter 14. Siiperior mezenterik ven

4. Biiyiik kurvatur 10. Splenik hilus 15. Transvers kolonun mezokolon

5. Suprapilorik 11. Splenik arter 16. Paraaortik

6. Infrapilorik

Hastalarin metastaz varlig1 ve yeri not edildi. Metastaz sayis1 0: metastaz yok, 1:
1-5 metastaz, 2: 6-10 metastaz, 3: 10’dan fazla metastaz olarak 3 kategoriye ayrilmistir.
F FDG tutulumu en yiiksek, domimant metastazin SUVmaks degerleri dl¢tilmiistiir.
Karaciger metastazi olan hastalarda, en yiiksek 8F FDG tutulumu gosteren karaciger
lezyonunun her bir PET goriintiisinde SUVmaks, SUVort, SUVpeak, MTV degerleri
Olciilmiistir. MTV ve SUVort degerleri carpilarak TLG hesaplanmuistir.

Her bir PET goriintiisti i¢cin goriintii kalitesini ve giiriiltiisiinii degerlendirmek
amaciyla, kontrast giiriiltii oran1 (CNR) ve sinyal giirtiltii oran1 (SNR) literatiire benzer
sekilde hesaplanmistir. Mide primer lezyonlari i¢in kontrast giiriiltii oran1 hesaplamak
amactyla, midenin yakin komsulugunda bélgesel lenf nodlari ve karaciger, barsak
anslar1 gibi yapilarin bulunmasi nedeniyle mide komsulugunun ilgi alani ¢izimi igin
uygun olmadigi diistiniilmistiir. Bu nedenle geri plan olarak karaciger kabul edilmistir.
Karaciger i¢in sag lob orta kesimi diizeyinde, segment 5-6 bileskesine 3 cm’lik sferik
ilgi alam ¢izilerek, SUVort ve standart deviasyon degerleri kaydedilmistir. Kontrast
giiriiltii oran1 (CNR), geri plan karaciger sekilde hesaplanmigtir. Ayrica SNR karaciger
SUVort degeri, ilgi alan1 standart deviasyonuna oranlanarak hesaplanmistir. Ayrica her
bir PET goriintiisliniin goriintii kalitesi ve giiriiltii oranina gore gorsel olarak 1°den 5’e

kadar (¢ok iyi, iyi, orta, yeterli, yetersiz) olarak skorlanmistir.

SUVort VOI — SUVort geri plan
SD geriplan

CNR =

Karaciger VOI SUVort
Karaciger VOI SD

SNR =

Tecriibeli iki niikleer tip uzmani tarafindan, her hastanin primer lezyonu her bir

PET goriintiistinde ayr1 ayr1 ve farkli zamanlarda gorsel skorlama sistemine gore
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skorland1 (Tablo 9). Ayrica karacigerde lezyon varhgi, *°F FDG pozitif karaciger lezyon
sayist, ¥F FDG pozitif en yiiksek ve en diisiik FDG tutulum gdsteren lezyonlarin gorsel
skorlar1 okuyucular tarafindan belirlendi. Bolgesel ve uzak **F FDG pozitif lenf nodu
varlig1 ve klinik N evreyi belirlemek iizere pozitif bolgesel lenf nodu sayist her bir PET
gOriintlisii i¢in ayr1 zamanlarda degerlendirilmistir. 1-12 ve 14v lenf nodu istasyonlari
bolgesel lenf nodu olarak kabul edilirken, diger lenf nodu boélgeleri uzak lenf nodu
bolgesi olarak kabul edilmistir. Ayn1 zamanda her PET goriintiisiiniin goriintii kalitesi
ve giirilti oram1 1’den 5’e¢ kadar (¢ok iyi, iyi, orta, yeterli, yetersiz) iki okuyucu

tarafindan da skorlanmistir.
3.4.Hastalarin Kliniklerinin Degerlendirilmesi

3.4.1.Hastalarin Demografik ve Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin demografik ozellikleri, tan1 zamanlar1 ve biyopsi patolojileri, 18F
FDG PET éncesi radyoterapi ve kemoterapi dykiileri, *®F FDG PET sonrasi cerrahi
yapilan hastalarin cerrahi zamani ve tipi hastane bilgi sistemi {izerinden
degerlendirilerek kaydedilmistir. Cerrahi yapilan hastalarin 8F FDG PET calismasindan

cerrahiye kadar gecen siiresi hesaplanmistir.

3.4.2. Patoloji Sonuclarinin Degerlendirilmesi

r FDG PET sonrasinda total veya subtotal gastrektomi ve lenf nodu
diseksiyonu yapilan hastalarin patoloji sonuclart raporlar tizerinden degerlendirilmistir.
Timoriin patolojisi, mide bolgelerine gore yerlesimi, 8. TNM evreleme sistemine gore
patolojik T evresi, primer timdr ¢api, Lauren siniflamasina gore tipi, makroskopik
Borrman siniflamasina gore tipi, lenfovaskiiler ve perindral invazyon varligi, cerrahi
sinir pozitifligi, HER2/NEU (C-erb-B2) ekspresyonu, tiimor ¢evresi mide dokunda aktif
veya kronik gastrit, intestinal metaplazi varligi degerlendirilmistir. Ayrica ¢ikarilan lenf
nodu sayisi, metastatik lenf nodu sayisi, 8. TNM evreleme sistemine gore patolojik N
evresi sonucu kaydedilmistir. Ayrica her bir lenf nodu istasyonu igin lenf nodlarinin
sayis1, en kiiciik ve en biiyiik lenf nodu boyutu ve lenf nodlarmin metastatik olup
olmadig1 not edilmistir. Ayrica patoloji sonuglarina gore perigastrik (N1), perivaskiiler
(N2) ve ileri diizey (N2) lenf nodu kategorilerine gore lenf nodu pozitifligi ve pozitif

lenf nodu sayilar1 hesaplanmaigtir.
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3.5. Istatistiksel Degerlendirme

Arastirmada istatistik analizler icin “IBM Statistics Package for the Social
Sciences version 23.0 (SPSS ver. 23.0)” istatistik paket programi kullanilmistir.
Analizlerde tamimlayici istatistikler say1 ve yiizde olarak; dagilim istatistikleri ise
ortalama, standart sapma, ortanca, en kiigiik ve en biiyiik degerler seklinde belirtilmistir.
Kategorik degiskenler icin, gruplar arasinda fark olup olmadiginin degerlendirilmesinde
Pearson Ki-kare testi kullanilmistir. Pearson ki kare testi i¢in uygun olmayan
karsilastirmalar i¢in Fisher’in exact test uygulanmistir. Sayisal degiskenler i¢in normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Sayisal
degiskenler icin gruplar arasi fark olup olmadiginin degerlendirilmesinde; iki bagimsiz
grup ic¢in normal dagilima uyanlarda Student-t testi, normal dagilima uymayanlarda
Mann Whitney-u testi uygulanmistir. Bagimsiz ikiden fazla grup karsilastirilmasinda
normal dagilima uymayanlar i¢in Kruskal Wallis uygulanmistir. Kruskal Wallis testi
sonucunda istatiksel olarak anlamli fark ¢ikanlarda anlamligin hangi gruplar arasinda
oldugunu incelemek icin ikili gruplar seklinde Mann Whitney-u testi uygulanmstir.
Sayisal degiskenler i¢in bagimli gruplar arasi degerlendirilmesinde ise ikiden fazla
bagimli grup i¢in Friedman testi uygulanip test sonucunda istatiksel anlamli olanlar i¢in
anlamligin hangi gruplar arasinda oldugunu incelemek i¢in ikili gruplar seklinde
Wilcoxon testi uygulanmustir. Iki veya daha fazla sayisal degiskenin karsilastirilmasinda
sayisal degiskenlerin normal dagilimi (Kolmogorov-Smirnov testi) incelenip
karsilagtirilacak tiim degerler normal dagilima uygunsa Pearson korelasyon testi, eger
karsilagtirilacak en az bir degisken normal dagilima uymuyorsa Spearman korelasyon
testi uygulanmistir. Lenf nodu istasyonlari i¢in PET ve histopatoloji karsilastirilmasinda
duyarlilik, 6zgiilliik, dogruluk, pozitif prediktif degeri (PPD), negatif prediktif degeri
(NPD) hesaplanmistir. Okuyucular arast uyum-tutarlilik degerlendirilmesinde Kappa
testi uygulanmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik igin tip 1 hata degeri %5’in

altinda olan durumlar anlamli kabul edilmistir (p<0,050).
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4. BULGULAR

2018-2019 yillarinda toplam 89 mide kanseri tamli hastaya, 98 '°F FDG
PET/MR calismasi yapilmistir. 12 hasta *®)F FDG PET/MR calismasimimn mide cerrahisi
sonrasi olmasi nedeniyle, 2 hasta histopatolojisinin lenfoma (DBBHL ve periferik T
hiicreli lenfoma) olmasi nedeniyle, 2 hasta ikinci malignite 6ykiisii olmasi nedeniyle, 4
hasta solunum tetikli *F FDG PET/MR calismasmin olmamasi nedeniyle calismaya
dahil edilmemistir. Sonug olarak ¢alismaya 74 hastanin, 80 ¢ FDG PET/MR calismasi
dahil edilmistir.

4.1. Demografik ve Klinik Tammlayic1 Ozellikleri

Calismaya dahil edilen 74 hastanin cinsiyet dagilimi incelendiginde hastalarin
%354,1°1 erkek, ylizde %45,9’u kadindir. Yas dagiliminda hastalarin %14,9’u 35-45 yas
arasi, %13,5’u 46-55 yas arasi, %28,4’1i 56-65 yas aras1 ve %43,2’si 65 yas lstldiir
(Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Baz1 Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilim

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 34 45,9
Erkek 40 54,1
Toplam 74 100
Yas
35-45 11 14,9
46-55 10 13,5
56-65 21 28,4
65 st 32 43,2
Toplam 74 100
ortalama+SS: 62,4+13,1 ortanca: 63 en kiiciik: 36 en biiyiik: 86

Calismaya dahil edilen hastalarin kilo ortalama+SS’s1 71,58+12,7; boy
ortalama+SS’s1 1,641+0,096’dir. Hastalarin kilo ve boylarina gore hesaplanan viicut
kitle indeksleri 20 alt1 zayif, 20-25 arasi normal, 25-30 arasi kilolu, 30-35 aras1 obez, 35
iistii ciddi obez olarak smiflandirilmistir. Hastalarin viicut kitle indekslerine gore 2’si
(%2,5) zayif, 34’1 (%42,5) normal, 31°1 (%38,8) kilolu, 10°u (%12,5) obez, 3’1 (%3,8)
ciddi obez olarak bulunmustur. Hastalarin karin on-lateral duvarindan 6lgiilen cilt alt
yag dokusu kalinlig1 ortalama+SS’s1 15,28+6,87 mm’dir (en kii¢iik 4,6; en biiylik 33,2;
ortanca 13,45).
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Hastalarin  patoloji sonuglarinin  dagilimmna bakildiginda 74 hastanin = 8’i
differansiasyonu tanimlanmamis adenokarsinom (%10,3), 21’1 iyi-orta derece
differansiye adenokarsinom (%26,9), 13’t az differansiye adenokarsinom, 12’si tash
yiiziik hiicreli komponent igeren adenokarsinom (%15,4), 18’1 tash yiiziik hiicreli
karsinom (%23,1)’dur (Tablo 12). Diger patolojiler ise 2 hastada az differansiye
noroendokrin karsinom, 1 hastada invaziv duktal adenokarsinom, 1 hastada mikst
adenokarsinom-noroendokrin karsinom, 1 hastada adenoskuamoz karsinom, 1 hasta
miisinéz adenokarsinomdur. Hastalarin Lauren siniflandirmasina gore patoloji tipleri
29’u intestinal tip, 18’1 diffiiz/tash yliziik hiicreli tip, 1’1 mikst tip (diffiizt+intestinal
tip)’dir (Tablo 13). 2 hastanin nihai patolojisine ve 29 hastanin Lauren siniflandirmasina

gore alt tipine ulasilamamastir.

Tablo 12. Hastalarin Patoloji Sonuglaria Goére Dagilimi

Nihai Patolojileri Say1 (n) Yiizde (%)
Adenokarsinom,differansiasyonu 8 10,3
tanimlanmamig

Adenokarsinom, iyi-orta differansiye 21 26,9
Adenokarsinom, az differansiye 13 16,7

Tash yiizik hiicreli komponenti igeren | 12 154
adenaokarsinom

Tasl yiiziik hiicreli karsinom 18 23,1
Diger* 6 1,7
TOPLAM 78 100

*Diger: az differansiye néroendokrin karsinom, invaziv duktal adenokarsinom, mikst adenokarsinom-

noroendokrin karsinom, adenoskuaméz karsinom, miisindz karsinom.

Tablo 13. Lauren siniflandirma sistemine gore patolojilerin dagilimi

Lauren siniflandirmasi Say1 (n) Yiizde (%)
Intestinal tip 29 36,3
Diffiiz/tagh yiiziik hiicreli karsinom 18 22,5

Mikst tip 1 1,3

Diger* 3 22,5
Tanimlanmamis 29 26,3
TOPLAM 80 100

*Diger: az differansiye néroendokrin karsinom, invaziv duktal adenokarsinom.
y ,
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Calismaya dahil edilen hastalarin 20 (%25)’sinde PET ¢aligmasi Oncesinde
kemoterapi  Oykiisi mevcutken, hastalarin  hi¢birinin = radyoterapi  dykiisii
bulunmamaktadir.

74 hastanin 31 (%38,7)’1 8F FDG PET/MR calismasi sonrasi opere olmustur.
Opere olan hastalarin 3 (%3,8)’ii proksimal subtotal gastrektomi, 11 (13,8)’i distal
subtotal gastrektomi, 17 (%21,3)’si total gastrektomi yapilmistir. Hastalarin 24
(%77,4)’iine D2 ve D2+ diseksiyon, 7 (%22,6)’sine D1 ve D1+ diseksiyon yapilmistir.
8¢ FDG PET caligmas1 sonrasi opere olan hastalarda, PET c¢alismasindan ameliyata
kadar gecen siirenin ortalama+SS’s1 14,84+15,38, ortancasi 9, en kiigiik degeri O, en
biiyiik degeri 71 giin olarak bulunmustur. Opere olan hastalarin bazi histopatolojik

ozellikleri tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 14. Opere olan 31 hastanin operasyon tiplerinin dagilimi

Ameliyat tiirii Say1 (n) Yiizde (%)
Proksimal subtotal gastrektomi 3 3,8

Distal subtotal gastrektomi 11 13,8

Total gastrektomi 17 21,3
Ameliyat olmayan 49 61,3
TOPLAM 80 100

Lenf nodu diseksiyon tiirii

D1 ve D1+ lenf nodu diseksiyonu 7 22,6
D2 ve D2+ lenf nodu diseksiyonu 24 77,4
TOPLAM 31 100
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Tablo 15. Opere olan 31 hastanin patolojik 6zellikleri

Borrman

Cikarilan In

Yas [Cins Patoloji differansiasyon Tiimor yerlesim |Tiimor capt | Lauren tipi sayist PLN pN pT pTNM

H1 74 K Adenokarsinom Orta differansiye korpus 1,7cm intestinal 0 34 14 pN3a pTO 2B
H2 84 K Adenokarsinom Az differansiye antrum 0,8 cm intestinal 2 54 0 pNO pTlb 1A
H3 77 K Adenokarsinom Az differansiye antrum 3cm mikst 2 37 0 pNO pT3 2A
H4 66 K Adenokarsinom Az differansiye kardiya 4cm diffiiz 3 37 9 pN3a pT3 3B
H5 72 E Adenokarsinom Tyi differansiye antrum 5cm intestinal 3 34 0 pNO pT3 2A
H6 86 K Tagsh yiiziik hiicreli karsinom korpus+antrum 13,5¢cm diffiiz 4 39 37 pN3b pT3 3C
H7 78 E Adenokarsinom Az differansiye korpus 3,4cm intestinal 3 10 2 pN1 pT2 2A
H8 53 E Adenokarsinom Orta differansiye kardiya 6 cm intestinal 3 55 3 pN2 pT3 3A
H9 52 E Adenokarsinom Orta differansiye antrum 8cm intestinal 3 37 1 pN1 pT2 2A
H10 59 E Adenokarsinom Orta differansiye korpus 6.cm intestinal 3 54 7 pN3a pT4 3B
H11 69 E Tagli yiiziik hiicreli karsinom antrum 1,8cm diffiiz 2c 27 1 pN1 pT2 2A
H12 76 K Adenokarsinom Orta differansiye antrum 5cm intestinal 3 28 12 pN3a pT3 3B
H13 38 K | invaziv duktal adenokarsinom antrum 10 cm 46 1 pN1 pT4 3A
H14 42 K Tagli yiiziik hiicreli karsinom korpus 15cm intestinal 3 37 0 pNO pT3 2A
H15 65 K Adenokarsinom Orta differansiye korpus 7,5¢cm intestinal 2 49 0 pNO pT3 2A
H16 63 E Adenokarsinom Tedavi yaniti 18 0 pNO pTO

H17 | 44 | K Adenokarsinom Az d'ﬁf;f:r'lye'tyhk Kardiya intestinal 2 36 0 pNO 0T3 2A
H18 59 E Adenokarsinom Orta differansiye Distal mide 4,5cm Intestinal 3 19 10 pN3a pT4b 3B
H19 67 E Manek kardiya 6,5 cm Intestinal 2 50 0 pNO pT3 2A
H20 52 E Tagh yiiziik hiicreli karsinom antrum 14 cm Diffiiz 4 40 33 pN3b pT4 3C
H21 | 55 | K Adenokarsinom Az d'ﬁ?(;z?:r'lye'tyhk korpus 1,5cm 39 21 pN3b pT2 3B
H22 71 K Tas1 yiiziik hiicreli karsinom pilor 6 cm Diffiiz 22 3 pN2 pT4 3A
H23 60 E Miisindz adenokarsinom Tyi differansiye antrum 15cm 52 0 pNO pTilb 1A
H | 62 | K Adenokarsinom Az d'ff?;?:;lye'tyhk korpus 2.cm Diffiiz 4 17 0 pNO pTla 1A
H25 85 E Adenokarsinom Az differansiye kardiya 8,5¢cm Intestinal 2 62 3 pN2 pT3 3A
H26 65 K Adenokarsinom Orta differansiye korpus 0,1cm Intestinal 3 39 1 pN1 pTlb 1B
H27 82 E Taglh yiiziik hiicreli karsinom antrum 8cm Intestinal 4 54 40 pN3b pT4 3B
H28 73 K Tagh yiiziik hiicreli karsinom panmide Diffiiz 4 53 5 pN2 PT4a 3A
H29 73 E Miisindz adenokarsinom Az dlﬁ?;i?::lye_tyhk antrum 5cm Intestinal 4 55 9 pN3a pT4b 3B
H30 80 K Miisinéz adenokarsinom Tyhk igeren korpus 1,7cm 11 0 pNO pT3 2A
H31 36 E Adenoskuaméz karsinom antrum 7,5¢cm Intestinal 50 6 pN2 pT4a 3A
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4.2. Hastalarin PET/MR Goriintiileme Ozellikleri

Calismaya dahil edilen '*F FDG PET/MR calismalarinin 58’1 evreleme (%72,5),
9’u yeniden evreleme (%11,3), 13’0 tedavi yanitin1 degerlendirme (%16,3) endikasyonu
ile yapilmistir. 80 ¢ FDG PET/MR calismasinin tamaminda solunum tetikli Q statik
PET ve solunum tetikli olmayan non-Q statik PET goriintiileri, 78’inde tiim viicut
PET/MR goriintiileri, 68’inde 4 dk’lik kisaltilmig PET goriintiileri bulunmaktadir.

Hastalarin  69’unda Once abdomene yonelik solunum tetikli PET/MR
goriintiilemesi, 9’unda o©nce tim viicut PET/MR goriintiilemesi yapilmistir.
Enjeksiyondan ¢ekime dek gegen siire abdomene yonelik PET/MR’da en az 39 dakika
iken, en fazla 208 dakikadir (Tablo 16). Hastalara verilen '®F FDG dozunun
ortalamatstandart sapmasi 3,74+0,88 (2,45-9,02) mCi’dir. Hastalarin enjeksiyondan
cekime dek gegen siirelerinin normal dagilimina bakildiginda normal dagilima

uymadig1 gorilmiistir.

Tablo 16. Enjeksiyondan PET ¢ekimine kadar gegen siirenin dagilimi

Ortalama+Standart | Ortanca En kisa siire | En uzun siire
sapma
Cekim zamani
abdomene yonelik | 63+22 dk 57 dk 39 dk 208 dk
PET/MR
Cekim zamam tim
viicut PET/MR 71+14 dk 67 dk 46 dk 126 dk

4.3. Primer Mide Lezyonlarina Iliskin Bulgular

4.3.1. Primer mide lezyonlarinin yerlesimi ve boyutuna iliskin bulgular

Calismaya dahil edilen mide kanseri tanili hastalarin primer mide lezyonlarinin
mide boliimlerine gore dagilimina bakildiginda en fazla lezyon antrum (n=18, %22,5)
ve korpus (n=18, %?22,5) yerlesimli olarak izlenmektedir. Ayrica mide lezyonlari
kardiya yerlesimli ve kardiya yerlesimli olmayan (non-kardiya) olarak
siiflandirildiginda, 18 (%22,5) mide lezyonu kardiya yerlesimli olarak saptanmistir.

6 hastanin *°F FDG PET/MR c¢alismasinda mide primer lezyonu MR ve PET

goriintiilerinde belirlenememistir (Tablo 17). Bu 6 hastanin 4’0 tagh yiiziik hiicreli
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karsinom, 1’1 tagl yiiziik hiicreli komponent iceren az differansiye adenokarsinom, 1’i

ise preoperatif KT sonrasi orta differansiye adenokarsinomdur.

Tablo 17. Primer mide lezyonlarinin yerlesim yerlerininin siniflandirmalara gore dagilimlari

Primer lezyon yerlesimi Say1 (n) Yiizde (%)
Mide boliimlerine gore siniflama

Kardiya 9 11,3
Kardiya-fundus 9 11,3
Fundus 1 13
Korpus 18 22,5
Korpus-antrum 6 7,5
Antrum 18 22,5
Antrum-pilor 10
Pilor 2,5
Diffiiz mide 38
Belirlenemeyen 7,5
TOPLAM 80 100
Kardiya yerlesimli ve kardiya yerlesimli olmayan

Kardiya 18 22,5
Non-kardiya 56 70
Belirlenemeyen 6 7,5
TOPLAM 80 100
Mide Topografik Yerlesimine Gore

1/3 proksimal kesim mide 12 15
2/3 orta kesim mide 15 18,7
1/3 distal kesim mide 32 40
Birden fazla bolge 15 18,7
Belirlenemeyen 6 7,5
TOPLAM 80 100

Hastalarin mide lezyonlarinin MR goriintiilerinde aksiyel kesitteki uzun aks

boyutunun ortalama+SS’s1 57,44+32,25 mm, ortancasi 58,5 mm, en kii¢clik 10 mm ve en

bliylik 194 mm olarak bulunmustur. Ayrica mide lezyonunun mide duvarindaki

maksimum kalinligi i¢in ortalama+SS 23,09+10,95 mm ve ortancast 22 mm olarak

bulunmustur (Tablo 18).
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Tablo 18. Mide lezyonlarinin boyutlarina ait bulgular

Ortalama+Standart sapma En kiiciik En biiyiik
Mide lezyon uzun aks 57,44+32,.25 10 194
boyutu (mm)
Mide duvar kalinhg (mm) 23,09+£10,95 8 64

Gruplandirma Sayi1 (n) Yiizde (%)
Mide lezyon uzun aks 30 mm alt1 15 20,5
boyutu (mm) 31-60 mm aras1 28 38,4

60 mm tizeri 30 41,1
Mide duvar kalinhigr (mm) 25 mm alt1 44 58,7

25 mm tizeri 31 41,3

4.3.2. Primer mide lezyonlarina ait farklh PET goriintiilerindeki SUVmaks,

SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri

Primer mide lezyonlarinin non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim
viicut PET gorintiilerinden odlgiilen SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG
degerlerinin ortalamalar1 tablo 19°da gosterilmistir. Tiim PET goriintiileri ig¢in primer
mide lezyonu SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerlerinin normal
dagilima uymadigi goriilmiistiir. Q statik, non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut
PET goriintiilerinde primer mide lezyonundan 6l¢iillen SUVmaks, SUVpeak, SUVort,
MTV ve TLG degerleri i¢in, PET goriintiileri arasinda degerlerde anlamli fark olup
olmadigini degerlendirmek i¢in yapilan Friedman testlerinde, tim degerler i¢in PET
gorlntiileri arasinda anlamli fark izlenmistir (p<0,001) (Tablo19). Yapilan Spearman
korelasyon testinde Q statik PET’ten Olgiilen primer lezyon SUVmaks, SUVpeak,
SUVort, MTV ve TLG degerleri ile diger tim PET goriintiilerinden elde edilen degerler
karsilastirildiginda ¢ok iyi korelasyon saptanmistir ve tablo 19’da Q statik PET’e gore
korelasyon katsayilar1 verilmistir (p<0,001).

Yapilan ayrintili analizde primer mide lezyonu SUVmaks, SUVort ve SUV peak
degerleri i¢in, neredeyse tiim hastalarda Q statik PET’teki degerler non-Q statik ve
kisaltilmig 4 dk’lik PET’lerdeki degerlerden; kisaltilmis 4 dk’lik PET teki ve tiim viicut
PET teki degerler non-Q statik PET ten daha yiiksek bulunmustur. Tiim viicut PET teki
primer mide lezyonu SUVmaks, SUVort ve SUVpeak degerleri ¢gogu hastada Q statik
PET ve 4 dk’lik PET’teki degerlerden daha yiiksek olarak saptanmistir. Bu farklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Wilcoxon testi, p<0,001). Genel olarak

bakildiginda istisnalar olmakla birlikte, primer mide lezyonu SUVmaks, SUVort ve
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SUV peak degerleri i¢in siralama tiim viicut PET> Q statik PET>4 dk’lik kisaltilmis
PET>non-Q statik PET seklindedir.

Tablo 19. Primer mide lezyonlarinin farkli PET goriintiilerindeki kantifikasyon degerleri

SUVmaks SUVpeak SUVort MTV (ml) TLG (9)

(g/ml) (g/ml) (g/ml)
Non-Q statik PET
(ortalama=SS) 9,20+6,90 7,53+5,78 5,44+4,26 57,72491,10 372,81+1250,5
(en kiiciik- en biiyiik) (2,1831,10) | (1,74-27,13) | (1,33-20,38) | (2,87-699,0) (7,78-10736,64)
(Korelasyon katsayisi) (0,972) (0,972) (0,969) (0,972) (0,979)
Q statik PET
(ortalama=SS) 12,34+9,09 9,37+6,34 7,01£5,24 38,07+40,9 267,68+408,68
(en Kkiigiik- en biiyik) | (3.24-5242) | (2.16-30,61) | (1,75-25,5) (2,37-221,55) | (6,79-2406,43)
(Korelasyon katsayisi) (1,000) (1,000) (1,000) (1,000) (1,000)
4 dk’nk PET
(ortalama=SS) 10,7148,01 8,26+6,64 6,15+4,97 44,84+84,41 372,42-1329,39
(en  Kkiiciik- en  biiyiik) | (3,03-39,11) (2,06-29,44) (1,68-25,37) (0,97-640) (4,36-10393,6)
(Korelasyon katsayisi) (0,976) (0,985) (0,981) (0,953) (0,977)
Tiim viicut PET
(ortalama=£SS) 13,19+9,59 10,02+7,44 7,67+6,58 43,21+78,73 394,18+1334,73
(en  Kkiiciik- en  biiyiik) | (3,1-54,0) (2,06-35,90) (1,67-36,81) (2,85-642) (10,48-11318,46)
(Korelasyon katsayisi) (0,973) (0,981) (0,978) (0,922) (0,971)

P degeri p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001

(Friedman testi)

Primer mide lezyonu MTV degerleri icin bakildiginda 75 hastanin 72’sinde Q
statik PET teki MTV degeri, non-Q statik PET ten daha kiiciik bulunmustur. Non-Q
statik PET’teki MTV degerleri neredeyse tiim hastalarda kisaltilmis 4 dk’lik PET teki
(62 hastanin 59’unda) ve tiim viicut PET teki (73 hastanin 65’inde) MTV degerlerinden
daha biiytiktiir (Wilcoxon testi, p<0,001). Q statik PET ile 4 dk’lik kisaltilmig PET ve
tim viicut PET; tiim viicut PET ile 4 dk’lik kisaltilmis PET primer mide lezyonu MTV
degerlerinde anlaml fark saptanmamuistir (p>0,005).

Primer mide lezyonu TLG degeri icin yapilan ayrintili analizde ise, 62 hastanin
51’inde non-Q statik PET te kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiisiine gore daha biiytlik
olarak saptanmistir (p<0,001). Ayrica 4 dk’lik kisaltilmis PET ile Q statik PET primer
mide lezyonu TLG degerleri karsilastirildiginda, 62 hastanin 53’linde Q statik PET teki
TLG degerinin daha yliksek oldugu izlenmektedir (p<0,001). 4 dk’lik kisaltilmig PET
ile tiim viicut PET karsilastirildiginda, 62 hastanin 52’sinde tiim viicut PET teki primer
mide lezyonu TLG degerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<<0,001). Bu bulgular
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ancak Q statik PET, non-Q statik PET ve tiim

viicut PET TLG degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir.
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Hastalarin 9’unda 6nce tiim viicut PET, 69’unda abdomene yonelik solunum
tetikli PET c¢alismast yapilmistir. Hastalarin tiim viicut PET’in 6nce ya da sonra
¢ekilmesine gore SUVmaks, SUVpeak ve SUVort degerleri karsilastirildiginda anlamli
farklilik izlenmemektedir (Mann Whitney U testi, p>0,05). Ancak tiim viicut PET ve
non-Q statik PET goriintiideki SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerleri yiizdesel
farkinin (tiim viicut PET-nonQ statik PET) tiim viicut PET 6nce ¢ekilenlerde daha

yiiksek oldugu izlenmistir, bulgular istatistiki olarak anlamli bulunmustur (Mann

Whitney U testi, p=0,011, p=0,019) (Grafik 1).

.00
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tiim viicut PET-nonQ statik PET suvmaks
ylizdesel degisim

solunum tetikli PET once tum wvicut PET once

tiim wviicut PET-solunum tetikli PET

Grafik 1. Tiim viicut PET-nonQ statik PET SUVmaks yiizdesel degisiminin solunum tetikli PET veya
tiim viicut PET once ¢ekilmesine gore dagilimi

4.3.2.1. Mide kanseri klinik ve patolojik 6zelliklerine gore primer mide lezyonu

SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri
Calismaya dahil edilen hastalarin mide kanseri patolojisi alt tipine gore primer mide
lezyonu SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerlerinin ortalamaztstandart
sapmalar1 ve ortanca degerleri Tablo 20°de gosterilmistir. Mide kanseri patolojisi ile
primer lezyonun Q statik, non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerinden olgiilen semikantitatif degerler karsilastirildiginda, SUVmaks, SUVort,
SUVpeak degerleri arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,05, Kruskal Wallis testi).
Ayrica mide kanseri patoloji alt tipi ile kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerindeki primer mide lezyonu TLG degerleri arasinda anlamli fark saptanmastir.
Mide kanseri patoloji alt tipine gore semikantitatif degerlerin biiyiik ¢ogunlugunun
istatiksel agidan anlamli olmasi iizerine, patoloji sonucuna gore ayrintili analiz
yapilmistir. Adenokarsinom diger tiplerine gore tash yiiziik hiicreli komponenti igeren
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adenokarsinom ve tash yiizik hiicreli karsinomda, primer mide lezyonu SUVmax,
SUVpeak, SUVort degerlerinin ortalamatstandart sapmalarinin daha diisik oldugu
gozlenmistir. Tash yiiziik hiicreli karsinom patolojisi ile Q statik, non-Q statik,
kisaltilmis 4 dk ve tiim viicut PET i¢in primer mide lezyonu SUVmax, SUVpeak,
SUVmean, MTV degerleri

Kolmogorov Smirnow, p<0,05).

arasinda anlamli fark saptanmistir (One Sample-

Tablo 20. Mide kanseri patolojilerine gére SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV, TLG

SUVmaks SUVpeak SUVort MTV TLG
Patoloji Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
ortanca ortanca ortanca ortanca ortanca

Adenokarsinom,

mis tip

Non-Q statik PET

11,62+4,85(12,15)

9,64+4,33(10,67)

6,93+3,10(7,10)

29,04+25,56(23,5)

200,44+187,64(166,0)

Q statik PET

14,0424,67(15,51)

11,30+4,31(13,2)

8,212,96(8,98)

25,32425,80(21,42)

214,32+226,90(175,82)

n=8

4dk’hik PET

12,20+5,35(14,08)

9,72+4,64(11,35)

7,37+3,51(8,35)

24,50£25,77(18,48)

186,31220,2(110,27)

Tiim viicut PET

15,51£6,01(17,73)

12,03+4,83(14,2)

8,88%3,46(10,1)

22,58+21,43(17,9)

220,90+225,97(185,58)

Adenokarsinom, iyi-

orta differansiye

n=21

Non-Q statik PET

11,09+7,81(9,0)

9,17+6,64(7,32)

6,59+4,75(5,47)

79,81=150,09(42,67)

843,08+2379,83(200,53)

Q statik PET

15,34+11,83(12,79)

11,36+7,87(10,28)

8,60£6,27(7,54)

40,20+36,21(30,42)

431,24+687,83(215,53)

4dk’lik PET

13,45£9,32(9,77)

10,60+7,8(7,73)

7,71£5,50(5,49)

79,89+158,41(36,24)

1016,08+2647,3(215,284)

Tiim viicut PET

15,71£10,19(13,03)

12,18+8,29(10,30)

9,03+6,08(7,6)

71,93+145,63(34,20)

975,382633,90(204,12)

Adenokarsinom, az

differansiye

n=13

Non- statik PET

9,73+7,91(8,44)

7,76+6,08(6,88)

5,81%5,16(5,00)

36,55+33,29(31,95)

189,46+151,07(192,01)

Q statik PET

13,35£9,90(11,6)

10,19+7,96(9,03)

7,71£6,35(6,44)

27,05£25,37(26,42)

195,59+£192,70(151,27)

4dk’lik PET

13,20+10,52(10,21)

9,79+8 34(7,73)

7,78+7,04(5,60)

20,25+18,96(22,11)

153,32+148,45(124,32)

Tiim viicut PET

14,95+13,68(14,49)

10,85£9,39(9,7)

8,648,71(7,73)

26,84£21,16(29,35)

209,75£179,64(155,02)

Tash yiiziik hiicreli
komponenti iceren
adenokarsinom
n=12

Non-Q statik PET

5,92+3,90(4,68)

4,73+2,97(4,03)

3,3942,14(2,60)

50,95+83,48(29,69)

146,11+216,79(85,90)

Q statik PET

8,27%5,57(6,15)

6,11+3,99(5,06)

4,66+2,98(3,96)

39,06+61,73(18,62)

176,89+290,43(96,07)

4dk’lik PET

6,1944,22(5,1)

4,48+3,02(3,59)

3,3842,26(2,86)

36,49+52,68(14,35)

108,95x155,56(57,31)

Tiim viicut PET

8,00+5,40(6,64)

6,61+3,93(5,3)

4,85£2,88(3,75)

33,9153,08(15,31)

143,13+202,48(77,33)

Tash yiiziik hiicreli

karsinom

n=18

Non-Q statik PET

5,10+2,63(3,75)

4,0542,13(3,13)

2,93+1,53(2,12)

76,5+67,87(64,99)

185,23+176,33(123,79)

Q statik PET

7,13+3,22(6,09)

5,31%2,55(4,44)

3,89+1,87(3,12)

53,95452,04(33,98)

165,70+140,90(113,35)

4dk’hik PET

6,28+2,74(5,03)

4,65+2,29(3,62)

3,37+1,65(2,49)

44.47+41,01(29,67)

12415100, 14(96,14)

Tiim viicut PET

7,96+4,21(6,37)

5,74+3,17(4,32)

4,13+2,42(3,09)

46,69+38,40(32,50)

144,26+102,25(121,93)

Diger*

Non-Q statik PET

15,04+9,49(12,53)

12,91+8,34 (10,93)

9,02+5,81(7,48)

41,00£25,00(44,40)

373,01£282,97(308,04)

Q statik PET

18,47+10,85(15,63)

14,76+9,55(12,49)

10,9146,66(9,09)

34,62+24,72(38,54)

392,10+£316,78(317,68)

4dk’hik PET

16,77+9,87(14,57)

13,61+8,65(11,85)

9,91+6,19(8,36)

34,02+23,38(39,79)

355,92+289,21(290,93)

Tiim viicut PET

19,89£11,63(16,62)

16,30£10,12(13 43)

(14,22+12,04)(9,68)

33,03+25,76(33,83)

420,84+325,78(358,47)

Mide kanseri patoloji alt tipi ile primer mide lezyonundan &lgillen *°F FDG PET

semikantitatif degerlerinin iliskisini degerlendirmek amaciyla ayrintili analiz
yapilmistir. lyi-orta differansiye adenokarsinom tanili hasta grubu ile az differansiye
adenokarsinom tanili hasta grubu arasinda yalmzca kisaltilmis 4 dk’lik PET
goriintiistinde primer mide lezyonu MTV degerinde anlamli fark izlenmekte olup, MTV
degerinin iyi-orta differensiye adenokarsinomda daha yiiksek oldugu bulunmustur

(Mann Whitney Testi, p=0,046). Iyi-orta differansiye adenokarsinom grubu ile tash
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yiiziik hiicreli komponent i¢eren adenokarsinom grubu karsilastirildiginda, non-Q statik
PET’te SUVpeak (p=0,039), SUVort (p=0,043), TLG (p=0,015); Q statik PET’te
SUVmaks (p=0,048); kisaltilmis 4 dk’lik PET’te SUVmaks (p=0,034), SUVpeak
(p=0,022), SUVort (p=0,030), TLG (p=0,034); tiim viicut PET’te SUVpeak (p=0,048),
SUVort (p=0,045), TLG (p=0,019) semikantitatif parametrelerinde anlamli fark
izlenmektedir. Tagh yliziik hiicreli komponent igeren adenokarsinom tanili hasta
grubunda bu degerler daha diisiik olarak saptanmistir (p<0,05). Az differansiye
adenokarsinom ile tash yiizilk hiicreli komponent iceren adenokarsinom
karsilastirildiginda ise yalnizca kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiisiinde primer mide
lezyonu SUVmaks ve SUVort degerlerinin, tash yiiziik hiicreli komponent igeren
adenokarsinomda daha diisiik oldugu izlenmektedir (Mann Whitney U Testi, p<0,05).

Tasli yiiziik hiicreli karsinom tanili hasta grubu ile iyi-orta differansiye
adenokarsinom tanili hasta grubu karsilastirildiginda tiim PET goriintiilerinde primer
mide lezyonu SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerleri arasinda anlamli fark
saptanmistir (Mann Whitney U Testi, p<0,05). Tash yiiziikk hiicreli karsinom tanili
hastalarda primer mide lezyonu SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerlerinin, iyi-orta
differansiye adenokarsinom hasta grubundan tiim PET goriintiilerinde daha diisiik
oldugu (Grafik 2), ancak MTV ve TLG degerlerinde anlamli farklilik olmadig:
gosterilmistir. Tash yiiziik hiicreli karsinom ile tash yliziik hiicreli komponent igeren
adenokarsinom hasta gruplar karsilastirildiginda primer mide lezyonuna iliskin tiim
semikantitatif degerlerde anlamli farklilik izlenmemistir (Mann Whitney U Testi,
p>0,05).

Differansiasyonu tanimlanmamis adenokarsinom hasta grubu ile 1yi-orta
differansiye ve az differansiye adenokarsinom hasta gruplar1 karsilastirildiginda primer
mide lezyonuna iliskin tiim semikantitatif dl¢limlerde (SUVmaks, SUVpeak, SUVort,
MTV ve TLG) anlamh fark izlenmemistir (Mann Whitney U Testi, p>0,05).
Differansiasyonu tanimlanmamis adenokarsinom hasta grubu ile, tash yiiziikk hiicreli
komponent iceren adenokarsinom ve tagli ylizilk hiicreli karsinom hasta gruplar
karsilagtirildiginda, dort PET datasinda da primer mide lezyonu SUVmaks, SUVpeak ve
SUVort degerlerinin tash yiiziikk hiicreli komponent iceren adenokarsinom ve tasl
yiiziik hiicreli karsinom hasta grubunda daha diisiik oldugu izlenmistir (Mann Whitney

Testi, p<0,05), ancak MTV ve TLG degerleri arasinda anlamli fark izlenmemistir.
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Grafik 2. Mide patolojilerine gore farkli PET goriintiilerindeki SUVmaks degerleri

Hastalarin Lauren siniflandirmasina (intestinal, diffiiz tip/tasl yiiziik hiicreli tip,

t PET

m viicu

mikst tip) gore Q statik, non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tii
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goriintiilerindeki primer mide lezyonu SUVmaks, SUVort, SUVpeak, MTV ve TLG
degerleri karsilastirildiginda, tim PET goriintiilerinin SUVmaks, SUVort, SUVpeak
degerleri ile anlamli iliski saptanmistir (p<0,05, Kruskal Wallis testi). Diffiiz/tash yiiziik
hiicreli karsinoma mide kanserinde intestinal tip mide kanserine gore primer lezyon
SUVmaks, SUVort, SUVpeak, MTV ve TLG degerlerinin ortalamalarinin daha diistik
oldugu izlenmektedir. Lauren siniflamasina gore primer mide lezyonu SUVmaks,
SUVort, SUVpeak, MTV ve TLG degerlerinin ayrintili analizinde, intestinal tip ile
diffiiz/taglt yiiziik hiicreli tip arasinda SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerlerinin
intestinal tipte daha yiiksek oldugu izlenmekte olup, bu fark anlamli bulunmustur
(Mann Whitney U Testi, p<0,05).

Primer mide lezyonu boyutu (30 mm alti, 31-60 mm, 60 mm {izeri) ile hon-Q
statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET’teki primer mide lezyonu
SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri arasinda anlamli iligki
saptanmistir (p<0,05, Kruskal Wallis testi). 30 mm alt1 lezyon boyutu olan hastalarla
31-60 mm aras1 ve 60 mm iizeri hastalar arasinda tiim PET goriintiilerindeki SUVmaks,
SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerlerinde anlamli farklilik izlenmektedir (Mann
Whitney U testi, p<0,05). 30 mm alt1 lezyon boyutu olanlarda tiim semikantitatif
degerler daha diislik olarak saptanmistir. Lezyon boyutu 31-60 mm ve 60 mm {izeri olan
hasta gruplarinda ise dort PET goriintiisiinde de TLG degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmistir (Mann Whitney U testi, p<0,001). 60 mm iizeri lezyon boyutu olan
hastalarda, 31-60 mm lezyon boyutu olanlara gore TLG degerleri daha yiiksek

bulunmustur.

Tablo 21. Lauren smiflamasina gore PET goriintiilerindeki SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG
degerleri

Lauren Q STATIK PET NON-Q STATIK | 4DK’LIK PET TUM VUCUT PET
siniflandirmasi PET
intestinal tip SUVmaks 17,02+11,75 12,93+8,41 15,67+10,28 18,60+£12,07
SUVpeak 13,04+8,48 10,76+7,09 12,53+8,48 14,4249,21
SUVort 9,88+6,73 7,86+5,33 9,44+6,54 11,56+8,97
MTV 27,70£19,21 55,91+132,15 56,36+:142,01 49,13+126,97
TLG 315,33+469,76 625,55+2069,84 755,284+2342,59 715,96+2268,95
Diffiiz/tash  yiiziik | SUVmaks 7,58+4,46 5,30+3,32 6,67+3,78 8,46+5,49
hiicreli karsinom SUVpeak 5,69+3,72 4,29+2,93 4,91+3,18 6,14+4.17
SUVort 4,1242,57 3,05+2,02 3,56+2,31 4,38+3,08
MTV 52,03+48,91 75,00+63,26 42.37+38.96 45,00+36,1
TLG 179,65+155,94 196,71+173,58 132,49+115,99 158,69+122,83
Mikst tip SUVmaks 3,24 2,23 3,35
SUVpeak 2,51 1,79 2,54
SUVort 2,07 1,44 2,14
MTV 5,76 7,02 5,84
TLG 11,92 10,10 12,49
Diger* SUVmaks 19,35+6,72 15,30+5,74 17,45+5,6 21,31+8,40
SUVpeak 15,08+4,98 12,81+4,24 14,00+4,48 16,92+6,25
SUVort 11,21+3,85 9,00+3,16 10,07+3,25 12,49+4,98
MTV 42,42+30,52 48,66+=31,49 40,31+28,19 42,53+30,78
TLG 418,68+289,36 395,31+267,12 365,57+256,89 450,26+297,15
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Calismaya dahil edilen mide kanseri tanili hastalarin 50’sinde (%89,3)
HER2/neu (Cerb-B2) mutasyonu negatif, 6’sinda (%10,7) pozitif olarak saptanmistir.
24 hastada HER2/neu (Cerb-B2) mutasyon durumu bilinmemektedir. HER2/neu (Cerb-
B2) mutasyonu pozitifligi ile primer lezyonun Q statik, non-Q statik ve tiim viicut PET
goriintlilerinden elde edilen TLG degerleri arasinda anlamli iliski saptanmistir (Mann
Whitney U Testi, p=0,041, p=0,041 ve p=0,027). HER2/neu (Cerb-B2) mutasyonu
pozitif olan hastalarda negatif olanlara gére primer mide lezyonu TLG degerleri daha
yiiksek olarak saptanmistir. HER2/neu (Cerb-B2) negatif olan hastalarda non-Q statik
PET primer mide lezyonu TLG ortalama+standart sapma degeri 237,26+359,60, pozitif
olan hastalarda non-Q statik PET TLG ortalamatstandart degeri 2427,32+4648,79
olarak bulunmustur. SUVmaks, SUVpeak, SUVort ve MTV degerleri HER2/neu (Cerb-
B2) pozitif olanlarda daha yiliksek bulunmus, ancak istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir (Mann Whitney U Testi, p<0,05).

Tablo 22. HER2/neu (Cerb-B2) mutasyonuna gore PET goriintiilerindeki primer mide lezyonu TLG
degerleri

HER2/neu(Cerb-B2) negatif HER2/neu(Cerb-B2) pozitif
TLG degerleri TLG degerleri
Non-Q statik PET 237,26+359,60 2427,32+4648,79
(Ortalamazstandart sapma) (7,78-2317,54) (121,93-10736,64)
(en kiiciik-en biiyiik)
Q statik PET 238,91+378,28 771,84+939,92
Ortalamazstandart sapma) (6,79-2366,36) (106,61-2406,43)
(en kiiciik-en biiyiik)
4 dk’lik kisaltilmus PET 212,55+358,67 2333,63+4510,38
Ortalamazstandart sapma) (4,36-2160,56) (60,23-10393,60)
(en kiigiik-en biiyiik)
Tiim viicut PET 235,47+369,56 2583,90+4888,36
Ortalamazstandart sapma) (10,48-2324,75) (121,93-11318,46)
(en kiiciik-en biiyiik)

Calismaya dahil edilen hastalardan ameliyat olan 31 hastanin patolojik T
evrelerine bakildiginda, hastalarin 2 (%6,5)’si pTO (preoperatif KT sonrasi ameliyat
olan iki hasta), 4 (%12,9)0 pTl1, 4 (%12,9)0 pT2, 12 (%38,7)’si pT3, 9 (%29)’u
pT4’diir. Hastanin patolojik T evresi ile hastalarin farkli PET goriintiilerindeki primer
mide lezyonu SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri ile anlamli iligki
saptanmamustir (Kruskal Wallis testi, p>0,05).

Cerrahi yapilan 31 hastanin Borrmann siniflamalarina bakildiginda, Borrmann
tipl 1 hasta, tip 2’de 7 hasta, tip 3’te 9 hasta, tip 4’te 7 hasta bulunmaktadir. 7 hastanin

Borrmann simifi patoloji raporunda belirtilmemistir. Borrmann siniflamasi ile tiim PET
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goriintlilerindeki primer lezyon SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerleri arasinda
anlamli iliski saptanmistir (Kruskal Wallis testi, p<0,05). Borrmann tip 3’te 2 ve 4’¢
gore tim PET goriintiilerinde SUVmaks, SUVort, SUVpeak ve TLG degerlerinin
ortalamatstandart sapmasi daha yiiksek olarak bulunmustur. Borrmann tiplerini
karsilagtirmak icin yapilan Mann Whitney U testi, tip 3 Borrmann mide kanserlerinde
tim PET goriintiilerinin SUVmaks, SUVpeak ve SUVort degerlerinin tip 4 Borrmann
kanserlerinden yiliksek oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugunu

gostermistir (p<0,05). Diger Borrmann tipleri ile primer mide lezyonu semikantitatif

Olctimleri ile anlaml iliski saptanmamustir.

Tablo 23. Borrmann smiflamasina gére PET goriintiilerindeki primer mide lezyonu semikantitatif

Ol¢limleri

Borrmann NON-Q STATiK PET | Q STATIK PET 4DK’LIK PET TOM vUCUT

siiflandirmasi PET

Tip 1 SUVmaks 30,55 35,36 32,48 36,92
SUVpeak 27,13 30,61 27,78 32,33
SUVort 18,83 21,69 20,18 36,81
MTV 38,97 37,28 37,41 22,78
TLG 733,81 808,60 754,93 838,53

Tip 2 SUVmaks 7,89+6,64 10,25+8,04 9,52+7,38 10,77+9,52
SUVpeak 6,49+5,64 7,85+6,53 7,03+6,28 8,68+7,34
SUVort 4,86x4,11 6,08+4,89 5,56+4,50 6,46£5,65
MTV 27,20£19,00 21,55£15,97 20,22+16,05 23,53+16,89
TLG 169,88+181,95 179,05+204,59 141,30£167,41 195,54+216,25

Tip 3 SUVmaks 14,43+9,67 18,73£11,36 21,71£12,46 23,98+16,58
SUVpeak 11,63+7,52 14,62+9,32 16,71£10,12 17,75£11,49
SUVort 8,78+6,38 11,02+7,57 13,02+8,76 14,24+10,95
MTV 36,93+20,16 25,62+14,20 22,09+13,36 26,10£15,03
TLG 247,54+164,11 241,19+195,83 260,88+234,63 293,89+242,12

Tip 4 SUVmaks 5,35+2,85 7,22+3,21 6,30+£2,71 9,0+4,65
SUVpeak 4414230 5,68+2,65 4,90+2,50 6,64+3,40
SUVort 2,92+1,63 3,85+1,82 3,30+1,64 4,50+2,61
MTV 85,18+78,66 60,95+59,61 49,64+34,77 49,92+47,57
TLG 198,57£155,11 198,55£173,65 144,18+86,52 170,57+133,66

Calismaya dahil edilen opere olan 31 hastanin 17’sinde lenfovaskiiler invazyon
pozitifken, 9’unda negatif olarak raporlanmistir. Opere olan 31 hastanin 15’inde
perindral invazyon pozitif, 10’unda negatif olarak saptanmistir. Lenfovaskiiler ve
perindral invazyon varligi ile primer mide lezyonunun tiim PET goriintiilerinde
SUVmaks, SUVort, SUVpeak, MTV ve TLG degerleri arasinda anlamli iligki
saptanmamistir (Mann Whitney U testi, p>0,05).
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BF FDG PET oncesi KT &ykiisii ile primer lezyon PET semikantitatif degerleri
arasindaki iligkiyi degerlendirdigimizde, hastalarin tim PET goriintiilerinde (Q statik,
non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET) SUVmaks, SUVpeak, SUVort
degerleri arasinda anlamli iliski saptanmistir. KT Oykiisii olan hastalarda tiim PET
goriintiilerinde SUVmaks, SUVpeak ve SUVort degerleri KT dykiisii olmayanlara gore
daha diisiik olarak saptanmistir ve bu istatistiksel olarak anlamlidir (Mann Whitney U
Testi, p<0,05).

4.3.3. Primer mide lezyonlarimin semikantitatif 6l¢ciimlerinin solunum tetikli

Q statik PET ile diger PET goriintiilerine gore yiizdesel degisimi
Primer mide lezyonlarinin SUVmaks, SUVpeak, SUVmean, MTV ve TLG
Olciimlerine solunum tetikli Q statik PET’in katkisin1 belirlemek amaciyla, Q statik
PET’teki degerler ile non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET teki degerler
Q statik-non Q statik
PET’teki SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerleri arasindaki yiizdesel degisimlerin

arasindaki ylizdesel degisimler hesaplanmigtir (Tablo 24).

ortalamalari, Q statik-kisaltilmis PET ve Q statik-tiim viicut PET lerdeki yiizdesel
degisimin ortalamalarindan daha biiyiik olarak bulunmustur. Bu yiizdesel degisimlerin
normal dagilimlarina bakildiginda Q statik-non Q statik PET goriintiilerindeki
SUVmaks ve TLG yiizdesel degisiminin, Q statik-tiim viicut ve Q statik-kisaltilmig 4
dk’lik PET goriintiilerindeki SUVort ve SUVpeak degerlerindeki yilizdesel degisimlerin
normal dagilim gosterdigi, ancak diger degerlerin normal dagilim gostermedigi

izlenmektedir.

Tablo 24. Solunum tetikli Q statik PET ile diger PET goriintiilerindeki SUVmaks, SUVpeak,
SUVmean, MTV ve TLG degerleri arasindaki yiizdesel degisimin dagilimi

Q statik-nonQ statik PET Q statik-kisaltilmg 4 dk PET Q statik-tiim viicut PET
SUVmaks-YUZDESEL DEGISIM (%)
Ortalama+SS 39,17+£21,72 14,35+15,36 (-4,43)£16,3
Ortanca 38,74 13,24 (-5,06)
En kiigiik- en biiyiik (2-103) ((-10)-84) ((-32)-70)
SUVpeak- YUZDESEL DEGISIM (%)
Ortalama+SS 28,42+17,50 14,29£11,16 (-4,99)£12,24
Ortanca 25,03 12,52 (-5,02)
En kiiiik- en biiyiik ((-9)-98) ((-14)-50) ((-28)-37)
SUVort- YUZDESEL DEGISIM (%) 14.9413.75
Ortalama+SS 34,24+20,09 1231 (-3,9)£14,0
Ortanca 30,89 ((_12‘)_57) (-4,5)
En kiigiik- en biyiik ((-26)-90) ((-41)-45)
MTV- YUZDESEL DEGISIiM (%)
Ortalama+SS (-24,95) £19,79 8243734 G ’2§if3%’6)
Ortanca (-21,49) 3,01 ((—855—268)
En kiigiik- en biiyitk ((-86)-3) ((-85)-185)
TLG- YUZDESEL DEGISIM (%)
Ortalama+SS (-1,08) 25,25 22,4+37,9 ((-2,63) +34,66)
Ortanca (2,04) 14,19 (-4,82)
En kiiciik- en biiyiik (-78)-62 ((-77)-157) ((-79)-179)
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Grafik 3. Primer mide lezyonu PET semikantitatif l¢iimleri i¢inQ statik-non Q statik PET SUVmaks,
SUVpeak, SUVmean, MTV ve TLG degerleri arasindaki yiizdesel degisimi

Primer mide lezyonlar1 SUVmaks degeri igin yapilan Wilcoxon testinde, Q
statik-non Q statik yiizdesel farkinin Q statik-kisaltilmig 4dk PET ve Q statik-tiim viicut
PET farkindan, tiim hastalarda daha biiyiikk oldugunu gostermistir. Ayrica SUVmaks
i¢in tiim ylizdesel degisimler arasindaki farkin anlamli oldugunu gostermistir (p<<0,001).

Primer mide lezyonlar1 SUVpeak ve SUVort ylizdesel degisimleri i¢in yapilan
Wilcoxon testinde, Q statik-non Q statik yiizdesel degisimlerinin, Q statik-kisaltilmis
4dk ve Q statik-tiim viicut yiizdesel degisimlerinden hastalarin ¢ogunda daha biiyiik
oldugunu gostermistir (p<0,001). Ancak 4 hastada Q statik-kisaltilmis 4dk’lik PET
SUV peak vyiizdesel degisiminin Q statik-non Q statik PET SUVpeak yiizdesel
degisiminden daha biiyiik oldugu gosterilmistir. SUVort i¢in ise 1 hastada Q statik-
kisaltilmis 4 dk’lik PET yiizdesel degisim, 1 hastada Q statik-tlim viicut PET yiizdesel
degisimi Q statik-non Q statik PET yiizdesel degisiminden biiyiik olarak saptanmistir.

MTYV yiizdesel degisimleri i¢in yapilan ayrintili analizde, Q statik-tiim viicut
PET ve Q statik-4 dk’lik kisaltilmis yiizdesel degisimlerinde anlamli farklilik
izlenmemektedir. Ancak 73 hastanin 65’inde Q statik-tiim viicut PET MTV yiizdesel
degisiminin, Q statik- 4 dk’lik kisaltilmig PET ylizdesel degisimine gore daha biiyilik
oldugu gosterilmistir (p<0,001). Ayrica 62 hastanin 59’unda Q statik-kisaltilmis 4
dk’lik PET MTV yiizdesel degisiminin, Q statik-non Q statik PET MTV ylizdesel
degisiminden daha biiyiikk oldugu gosterilmistir. Ancak MTV degerlerindeki
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degisimlerin genellikle negatif degerler oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda, en fazla
mutlak degisim Q statik-non-Q statik PET’lerde, sonra sirasiyla Q statik-kisaltilmis 4
dk’lik PET ve Q statik-tiim viicut PET seklindedir.

Solunum tetikli Q statik PET ile diger PET goériintiilemeleri arasindaki primer
lezyon semikantitatif parametrelerinin (SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG)
yiizdesel degisim degerlerinin, primer lezyonun SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve
TLG degerleri ile iliskisinin degerlendirilmesi amaciyla non-parametrik korelasyon

testleri yapilmustir.

Tablo 25. Tum PET goriintiilerinde SUVmaks ile, Q statik-non Q statik PET semikantitatif 6l¢imlerinin
yiizdesel degisimleri arasindaki korelasyon

Non-Q  statik | Q statik SUVmaks | 4 dk’hk kisaltilmus | Tim viicut PET

SUVmaks SUVmaks SUVmaks
Q statik-non Q statik SUVmaks -0,440 -0,244 -0,397 -0,372
Korelasyon katsayisi ve P degeri P<0,001 P=0,035 P=0,001 P=0,001
Q statik-non Q statik SUVpeak -0,324 -0,137 -0,281 -0,267
Korelasyon katsayisi ve P degeri P= 0,005 P=0,240* P=0,027 P=0,022
Q statik-non Q statik SUVort -0,418 -0,238 -0,389 -0,363
Korelasyon katsayisi ve P degeri P<0,001 P=0,040 P=0,002 P=0,002
Q statik-non Q statik MTV 0,469 0,390 0,423 0,425
Korelasyon katsayisi ve P degeri P<0,001 P=0,001 P=0,001 P<0,001
Q statik-non Q statik TLG 0,253 0,273 0,246 0,240
Korelasyon katsayisi ve P degeri P=0,029 P=0,018 P=0,054* P=10,041

Tim PET goriintiilerindeki SUVmaks degerleri ile Q statik-non Q statik PET
SUVmaks, SUVort ve MTV yiizdesel degisim degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmistir. SUVpeak yiizdesel degisimleri i¢in ise, Q statik PET disindaki diger PET
goriintiilerindeki primer lezyon SUVmaks degeri ile Q statik-non Q statik PET
SUVpeak yiizdesel degisimi arasinda anlamli korelasyon saptanmistir. Non-Q statik, Q
statik ve tiim viicut SUVmaks degerleri ile Q statik-non Q statik PET TLG ylizdesel
degisimi arasinda anlamli korelasyon saptanmigken, kisaltilmis 4 dk’hik PET
gorintiisiindeki SUVmaks degeri ile Q statik-non Q statik PET TLG yiizdesel degisimi
arasinda anlamli korelasyon saptanmamustir (Tablo 25).

SUVort degerleri ile yapilan korelasyon testinde, Q statik PET’teki SUVort
degeri ile Q statik-non Q statik SUVpeak yiizdesel degisimi arasinda anlaml
korelasyon saptanmazken (p=0,195), diger tiim PET goriintiilerindeki SUVort degerleri
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ile tim semikantitatif parametreler i¢in Q statik-non Q statik yiizdesel degisimi arasinda
anlaml1 korelasyon saptanmustir.

SUVpeak degerleri ile yapilan korelasyon testinde, Q statik PET teki SUVpeak
degeri ile Q statik-non Q statik SUVpeak yiizdesel degisimi arasinda anlamhi
korelasyon saptanmazken (p=0,174), diger tiim PET goriintiilerindeki SUVpeak
degerleri ile tiim semikantitatif parametreler icin Q statik-non Q statik ylizdesel
degisimi arasinda anlamli korelasyon saptanmustir.

MTYV degerleri ile yapilan korelasyon testinde, tim PET goriintiilerindeki MTV
degerleri ile Q statik-non Q statik PET SUVpeak degisimleri arasinda ve Q statik
PET’teki MTV degeri ile Q statik-non Q statik PET SUVmaks ve SUVort yiizdesel
degisim degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanirken, diger bulgularda anlamli
korelasyon saptanmamuistir.

TLG degerleri ile yapilan korelasyon testinde ise, tim PET goriintiilerindeki
TLG degerleri ile Q statik-non Q statik TLG ylizdesel degisiminde anlamli iligki
saptanmamisken, diger tiim semikantitatif degerlerdeki yiizdesel degisimler ile primer
lezyon TLG degerleri arasinda anlamli iligki saptanmustir.

Genel olarak primer lezyon tutulum derecesi ile Q statik-non Q statik PET
yiizdesel SUVmaks, SUVpeak, SUVort vyiizdesel degisim degerlerinde negatif
korelasyon izlenirken, MTV ve TLG ylizdesel degisimleri ile pozitif korelasyon
izlenmektedir (Grafik 4). Primer lezyonun *®F FDG tutulumu arttikca Q statik-non Q
statik PET ylizdesel SUVmaks, SUVpeak, SUVort ylizdesel degisim degerleri
azalmakta, Q statik-non Q statik PET MTV ve TLG yiizdesel degisimleri ise

artmaktadir (Bu degerlerin negatif olmasi nedeniyle mutlak degeri azalmaktadir).
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Grafik 4. Primer lezyonun Q statik, non-Q statik ve tiim viicut PET goriintiilerindeki SUVmaks degerleri
ile Q statik- Q statik SUVmaks degisimi arasindaki iligki
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Grafik 5. Primer lezyonun Q statik, non-Q statik ve tiim viicut PET goriintiilerindeki SUVmaks degerleri
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Grafik 6. Primer lezyonun Q statik, non-Q statik ve tiim viicut PET goriintiilerindeki SUVmaks degerleri
ile Q statik- Q statik MTV degisimi arasindaki iligki

Primer mide lezyonlarinin lokalizasyonuna gore lezyonun solunum hareketinden
etkilenme oraninin farkli olabilecegi diisiiniildiigii i¢in, mide lezyonunun lokalizasyonu

ile solunum tetikli Q statik PET ile diger PET goriintiiler arasindaki semikantitatif
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degerlerdeki yiizdesel degisim arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirilmistir.
Solunum tetikli Q statik PET ile diger PET goriintiilemeleri arasinda SUVmaks,
SUVpeak, SUVmean, MTV ve TLG degerlerinin yiizdesel degisimleri ile lezyonun
kardiya veya non-kardiya yerlesimli olmasi (Mann Whitney U testi, p>0,05), primer
lezyonun midenin 1/3 proksimal, 1/3 orta ve 1/3 distal kesiminde yerlesimli olmasi
arasinda anlamli fark bulunmamustir (Kruskal Wallis testi, p>0,05).

Primer mide lezyonunun boyutu ile semikantitatif dlgiimlerinin solunum tetikli
Q statik PET ile diger PET goriintiilerine goére yiizdesel degisimi arasinda (Kruskal
Wallis testi, p>0,05) anlamli fark izlenmemistir. Ancak duvar maksimum kalinlig
gruplandirmasina gore (25 mm alti, 25 mm tizeri) solunum tetikli Q statik PET’in diger
PET goriintiilerine goére SUVmaks, SUVpeak ve MTV degerlerinin yiizdesel
degisimleri arasinda anlamli fark saptanmistir (Mann Whitney U testi, p= 0,038,
p=0,035, p=0,022). Duvar kalinlig1 25 mm’nin altinda olanlarda primer mide lezyonu Q
statik-non-Q statik PET SUVmaks, SUVpeak ve MTV yiizdesel degisimi daha biiyiik
olarak bulunmustur (Grafik 7). Ayrica duvar maksimum kalinlig1 ile solunum tetikli Q
statik PET’le kantifikasyon degerlerinin diger PET goriintiilerine gore yiizdesel
degisimi arasindaki non-parametrik korelasyon testinde Q statik-non Q statik MTV (p=
0,023, korelasyon katsayisi: 0,264) yiizdesel degisimlerinde anlamli diisiik diizeyde
korelasyon saptanirken, diger yiizdesel degisimler ile anlamli korelasyon

saptanmamigtir.
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Grafik 7. Semikantitatif parametrelerin duvar maksimum kalinligina gére Q statik-non Q statik PET
yiizdesel degisimleri

Hastalarin viicut kitle indeksi grubuna gore (zayif, normal, kilolu, obez, ciddi

obez), solunum tetikli Qstatik PET ile diger PET goriintiilleri arasindaki SUVmaks,
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SUVpeak, SUVmean, MTV ve TLG degerlerinin yiizdesel degisim iligkisine
baktigimizda, Q statik-non Q statik SUVmaks (p=0,011), SUVpeak (p=0,022), SUVort
(p=0,007) degerleri degisimi arasinda ve Q statik-kisaltilmis 4dk’lik PET SUVpeak
degisim ylizdesi arasinda (p=0,012) anlamli iliski saptanmistir (Kruskal Wallis testi).
Hastalarin viicut kitle indeksine gore yapilan ayrintili analizde, obez ve kilolu hasta
gruplart arasinda Q statik-non Q statik PET SUVmaks ve SUVort ylizdesel degisimleri,
Q statik-tiim viicut PET SUVmaks yiizdesel degisimi, Q statik-kisaltilmis 4 dk PET
SUVpeak yiizdesel degisiminin obez hastalarda daha yiiksek oldugu izlenmekte olup,
bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Mann Whitney U testi, p=0,003, 0,014,
0,010, 0,012). Ayrica zayif ve obez hasta gruplar karsilastirildiginda, Q statik-non Q
stattk PET SUVmaks ve SUVpeak yiizdesel degisim degerlerinin obezlerde daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (Mann Whitney U testi, p=0,034). Diger hasta gruplarinda
Mann Whitney U testine gore anlamli iliski saptanmamustir.

.Qsla\ik—nonQ statik
SUVmaks yuzdesel degisim

.Qslalik—n statik SUVpeak
yuzd sim

.Qslall -nonQ statik SUVort
yuzdesel degisim

40 [ Qstatik-nonQ statik MTV

yuzdesel degisim

[ Qstatik-nonQ statik TLG
yuzdesel degisim

zayf normal kilolu obez ciddi obez

Mean
o
B

=]
S

8]
=1

Grafik 8. PET semikantitatif parametrelerinin hastalarin viicut kitle indeksi gruplarina gére Q statik-non
Q statik PET ylizdesel degisimleri

Hastalarin viicut kitle indekslerine goére yapilan korelasyon analizinde, viicut
kiitle indeksi ile Q statik-non Q statik SUVmaks (korelasyon katsayisi: 0,367; p=0,001),
SUVpeak (korelasyon katsayisi: 0,444; p<0,001) ve SUVort (korelasyon katsayisi:
0,423; p<0,001) vyiizdesel degisim degerleri arasinda zayif-orta dereceli, pozitif
korelasyon saptanmistir (Grafik 9). Ayrica Q statik- kisaltilmigs 4 dk SUVpeak
(korelasyon katsayist: 0,412; p=0,001), MTV (korelasyon katsayisi: 0,291; p=0,022) ve
TLG (korelasyon katsayisi: 0,453; p<0,001) yiizdesel degisimleri ile viicut kitle indeksi

arasinda zayif-orta dereceli, pozitif korelasyon saptanmustir.
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Grafik 9. Viicut kiitle indeksi ile solunum tetikli Q statik PET-non Q statik PET SUVmaks, SUVpeak,
SUVort degisimlerinin korelasyon egrileri

Hastalarin karm on-lateral kesiminde olgiilen cilt alt1 yag doku kalinligi ile
solunum tetikli Q statik PET’le diger PET goriintiileri arasindaki SUVmaks, SUVort,
SUVpeak, MTV ve TLG degisimleri arasinda korelasyona bakildiginda, Q statik-non Q
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statik PET SUVmaks (korelasyon katsayisi: 0,252, p=0,029), SUVpeak (korelasyon
katsayist: 0,316, p=0,006) ve SUVort (korelasyon katsayist: 0,300, p=0,009), ylizdesel
degisimleri arasinda anlamli pozitif diisiik orta diizeyde korelasyon saptanmistir. Ayrica
cilt alt1 yag dokusu ile viicut kitle indeksi arasindaki korelasyona bakildiginda orta

derecede pozitif korelasyon saptanmistir.

4.3.4. Okuyucularin primer lezyon gorsel skorlamalari

Hastalarin primer lezyon ¥F FDG tutulumlari tim PET goriintiilerinde ardisik
olarak bir okuyucu tarafindan degerlendirilerek, ®*F FDG tutulum derecesi 1°den 4’c
kadar (1 tutulum yok, 2 karacigerden diigiik-geri plandan yiiksek tutulum, 3
karacigerden minimal yliksek, 4 karacigerden belirgin yiiksek) gorsel skorlama
yapilmistir. Ayrica hastalarin primer lezyon 8F FDG tutulumuna yonelik iki bagimsiz
okuyucu tarafindan tim PET goriintiileri i¢in (non-Q statik, Q statik, 4 dk statik ve tiim
viicut PET goriintiileri) ayr1 zamanlarda, hastalarin klinigine ve diger PET goriintiilerine
kor olarak ayni gorsel skorlama yapilmistir. Okuyucularin primer mide lezyonlart i¢in
dort PET goriintlistindeki gorsel skorlarinin okuyucu igerisinde ve okuyucular

arasindaki uyumu karsilastirilmistir.

Tablo 26. Ug okuyucunun primer mide lezyonlari icin gérsel skorlarmin dagilin

Okuyucular Gorsel NQ statik Q statik 4 dk statik Tiim viicut PET
skor* Say1 Yiizde Sayi1 | Yiizde | Sayr | Yiizde Sayr | Yiizde
Okuyucu 1 1 6 7,5 6 7,5 5 7,5 6 1,7
2 10 12,5 7 8,8 11 16,4 8 10,3
3 20 25 16 20 13 19,4 15 19,2
4 44 55 51 63,8 38 56,7 49 62,8
Ortalama 3,28 3,4 3,25 3,37
gorsel skor
Okuyucu 2 1 6 7,5 8 10 8 11,9 2 2,6
2 6 7,5 7 8,8 10 14,9 16 20,5
3 23 28,8 22 27,5 16 23,9 18 23,1
4 45 56,3 43 53,8 33 49,3 42 53,8
Ortalama 3,338 3,25 3,10 3,282
gorsel skor
Okuyucu 3 1 11 13,8 7 8,8 8 11,9 12 15,4
2 21 26,3 18 22,5 8 11,9 12 154
3 7 8,8 14 17,5 15 22,4 18 23,1
4 41 51,3 41 51,3 36 53,7 36 46,2
Ortalama 2,975 3,113 3,18 3,0
gorsel skor

*QGorsel skorlama: 1, tutulum yok, 2 karacigerden diisiik geri plandan yiiksek, 3 karacigerden minimal

yiiksek, 4 karacigerden belirgin yiiksek.
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PET gorintiilerini ardisik olarak degerlendiren 1.okuyucunun non-Q statik, Q
statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tim viicut PET goriintiilerinde primer mide lezyonuna
verdigi gorsel skorlarin okuyucu igindeki farkini degerlendirmek amaciyla yapilan
Friedman testinde, farkli PET goriintiilerinde verilen gorsel skorlarda anlamli fark
izlenmektedir (p=0,001) (Tablo 26). Istatistiki anlamliligin hangi PET goriintiileri
arasindaki gorsel skor farkindan kaynaklandigini degerlendirmek amaciyla yapilan
Wilcoxon testinde 4 PET calismasi i¢in 6 karsilastirma yapildigi igin, 0,05/6’dan
anlamlilik p degeri sinir1 p=0,0083 belirlenmistir. Yapilan analizde 1.okuyucu i¢in Q
statik-non-Q statik PET (p=0,002) ve Q statik- kisaltilmis 4 dk’lik PET (p=0,008) gorsel
skorlar1 arasinda anlamli fark saptanmustir.

Non-Q statik PET ile Q statik PET goriintiilerinde 1.okuyucu i¢in 70 (%87,5)
hastanin primer lezyon gorsel skoru esitken, 10 (%12,5) hastada Q statik PET
goriintiilerinde verilen skor non-Q statik PET’te verilenden daha yiiksektir (p=0,002).
Kisaltilmis 4 dk’lik PET ve Q statik PET goriintiilerinde ise 60 (%89,6) hastada primer
lezyon gorsel skoru esitken, 7 (%10,4) hastada Q statik PET’teki gorsel skor daha
yiiksektir (p=0,008). l.okuyucu i¢in Q statik PET ile tiim viicut PET primer lezyon
skorlar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ayrica 1.okuyucu i¢in kisaltilmis 4
dk’lik-non Q statik, tiim viicut-non Q statik, tim viicut-kisaltilmis 4 dk’lik PET

goriintiilerindeki primer lezyon skorlart arasinda anlamli fark izlenmemistir (Tablo 27).
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Tablo 27. Okuyucularin primer mide lezyonlar1 gorsel skorlarinin PET goriintiilerine gore farklar

Fark 1.okuyucu 2.0kuyucu 3.0kuyucu
Pozitif 10 3 15
Qstatik-non Q statik PET -
Garsel skor farki Negatif 0 9 5
Esit 70 68 60
P degeri P=0,002 P=0,071 P=0,044
Pozitif 7 9 3
Q statik-4 dk’lik kisaltilnms -
PET Gorsel skor farki Negatif 0 3 11
Esit 60 55 53
P degeri P=0,008 P=0,197 P=0,029
Pozitif 3 8 14
Q statik-tiim viicut PET .
Gorsel skor farki Negatif 2 11 6
Esit 73 59 58
P degeri P=0,480 P=0,552 P=0,120
Non-Q statik-4dk’lik Pozitif 1 12 4
kisaltilmis PET Gérsel skor Negatif 4 2 20
farka Esit 62 53 43
P degeri P=0,180 P=0,008 P=0,001
Non-Q statik-tiim viicut Pozitif 2 11 10
PET Negatif 10 8 11
Gorsel skor farki Esit 66 59 57
P degeri P=0,021 P=0,394 P=0,683
Pozitif 8 13 4
Tiim viicut- 4 dk’lik PET N
Gorsel skor farki Negatif 2 5 17
Esit 57 49 46
P degeri P=0,166 P=0,059 P=0,004

2. okuyucunun non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET
goriintiilerinde primer mide lezyonuna verdigi gorsel skorlarin okuyucu igindeki farkini
degerlendirmek amaciyla Friedman testi yapildiginda, farkli PET goriintiilerdeki gorsel
skorlar arasinda anlamli farklilik oldugu izlenmektedir (p=0,046). Istatistiki anlamliligin
hangi PET goriintiileri arasindaki gorsel skor farkindan kaynaklandigini degerlendirmek
amactyla Wilcoxon testi yapilmistir. Buna gore 2. Okuyucu i¢in yapilan Wilcoxon
testinde kisaltilmis 4dk’lik-non Q statik PET arasinda anlamli fark saptanmistir
(p=0,008). 53 hastada kisaltilmis 4dk’lik PET ve non-Q statik PET goriintiilerinde
verilen gorsel skorlar esitken, 12 hastada non-Q statik PET goriintiilerinde verilen
gorsel skor, kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiisiinde verilen skordan daha ytiksektir. 2
hastada ise 4 dk’lik PET goriintiisiinde verilen skor non-Q statik PET te verilen skordan
daha yiiksektir. 2. okuyucu Q statik PET goriintiisii ile kisaltilmig 4 dk’lik PET gorsel
skorlar1 karsilagtirildiginda 9 hastada Q statik PET’teki gorsel skor daha yiiksek, 3
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hastada 4 dk’lik kisaltilmis PET hastasinda gorsel skor daha yiiksek, diger hastalarin
gorsel skorlart esit olarak bulunmustur. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,197). Q statik PET ile diger PET goriintiileri arasinda primer
lezyon gorsel skorlamasinda 2. okuyucu i¢in anlamli fark saptanmamustir (Tablo 27).

3. okuyucunun non-Q statik, Q statik, kisaltilmig 4 dk’lik ve tiim viicut PET
goriintiilerinde primer mide lezyonuna verdigi gorsel skorlarin okuyucu i¢indeki uyumu
degerlendirildiginde farkli PET goriintiilerdeki primer lezyon gorsel skorlar1 arasinda
anlaml farklilik oldugu izlenmektedir (Friedman testi, p=0,001). Buna gore 3. Okuyucu
icin yapilan Wilcoxon testinde 4dk’lik kisaltilmis PET ile non-Q statik PET arasinda
(p=0,001) ve 4dk’lik kisaltilmis PET ile tiim viicut PET goriintiileri arasinda (p=0,004)
primer lezyon gorsel skoru agisindan anlamli fark izlenmektedir. 3.okuyucu i¢in 4dk’lik
kisaltilmis PET ile non-Q statik PET arasinda primer lezyon gorsel skoru
karsilastirildiginda, 20 hastada 4dk’lik kisaltilmig PET goriintiisiinde gorsel skorun daha
yiiksek oldugu izlenmektedir. 4dk’lik kisaltilmig PET ile tiim viicut PET goriintiileri
karsilastirildiginda ise 17 hastada tiim viicut PET goriintiilerinde gorsel skorun daha
yiiksek oldugu izlenmektedir. 3. Okuyucu Q statik PET’te non-Q statik PET’e gore 15
hastada daha yiiksek skor vermistir, 5 hastada ise non-Q statik PET’te daha yiiksek skor
vermistir. Ancak bu bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,044).
Ayrica tiim viicut PET goriintli primer lezyon skorlar1 ile Q statik PET primer lezyon
skorlar1 karsilastirildiginda, 14 hastada Q statik PET’in gorsel skor daha yiiksekken, 6
hastada tiim viicut PET’in gorsel skoru daha yiiksektir (p=0,12).

3 okuyucunun Q statik, non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET
gorlntiilerindeki primer lezyon gorsel skorlamalart i¢in okuyucular arasindaki uyumu
degerlendirmek amaciyla Kappa testi yapilmustir.

l.okuyucu ile 2.okuyucu arasinda primer mide lezyonlar1 arasinda uyuma
bakildiginda, non-Q statik PET’te primer lezyon gorsel skorlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli iy1 derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,710), Q statik PET’te
primer lezyon gorsel skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli orta derecede uyum
(p<0,001, kappa degeri: 0,574), kisaltilmis 4 dk’lik PET’te gorsel skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli 1yi derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,627), tiim viicut
PET’te gorsel skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli orta derecede uyum

(p<0,001, kappa degeri: 0,525) saptanmustir.
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2.okuyucu ile 3.okuyucu arasinda primer mide lezyonlari non-Q statik PET
primer mide lezyonu gorsel skorlar1 arasindaki uyuma bakildiginda, gorsel skorlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli orta derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,448),
Q statik PET te primer mide lezyonu gorsel skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
iyi derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,672), 4 dk’lik kisaltilmis PET primer mide
lezyonu gorsel skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iyi derecede uyum (p<0,001,
kappa degeri: 0,610), tim viicut PET’te primer mide lezyonu gorsel skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli orta derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,516)
saptanmistir.

l.okuyucu ile 3.okuyucu arasinda primer mide lezyonlar1 arasinda uyuma
bakildiginda, non-Q statik PET’te primer lezyon gorsel skorlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli orta derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,541), Q statik PET’te
primer lezyon gorsel skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli orta derecede uyum
(p<0,001, kappa degeri: 0,510), kisaltilmis 4 dk’lik PET te primer lezyon gorsel skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli iyi derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,641),
tiim viicut PET te primer lezyon gorsel skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli orta

derecede uyum (p<0,001, kappa degeri: 0,417) saptanmistir.
4.4, Lenf Nodlarmna liskin Bulgular

4.4.1. Lenf nodu istasyonlarina gore lenf nodlarina ait anatomik bulgular

Lenf nodlarimin degerlendirmesi yapilirken yaygin peritoneal hastalik varligi
nedeniyle lenf nodu-implant ayrimi yapilamayan 3 hasta lenf nodu degerlendirmesine
dahil edilmemistir. 77 hastada 16 lenf nodu istasyonu i¢in her bir lenf nodu
istasyonundaki lenf nodu sayisi, en kii¢lik ve en biiytik lenf nodlarinin kisa aks boyutlari
kaydedilmigtir. Hastalarin toplam lenf nodu sayis1 ortalamatstandart sapmasi
31,15+19,75, ortanca degeri 27°dir. Tablo 28’de lenf nodu sayisinin, en kii¢iik ve en
bliylik lenf nodlarmin kisa aks boyutlarinin ortalama+standart sapmasi, en kii¢iik ve en
bliyiik degerleri gosterilmistir.

MR goériintiilerine gore anatomik olarak lenf nodu varliginin en fazla oldugu
istasyonlar 3 nolu (kii¢iik kurvatur komsulugu) lenf nodu istasyonu, 16 nolu (paraaortik)
lenf nodu istasyonu, 7 nolu (sol gastrik arter ¢evresi) lenf nodu istasyonu, 4 nolu (biiyiik

kurvatur komsulugu) istasyonudur (Tablo 28). Ayrica hastalarda anatomik olarak lenf
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nodu negatifliginin en ¢ok oldugu istasyonlar 10. (splenik hilus), 11. (splenik arter), 15.

(transvers kolon mezokolonu) ve 5. (suprapilorik bolge) lenf nodu istasyonlaridir.

Lenf nodu sayisinin en fazla oldugu lenf nodu istasyonlar1 sirasiyla 3 nolu

(kiictik kurvatur komsulugu), 16 nolu (paraaortik) ve 4 nolu (biiyilk kurvatur

komsulugu) lenf nodu istasyonlaridir (Tablo 28).

Tablo 28. Lenf nodu istasyonlaria gore anatomik lenf nodu olan ve olmayan hasta sayisi, lenf nodu

sayisi, en kiiciik ve en biiyiik lenf nodu boyutu ortalama+SS, en kii¢iik ve en biiyiik degerleri

Anatomik Anatomik
LENF NODU BOLGELERI lenf nodu lenf nodu En Kkiiciik lenf En biiyiik lenf
Lenf nodu sayisi
olan hasta olmayan nodu nodu
sayis1 hasta sayisi
~ . 1,6942,33 4,69+1,50 7,3843,17
1-SAG PARAKARDIYAK 45 32 (0-15) (255-80) (2.7-142)
. 0,6140,94 5,87+1,99 7,7345,11
2. SOL PARAKARDIYAK 27 50 (0-3) (23411.) (3.923.3)
7,27+5,15
.. ! ! 4,45+1,58 8,57+4,18
3. KUCUK KURVATUR 73 4 (0-25) 25-137) (3.62253)
- 4,83+4,73 4,54+2,90 8,17+4,40
4. BUYUK KURVATUR 58 19 (0-20) (2.0-182) (3.30-21.20)
. . 0,31+0,78 5,43£1,58 7,9442,63
5. SUPRAPILORIK 13 64 (0-3) (2.8-88) (4.8-117)
. . . 1,1241,58 4,86+1,34 7,74+3,02
6. INFRAPILORIK 32 45 (0-6) (2.8-7.0) (4.0-15.7)
. 2,83+2,35 4,53+£2,43 (2,4- 7,2243,51
7. SOL GASTRIK 63 14 (0-11) 16.4) (33421.6)
8. KOMMON HEPATIK 49 28 1,82+1,86 5,19+2.23 8,46+5,05
ARTER (0-8) (1,0-12,6) (3,7-31,2)
- 1,814+2,03 4,55+1,66 6,89+2,57
9. COLYAK 48 29 (0-10) (2.4-9.9) (3,9-16.0)
. . 0,27+0,91 5,35+3.,44 5,95+1,47
10. SPLENIK HILUS 12 65 ©-7) (23-15.8) 4377
. 0,27+0,70 5,61£2,33 8,08+3,61
11. SPLENIiK ARTER 12 65 (0-3) (36-125) (83-14.2)
0,70+0,93 6,21+1,86 9,25+3,24
12. HEPATODUEDONAL 38 39 (0-5) (3.549.9) 60-165)
. 1,0£1,36 5,39+3,42 6,48+3,15
13. RETROPANKREATIK 39 38 0-5) (3.4-225) (2.6-15.0)
14. SUPERIOR 28 49 0,90+1,67 5,14+1,37 7,87+3,32
MEZENTERIK (0-7) (2,4-8,9) (3,3-16,0)
15. TRANSVERS KOLON 12 65 0,49+1,30 3(’29 ii; g)g 5,70+1,42
MEZOKOLONU (0-6) ol (4,2-8,5)
. 6,16-4,79 4,01£1,21 6,77£3,31
16. PARAAORTIK 64 10 (0-20) (2.3-96) (3.820.3)
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4.4.2. Lenf nodu istasyonlarina gore dort PET goriintiisiindeki pozitif lenf
nodu sayis1 ve lenf nodu gorsel skorlar:

Her bir lenf nodu bdlgesindeki en yiiksek BF FDG tutulumu gosteren lenf
nodunun non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’ lik ve tiim viicut PET gériintiilerindeki
gorsel skorlarmin (GS), solunum tetikli Q statik PET’in solunum tetikli olmayan non-Q
statik PET’e gore gorsel skorda artisa neden oldugu lenf nodu sayisinin, her PET
gorlntiisiindeki pozitif lenf nodu sayisinin (PLN) ortalama+standart sapmalari, en
kiiciik ve en biiyiik degerleri tablo 29°da gosterilmistir.

Solunum tetikli Q statik PET’in solunum tetikli olmayan non-Q statik PET’e
gore gorsel skorda artisa neden oldugu lenf nodu sayisinin ortalama+standart
sapmasinin en biiyiik oldugu lenf nodu istasyonlar1 6 (infrapilorik), 5 (suprapilorik), 4
(biiytik kurvatur komsulugu) ve 3 (kiiciik kurvatur komsulugu) nolu lenf nodu

istasyonlaridir (Tablo 29).

Tablo 29. Lenf nodu istasyonlaria gore gorsel skor, PLN ve Q statik PET te gorsel skor artigi izlenen
lenf nodu sayisinin ortalama+standart sapma, en kiigiik ve biiyiik degerleri

Non-QS Non-QS

, Q-nonQ ,
Lenf nodu bélgesi PET peres | e | TveETGs Gs- PET pETRLN | Pk TV PET PLN
GS Ln say1 PLN

1ol 2,025 925 708 0,17+ 146 51z 1622 153

LLNB 1,10 1,19 1,08 118 0,49 2,61 2,67 2,76 2,65
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) ©-2) (0-15) (0-15) (0'15) (0-15)

181 181 1,835 12 0,03= 081= 0,85= 0,78= 0,84=

2.LNB 111 1,11 1,12 s 0,19 1,17 1,19 1,16 118
(1-4) (1-4) (1-4) ©-1) (©0-3) ©-3) (0-3) (©-3)

PRjE 220+ 2.08% PRI 031+ 331s 334% 323+ 334

3.LNB 114 118 1,13 117 0.74 4,99 496 4,94 402
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) (0-3) (0-25) (0-25) (0-25) (0-25)

174 1,89+ 1.84% 1.80< 0,40+ 2,50+ 271= 2,76= 2,68+

4.LNB 1,03 1,07 1,07 1,06 0,02 4,66 4,66 4,86 472
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) (0-4) (0-20) (0-20) (0-20) (0-20)

K 2,30+ 2,08+ 2,07+ 0,46+ 0,84= 1.0= 0.91= 0,84=

5. LNB 111 131 1,16 125 0,77 1,06 1,08 1,08 1,06
) (1-4) (1-4) (1-4) ©-2) (©0-3) ©-3) (©-3) (©-3)

1,78+ 2,03% 1,85+ 1,87+ 0,5+ 1,255 1,40+ 1,39+ 1,38+

6. LNB 1,06 1,20 111 1,08 10 184 1,82 103 185
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) (©'4) (©0-6) (0-6) (0-6) (0-6)

1,73 181 1755 1.80< 0,19+ 137 1,39+ | 44t 1,30+

7.LNB 1,04 1,09 1,07 1,10 0,54 212 2,12 2,23 213
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) (0-3) (0-9) (0-9) (0-9) (0-9)

K 1,96+ 1,055 2.0+ 0,14= 1,49+ 1,485 15z 1,54+

8. LNB 1,03 1,06 1,05 1,07 0,61 1,69 1,68 16 168
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) ©-3) (0-6) (0-6) ©'5) (0-6)

1,79+ 1,85+ 1,67+ 1785 0,16+ 1,04+ 1,06+ 0,98+ 1,08+

9. LNB 112 1,20 1,0 112 051 154 1,58 156 159
(1-4) (1-4) (1) (1-4) ©0-2) (©0-5) (05) (05) (05)

1,54 172 1785 1635 027+ 0,60= 0,70= 0,75+ 0,60+

10. LNB 1,03 1,19 1,30 1,20 0,64 1,07 1,05 116 1,07
-4 (1-4) (1-4) (1-4) ©-2) (©0-3) ©-3) (©-3) (©-3)

.83 2.0+ 1,00+ 1.01% 0,25+ 0.01= 0.91= 0,80= 091+

11 LNB 1,19 134 1,28 131 0,62 124 124 113 124
(-4 (1-4) (1-4) (1-4) ©-2) (©0-3) ©-3) ©3) ©-3)

1,68+ 1.81= 1,79+ 1,78+ 0,16+ 0,68= 0.73= 0,79+ 0.7+

12. LNB 10 111 1,03 1,05 0,50 113 113 117 114
o) (1-4) (1-4) (1-4) ©0-2) (©0-5) (0-5) (0-5) (0-5)

171 .84 1,855 181% 027+ 0,76= 0,86= 0,07+ 0,865

13. LNB 1,09 1,13 112 113 0,65 134 1,33 142 135
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) ©-3) (0-5) (05) (©5) (©5)

.82+ 1,89+ 1745 1855 021+ 1,07 1,07 0,85+ 1.07=

14, LNB 1,09 1,16 1,02 114 0,62 1,60 1,60 113 1,60
(1-4) (1-4) (1-4) (1-4) (0-3) ©-7) ©-7) ©-3) ©-7)

141 1,50z 141z 141 025+ 0,66= 0,75+ 0,66+ 0,66+

15, LNB 0,79 0,79 0,79 0,79 0,62 1,37 1,35 137 137
(1-3) (1-3) (1-3) (1-3) (0-2) (0-4) (0-4) (0-4) (0-4)

1,59+ 162 167+ 163+ 021+ 1,50+ 1,63 1,79+ 1,65+

16. LNB 1,06 1,09 1,12 111 071 3,82 382 4,05 3,86
-4) (1-4) (1-4) (1-4) (0-4) (0-20) (0-20) (0-20) (0-20)
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Anatomik lenf nodu olan hastalarda, geri plandan yiiksek **F FDG tutulumu olan
(gorsel skoru 2 ve flizeri) lenf nodlar pozitif olarak kabul edilmis olup, lenf nodu
istasyonlarina gore non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’hik ve tim viicut PET
goriintlilerindeki pozitif lenf nodu (PLN) sayilarinin ortalamatstandart sapma degerleri
hesaplanmustir (Tablo 29).

Lenf nodu istasyonlarina gore dort PET goriintlisiindeki pozitif lenf nodu sayilar
arasinda anlamli farklilik olup olmadigin1 degerlendirmek amaciyla yapilan Friedman
testinde, 3 nolu (p=0,032) ve 4 nolu (p<0,001) lenf nodu istasyonlarinda anlamli
farklilik izlenmistir. Diger lenf nodu istasyonlarinda dort PET goriintiisiindeki pozitif
lenf nodu sayist agisindan anlamli farklilik izlenmemektedir.

Yapilan Wilcoxon testinde 3 nolu lenf nodu istasyonu i¢in, 72 hastanin 5’inde Q
statik PET te pozitif lenf nodu sayis1 non-Q statik PET ten ve tiim viicut PET ten daha
yiiksektir, ancak bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,034).

Yapilan Wilcoxon testinde 4 nolu lenf nodu istasyonu i¢in, 58 hastanin 7’sinde
Q statik PET’te pozitif lenf nodu sayisi non-Q statik PET’ten daha yiiksek (p=0,008),
56 hastanin 7’sinde Q statik PET teki pozitif lenf nodu sayisi tiim viicut PET’ten daha
yiiksektir (p=0,008) ve tanimlanan bulgular istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.
Ayrica 4 nolu lenf nodu istasyonu i¢in 51 hastanin 6’sinda Q statik PET te pozitif lenf
nodu sayisi kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha ytksektir (p=0,014), ancak bulgu
istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.

Hastalarin toplam pozitif lenf nodu sayilarinin ortalamazt standart sapmasi non-
Q statik PET’te 11,9£17,0 (n=80), Q statik PET’te 12,3+ 17,0 (n=80), kisaltilmis 4
dk’lik PET’te 12,5+ 17,5 (n=69), tim viicut PET’te 12,2+ 17,1 (n=78) olarak
bulunmustur. Dort PET goriintiisiindeki pozitif lenf nodu sayilarinda anlamli farklilik
olup olmadigin1 degerlendirmek amaciyla yapilan Friedman testinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik izlenmektedir (p<0,001). Yapilan Wilcoxon testinde 79 hastanin
24’iinde pozitif lenf nodu sayis1 Q statik PET’te non-Q statik PET ten daha ytiksektir
(p<0,001), 78 hastanin 21’inde Q statik PET’te pozitif lenf nodu sayisi tiim viicut
PET’ten daha yiiksektir (p<0,001), 69 hastanin 16’sinda Q statik PET’te pozitif lenf
nodu sayis1 kisaltilmis 4 dk’lik PET ten daha yiiksektir (p=0,001). Ayrica 77 hastanin
10’unda pozitif lenf nodu sayis1 tiim viicut PET te non-Q statik PET’ten daha yiiksek
olarak saptanmistir (p=0,008). Tanmimlanan bulgular istatistiksel olarak anlamh

saptanmistir.

108



Her bir lenf nodu istasyonunda en yogun °F FDG tutulumu gosteren lenf
noduna non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerinde
verilen skorlar arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yapilan Friedman testinde, 2
nolu (sol parakardiyak) (p=1,0) , 8 nolu (kommon hepatik arter ¢evresi) (p=0,392), 10
nolu (splenik hilus) (p=0,392), 11 nolu (splenik arter ¢evresi) (p=0,392), 14 nolu
(stiperior mezenterik ven) (p=0,194), 15 nolu (transvers kolon mezokolon) (p=0,194) ve
16 nolu (paraaortik) (p=0,096) lenf nodu istasyonlarinda farkli PET goriintiilerindeki
gorsel skorlar arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ancak 1 nolu (sag parakardiyak
(p=0,029), 3 nolu (kiiciik kurvatur) (p= 0,004), 4 nolu (biiyiik kurvatur) (p<0,001), 5
nolu (suprapilorik) (p=0,44), 6 nolu (infrapilorik) (p=0,007), 7 nolu (sol gastrik arter)
(p=0,041), 9 nolu (¢dlyak) (p= 0,007), 12 nolu (hepatoduedonal) (p=0,025), 13 nolu
(retropankreatik) (p=0,046) lenf nodu istasyonlarinda ise non-Q statik, Q statik,
kisaltilmig 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerinde lenf nodlarina verilen gorsel
skorlar arasinda ise anlamli fark saptanmustir.

Friedman testine gére PET goriintiileri arasinda lenf nodu gorsel skorlarinda
anlamli farklilik olan lenf nodu bolgelerine, farkliligin nerden kaynaklandigin1 bulmak
amaciyla Wilcoxon testi yapilmistir. Yapilan Wilcoxon testinde 1 nolu lenf nodu
istasyonunda 5 hastada Q statik PET teki lenf nodu gorsel skoru non-Q statik PET ten
daha yiiksek (p=0,025), 2 hastada Q statik PET teki lenf nodu gorsel skoru kisaltilmis 4
dk’lik PET ten daha yiiksek (p=0,157), 2 hastada Q statik PET te tiim viicut PET ten
daha yiiksek olarak bulunmustur (p=0,157). Ancak bulgular istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir (p>0,0083).

Kiigtik kurvatur (3 nolu) lenf nodu istasyonu icin yapilan Wilcoxon testinde, 8
hastada Q statik PET’te non-Q statik PET’e gore lenf nodlarimin gorsel skoru daha
yiiksek bulunmustur ve bu istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,005). Ayrica 3 nolu lenf
nodu istasyonu i¢in 5 hastada Q statik PET’te lenf nodlarma verilen gorsel skor
kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha yiiksek (p=0,025), 7 hastada Q statik PET’te lenf
nodlarina verilen gorsel skor tiim viicut PET’ten daha yiiksektir (p=0,011), ancak bu
bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,0083).

Biiyiik kurvatur (4 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, Q
statik PET ve non Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET arasinda lenf
nodlarma verilen gorsel skorlar arasinda anlamli farklilik izlenmektedir. 4 nolu lenf

nodu istasyonu icin 9 hastada Q statik PET te lenf nodlarina verilen gorsel skor non-Q
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statik PET’ten daha yiiksektir (p=0,003). 7 hastada Q statik PET’te lenf nodlarina
verilen gorsel skor kisaltilmis 4 dk’lik PET ten (p=0,008) ve 7 hastada Q statik PET te
lenf nodlarina verilen gorsel skor tiim viicut PET ten daha yiiksek (p=0,008) izlenmekte
olup, bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. 4 nolu lenf nodu istasyonu icin
diger PET goriintiileri arasinda lenf nodlarina verilen gorsel skorlar agisindan anlamli
farklilik izlenmemektedir.

Suprapilorik (5 nolu) lenf nodu istasyonu ic¢in yapilan Wilcoxon testinde, 4
hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor non-Q statik PET ten daha
yiiksektir, ancak bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,059). 3 hastada Q
statik PET te lenf nodlarina verilen gorsel skor kisaltilmis 4 dk’lik PET ten daha yiiksek
(p=0,102), 2 hastada Q statik PET’te lenf nodlarma verilen gorsel skor tiim viicut
PET’ten daha yiiksektir (p=0,180), ancak bulgular istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir.

Infrapilorik (6 nolu) lenf nodu istasyonu igin yapilan Wilcoxon testinde, 7
hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor non-Q statik PET ten daha
yikksek (p=0,011), 5 hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor
kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha yiiksek (p=0,025), 6 hastada Q statik PET’te lenf
nodlarma verilen gorsel skor tiim viicut PET’ ten daha yiiksektir (p=0,014). Ancak bu
bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Sol gastrik (7 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 6
hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor non-Q statik PET’ten daha
yiiksektir (p=0,058), ancak bulgu istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir. 7 nolu lenf
nodu istasyonu i¢in diger PET goriintiileri arasinda da lenf nodu gorsel skorlar agisindan
anlamli farklilik izlenmemektedir.

(Colyak (9 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 4 hastada Q
statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor non-Q statik PET’ten daha yiiksektir
(p=0,046). 4 hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor kisaltilmis 4
dk’lik PET’ten daha yiiksektir (p=0,046), 4 hastada Q statik PET’te lenf nodlarina
verilen gorsel skor tiim viicut PET’ten daha yiiksektir (p=0,046). Ancak bulgular
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Hepatoduedonal (12 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 5
hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor non-Q statik PET’ten daha
yikksek (p=0,025), 4 hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor
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kisaltilmig 4 dk’lik PET’ten daha yiiksek (p=0,046), 3 hastada Q statik PET’te lenf
nodlarina verilen gorsel skor tiim viicut PET’ten daha yiiksektir (p=0,317). Ancak
bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir.

Retropankreatik (13 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 5
hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor non-Q statik PET’ten daha
yiiksektir (p=0,025). 2 hastada Q statik PET’te lenf nodlarina verilen gorsel skor
kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha yiiksek (p=0,157), 2 hastada Q statik PET’te lenf
nodlarma verilen gorsel skor tiim viicut PET’ten daha yiiksektir (p=0,157). Ancak

bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

4.4.3. Lenf nodu istasyonlarina gore non-Q statik, Q statik, kisaltilms 4
dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerindeki SUVmaks degerleri

Lenf nodu bolgelerine gore non-Q statik, Q statik, kisaltilmig 4 dk’lik ve tiim
viicut PET goriintiilerindeki SUVmaks degerleri tablo 30°da gdsterilmistir. Lenf nodu
istasyonlarma gore dort PET goriintiisiindeki lenf nodu SUVmaks degerleri arasinda
farki degerlendirmek amaciyla Friedman testi yapilmistir.

Non-Q statik, statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerinde lenf
nodu bolgelerine gore SUVmaks degerleri arasinda farka bakildiginda, 10 nolu (splenik
hilus) ve 15 nolu (transvers kolon mezokolonu) lenf nodu bdlgeleri disinda tiim lenf
nodu bolgelerinde farkli PET goriintiilerindeki lenf nodu SUVmaks degerlerinde
anlamli fark izlenmektedir. 10 nolu (splenik hilus) (n=2) ve 15 nolu (transvers kolon
mezokolonu) lenf nodu bolgelerinde (n=4) pozitif lenf nodu olan hasta sayisinin az

olmasi nedeniyle istatistiksel anlamsizlik olugsmus olabilecegi diistintilmiistiir.
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Tablo 30. Lenf nodu bolgelerine gore non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET
goriintiilerinde lenf nodlarinin SUVmaks degerleri (ortalama+standart sapma, median, en kiigiik ve en
biiyiik degerler)

LENF NODU BOLGELERI Non-Q statik Q Statik PET Kisaltilmus 4 Tiim viicut PET | P degeri
PET SUVmaks dk’hik PET SUVmaks
SUVmaks SUVmaks

1-SAG PARAKARDIYAK 4,50+3,59 6,46+3,80 5,25+3,28 6,30+3,79 <0,001
(3,56) (5,85) 4.17) (4,56)
(1,26-15,35) (1,75-13,45) (1,21-12,39) (2,09-13,06)

2. SOL PARAKARDIYAK 4,57+2,49 6,66+3,53 5,44+3 38 6,11+3,83 0,019
(3,65) (5,91) (3,78) (4,82)
(2,00-8,66) (2,38-13,06) (2,0-11,0) (1,62-12,02)

3. KUCUK KURVATUR 4,72+4,32 6,71£5,62 5,71+4,93 6,59+5,69 <0,001
(3,27) (5,11) (4,04 (4,81)
(0,86-20,0) (1,32-31,38) (1,59-22,73) (0,71-24,25)

4. BUYUK KURVATUR 2,57+1,89 441£2,71 3,91+2,52 4,1143,14 <0,001
(1,86) (3,59) (3,39) (3,23)
(0,68-7,81) (1,05-12,54) (1,13-12,62) (0,52-14,04)

5. SUPRAPILORIK 4.96+4,18 8,0+5,23 6,64+5,65 7,62+6,45 0,002
(3,30) (5,64) (4,69) (4,57)
(2,28-13,41) (4,07-18,02) (2,79-18,01) (3,90-20,34)

6. INFRAPILORIK 428+4.51 7,20£6,66 6,02+5,49 6,87+7,75 <0,001
(2,49) (4,19) (4,26) (3,40)
(0,84-17,48) (1,98-24,22) (2,03-21,31) (1,46-31,08)

7. SOL GASTRIiK 4,61+4,32 6,65+6,31 6,13+5,33 6,84+6,42 <0,001
(2,41) (3,50) (3,37) (3,64)
(0,69-14,89) (1,54-24,68) (1,83-18,19) (1,15-22,73)

8. KOMMON HEPATIK 3,60+2,71 5,26+4,23 428+3.38 5,13+4,16 <0,001

ARTER (2,49) (3,18) (2,67) (3,45)
(1,07-10,79) (1,68-19,55) (1,69-13,73) (1,64-15,94)

9. COLYAK 4,30+3,63 6,70+5,09 5,28+4,60 6,90+5,66 <0,001
(2,70 (4,13) (3,47) (4,58)
(0,96-13,79) (1,67-18,77) (1,76-17,53) (1,85-22,73)

10. SPLENIK HIiLUS 3,90+4,37 5,89+6,09 6,88+6,84 5,91+6,63 0,145
(1,70 (2,62) (6,88) (2,13)
(1,07-8,94) (2,14-12,93) (2,04-11,72) (2,04-13,57)

11. SPLENiK ARTER 5,94+6,17 8,98+8,42 8,16+6,54 8,00:£6,39 0,026
(4,03) (7,28) (6,57) (7,49)
(1,45-16,51) (2,51-23,46) (2,12-17,39) (2,30-18,59)

12. HEPATODUEDONAL 4,07+3,92 6,27+6,28 5,07+4,77 5,60+5,10 <0,001
(2,63) (3,71) (2,87) (3,29)
(1,43-16,84) (2,13-26,91) (1,69-19,64) (2,07-19,30)

13. RETROPANKREATIK 4,02+3,82 6,19+4,75 5,72+4,82 6,61+5,44 <0,001
(2,37) (4,57) (3,03) 4.1)
(0,99-14,57) (2,32-18,22) (1,82-18,99) (2,41-22,24)

14. SUPERIOR MEZENTERIK | 4,12+4,61 5,74+4.81 5,21+5,06 6,93+5,82 <0,001
(2,41) (3,20) (2,81) (4,81)
(1,29-18,46) (2,12-19,48) (1,89-18,93) (2,21-21,47)

15. TRANSVERS KOLON 2,46+1,47 3,61+1,68 2,88+1,79 3,11£1,12 0,098

MEZOKOLONU (2,32) (3,52) (2,86) (3,27)
(1,08-4,12) (2,01-5,42) (1,16-4,64) (1,79-4,10)

16. PARAAORTIK 5,4145,25 8,25+6,87 7,41+6,47 9,35+7,77 <0,001
(3,04) (5,97) (4,65) (6,38)
(0,97-19,63) (1,99-26,62) (1,58-23,61) (1,79-26,77)

Sag parakardiyak (1 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde,
23 hastanin 22’sinde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik
PET’ten daha yiiksektir (p<0,001). 20 hastanin 15’inde Q statik PET’teki lenf nodu
SUVmaks degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha yiiksek; 5 hastada kisaltilmis 4
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dk’lik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri Q statik PET ten daha yiiksektir (p=0,002).
Tiim viicut PET ile Q statik PET ve kisaltilmis 4 dk’lik PET 1 nolu lenf nodu istasyonu
lenf nodu SUVmaks degerlerinde anlamli farklilik izlenmemektedir (p>0,0083). 20
hastanin 16’sinda kisaltilmis 4 dk’lik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik
PET’ten daha yiiksek (p= 0,006), 23 hastanin 20’sinde tiim viicut PET te lenf nodu
SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha yiliksek (p=0,002) izlenmis olup, bulgular
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Sol parakardiyak (2 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 11
hastanin 11’inde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degerleri non-Q statik
PET’tekinden daha yiiksektir ve bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,003). 9
hastanin 8’inde Q statik PET teki SUVmaks degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha
yiiksektir, ancak bulgu istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,038). 11 hastanin
7’sinde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri tiim viicut PET ten daha yiiksek,
4 hastada ise tim viicut PET teki SUVmaks degeri Q statik PET’te daha yiiksektir
(p=0,155). Diger PET goriintiileri arasindada 2 nolu lenf nodu istasyonu lenf nodu
SUVmaks degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir.

Kiiciik kurvatur (3 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 44
hastanin 43’tinde Q statik PET’te lenf nodu SUVmaks’1 non-Q statik PET’ten daha
yiiksek olarak bulunmustur (p<0,001). 37 hastanin 31’inde Q statik PET’te lenf nodu
SUVmaks’1 kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten biiyiiktiir (p<0,001). Ayrica kisaltilmis 4
dk’lik PET ve tiim viicut PET’te SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha yiiksek
olarak bulunmustur (p<0,001). 37 hastanin 25’inde tim viicut PET teki SUVmaks
degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha yiiksektir (p<0,001). Bu bulgular istatistiksel
olarak anlamli olarak bulunmustur. Ancak tiim viicut PET ve Q statik PET’te 3 nolu
lenf nodu istasyonu i¢in SUVmaks degerleri arasinda anlamli fark izlenmemektedir
(p=0,655).

Biiyiik kurvatur komsulugu (4 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon
testinde, 27 hastanin 27’sinde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q
statik PET ten daha yiiksek (p<0,001), 26 hastanin 23’linde Q statik PET teki lenf nodu
SUVmaks degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET ten daha yiiksek(p<0,001) izlenmekte olup,
bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. 26 hastanin 26’sinda kisaltilmis 4
dk’lik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET ten, 27 hastanin 24’{inde
tiim viicut PET lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET ten biiyiiktiir (p<<0,001).
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27 hastanin 16 ‘sinda Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri tiim viicut PET ten
daha yiiksektir, 10 hastada ise tiim viicut PET’teki SUVmaks degeri Q statik PET’ten
daha yiiksektir, ancak bu bulgular istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,223). Ayrica
kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tim viicut PET lenf nodu SUVmaks degerleri arasinda 4
nolu lenf nodu istasyonu i¢in anlamli farklilik izlenmemektedir (p=0,424).

Suprapilorik (5 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 6
hastanin 6’sinda Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degerleri non-Q statik PET ve
kisaltilmis 4 dk’lik PET SUVmaks degerlerindan daha yiiksektir (p=0,028). 6 hastanin
5’inde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks1 tim viicut PET’ten daha yiiksektir
(p=0,345). Ancak bu bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Infrapilorik (6 nolu) lenf nodu istasyonu icin yapilan Wilcoxon testinde, 15
hastanin 15’inde Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET ten, 13
hastanin 13’tinde Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET
goriintlisiinden daha yiiksek (p=0,001) bulunmus olup, bulgular istatistiksel olarak
anlamli saptanmistir. 15 hastanin 11’inde Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri
tim viicut PET’ten daha yiiksektir, ancak bulgu istatistiksel olarak anlamh
bulunmamustir (p=0,363). Ayrica tiim viicut PET (p=0,003) ve kisaltilmis 4 dk’lik PET
(p=0,001) goriintiilerinde SUVmaks degerleri non-Q statik PET’ten daha yiiksektir.
Ayrica tiim viicut PET ve kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiisii arasinda 6 nolu lenf nodu
istasyonu i¢in anlamli farklilik izlenmemistir (p=0,55).

Sol gastrik arter (7 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 27
hastanin 27’sinde Q statik PET’te lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET ten
daha ytiksek (p<0,001), 21 hastanin 18’inde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks
degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET teki SUVmaks degerinden daha yiiksektir (p=0,001) ve
bu bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ancak 7 nolu lenf nodu istasyonu
icin Q statik PET ve tiim viicut PET goriintiilerindeki lenf nodu SUVmaks degerleri
arasinda anlaml farklilik izlenmemektedir (p=0,648). 21 hastanin 21’inde kisaltilmis 4
dk’lik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET ten, 26 hastanin 23’{inde
tiim viicut PET teki SUVmaks degeri non-Q statik PET ten daha yiiksektir (p<0,001) ve
bu bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Kommon hepatik arter (8 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon
testinde, 28 hastanin 26’sinda Q statik PET’te lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik
PET’ten daha yliksektir ve bulgu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). 25
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hastanin 22’sinde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri kisaltilmis 4 dk’lik
PET’teki SUVmaks degerinden daha yiiksektir ve bulgu istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001). Ancak tiim viicut PET ve Q statik PET arasinda lenf nodu
SUVmaks’lar arasinda anlamli fark izlenmemistir (p=0,478). 28 hastanin 25’inde tim
viicut PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET’tekinden, 25 hastanin
22’si kisaltilmis 4 dk’lik PET’teki SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha
yiiksektir (p<0,001) ve bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Colyak (9 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 19 hastanin
19°unda Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non Q statik PET ten (p=0,001)
yiiksek; 16 hastanin 14’{inde Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri kisaltilmis 4
dk’lik PET’ten (p=0,002) daha yiiksektir ve bulgular istatistiksel olarak anlamlidir.
Ancak tiim viicut PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri ile Q statik PET teki SUVmaks
degeri arasinda anlaml fark izlenmemektedir (p=0,702). Ayrica 16 hastanin 16’sinda
kisaltilmig 4 dk’lik PET teki lenf nodu SUVmaks degerleri non-Q statik PET’ten daha
yiiksek ve 19 hastanin 19’unda tiim viicut PET’teki SUVmaks degeri non-Q statik
PET’ten yiiksek (p<0,001) olup, bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Splenik arter g¢evresi (11 nolu) lenf nodu istasyonui¢in yapilan Wilcoxon
testinde, 5 hastanin 5’inde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri non Q statik
PET’ten daha yiiksek (p=0,043); 4 hastanin 3’iinde Q statik PET’teki lenf nodu
SUVmaks degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET ten daha yiiksek (p=0,144), 5 hastanin 3’linde
Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri tiim viicut PET’ten daha yiiksek
(p=0,105) olarak izlenmistir, ancak bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,0083).

Hepatoduedonal (12 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde,
16 hastanin 15’inde Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non Q statik PET ten
daha yiiksek (p=0,001), 17 hastanin 16’sinda Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks
degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET ten daha yiiksek (p=0,001) olarak izlenmistir ve bulgular
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. 17 hastanin 11’inde Q statik PET teki lenf
nodu SUVmaks degeri tiim viicut PET’ten daha yiiksektir, ancak 6 hastada ise tim
viicut PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri Q statik PET ten daha yiiksektir. Bulgu
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,093). Ayrica 16 hastanin 15’inde
kisaltilmis 4 dk’lik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha
yiksek ve 16 hastanin 14’iinde tiim viicut PET’tek SUVmaks degeri non-Q statik
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PET’ten daha yiiksektir (p=0,002). Tiim viicut PET ile kisaltilmis 4 dk’lik PET ve Q
statik PET’te lenf nodu SUVmaks’lar1 arasinda istatiksel anlamli fark izlenmemistir
(p>0,0083).

Retropankreatik (13 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde,
18 hastanin 16’sinda Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri non Q statik
PET’ten daha yiiksek (p=0,001) bulunmus olup, bulgular istatistiksel olarak anlamlidir.
17 hastanin 14’tinde Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri kisaltilmis 4 dk’lik
PET’ten daha yiiksek (p=0,044), 18 hastanin 12’sinde tiim viicut PET’teki lenf nodu
SUVmaks degeri Q statik PET’ten daha yiiksek (p=0,446) olarak bulunmus olup,
bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. 17 hastanin 16’sinda kisaltilmis 4
dk’lik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha yiiksek, 18
hastanin 17’sinde tiim viicut PET teki SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha
yiiksek izlenmekte olup, bulgular istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001).

Stiperior mezenterik (14 nolu) lenf nodu istasyonu igin yapilan Wilcoxon
testinde, 13 hastanin 13’iinde Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non Q statik
PET’ten daha yiliksek (p=0,001), 12 hastanin 11’inde Q statik PET’teki lenf nodu
SUVmaks degeri kisaltilmig 4 dk’lik PET ten daha yiiksek (p=0,003) olarak izlenmistir
ve bulgular istatistiksel olarak anlamlidir. Ayrica 12 hastanin 12’sinde kisaltilmig 4
dk’lik PET’teki lenf nodu SUVmaks degerleri non-Q statik PET’ten daha yiiksek
(p=0,002) ve 13 hastanin 13’iinde tiim viicut PET teki SUVmaks degeri non-Q statik
PET’ten yiiksek (p=0,001) olup, bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmugstur. 13
hastanin 9’unda tiim viicut PET teki lenf nodu SUVmaks degeri Q statik PET ten daha
yiiksek (p=0,023) olarak izlenmekte olup, bulgu istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. Ancak 12 hastanin 11’inde tiim viicut PET’teki lenf nodu SUVmaks
degeri kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten daha yiiksek bulunmus olup, bulgu istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,004).

Paraaortik (16 nolu) lenf nodu istasyonu i¢in yapilan Wilcoxon testinde, 19
hastanin 19’unda Q statik PET teki lenf nodu SUVmaks degeri non Q statik PET ten
(p<0,001) yiiksek; 18 hastanin 14’tinde Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri
kisaltilmis 4 dk’lik PET’ten (p=0,005) daha yiiksektir ve bulgular istatistiksel olarak
anlamlidir. Ancak 19 hastanin 12’sinde tiim viicut PET’teki lenf nodu SUVmaks
degerleri Q statik PET’ten daha yiiksektir, ancak bulgu istatistiksel olarak anlaml
bulunmamaistir (p=0,036). 18 hastanin 17’sinde kisaltilmis 4 dk’lik PET teki lenf nodu
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SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha yiiksek (p<0,001), 19 hastanin 19’unda
tim viicut PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri non-Q statik PET’ten daha yiiksek
(p<0,001) bulunmus olup, bulgular istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur.

Tablo 31°de lenf nodu bdlgelerine gore dort PET goriintiisiindeki SUVmaks
degerlerinin Wilcoxon testindeki Q statik PET-non Q statik PET, Q statik PET-
kisaltilmis 4 dk’lik PET ve Q statik PET-tiim viicut PET goriintiileri arasindaki ikili
kiyaslamalar1 Ozetlenmistir. SUVmaks degerleri arasindaki anlamli fark varligi ilk
parantez i¢inde p degerleri ile gosterilmistir. 4 PET goriintiisii icin 6 kiyaslama
yapilmasi nedeniyle anlamlilik kriteri 0,05/6’dan 0,0083 olarak belirlenmistir. Ayrica
ikinci parantez i¢inde her bir lenf nodu bolgesi i¢in toplam hasta sayisi ve bu hastalarin
kaginda Q statik PET teki SUVmaks degerlerinin diger PET daha goriintiilerinden daha
biiyilik oldugu gosterilmistir.

Tablo 31. 16 lenf nodu bolgesindeki lenf nodlarinin Q statik PET teki SUVmaks degerlerinin diger
PET’ler ile kiyaslanmasi (Wilcoxon testi)

Q statik-non Q statik PET Q statik- 4 dk PET Q statik- tiim viicut PET

Q statik PET>non Q statik Q statik>4 dk Q statik>tiim viicut PET

1. Sag  parakardiyak  (p<0,001) | 1. Sag parakardiyak (p=0,002) (15/20) 1. Sag parakardiyak (p=0,523)* (12/23)
(22/23) 2. Sol parakardiyak (p=0,038)* (8/9) 2. Sol parakardiyak (p=0,155)* (7/11)

2. Sol parakardiyak  (p=0,003) | 3. Kiigiik kurvatur (p<0,001) (31/37) 3. Kiigiik kurvatur (p=0,655)* (23/43)
(11/12) 4. Biiyiik kurvatur (p<0,001) (23/26) 4. Biiyiik kurvatur (p=0,223)* (16/27)

3. Kiigiik kurvatur (p<0,001) (43/44) | 5. Suprapilorik (p=0,028)* (6/6) 5. Suprapilorik (p=0,345)* (5/6)

4,  Biiyiik kurvatur (p<0,001) (27/27) | 6. infrapilorik (p=0,001) (13/13) 6. infrapilorik (p=0,363)* (11/15)

5. Suprapilorik (p=0,028)* (6/6) 7. Sol gastrik arter (p=0,001) (18/21) 7. Sol gastrik arter (p=0,648)* (16/26)

6. Infrapilorik (p=0,001) (15/15) 8. Kommon hepatik arter (p<0,001) | 8. Kommon hepatik arter (p=0,478)*

7. Sol gastrik arter (p<0,001) (27/27) | (22/25) (14/28)

8. Kommon hepatik arter (p<0,001) | 9. Célyak (p=0,002) (14/16) 9. Colyak (p=0,702)* (11/19)

(26/28) 10. Splenik hilus (p=0,18)* (2/2) 10. Splenik hilus (p=1,000)* (2/3)

9.  (Célyak (p<0,001) (19/19) 11. Splenik arter (p=0,144)* (3/4) 11. Splenik arter (p=0,500)* (3/5)

10. Splenik hilus (p=0,109)* (3/3) 12. Hepatoduedonal (p=0,001) (16/17) 12. Hepatoduedonal (p=0,093)* (11/17)
11. Splenik arter (p=0,043)*(5/5) 13. Retropankreatik (p=0,044)* (14/17) 13. Retropankreatik (p=0,446)* (6/18)
12. Hepatoduedonal (p=0,001) (15/16) | 14. Siiperior mezenterik (p=0,003) | 14. Siiperior mezenterik (p=0,023)*
13. Retropankreatik (p=0,001) (16/18) | (11/12) (4/13)

mezokolonu | 15. Transvers kolon mezokolonu
(p=0,144)* (3/4)

16. Paraaortik (p=0,036)* (7/19)

14. Siiperior kolon
(13/13)

15. Transvers  kolon
(p=0,68)* (4/4)

16. Paraaortik (p<0,001) (19/19)

mezenterik  (p=0,001) | 15. Transvers
(p=0,068)* (4/4)

mezokolonu | 16. Paraaortik (p=0,005) (14/18

*p>0,0083, istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Lenf nodu istasyonlarinda gore Q statik, non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET

ve tim viicut PET goriintilerinde lenf nodlarmin SUVmaks degerleri

karsilastirildiginda, neredeyse tiim lenf nodu istasyonlarinda (5, 10, 11 ve 15 nolu

istasyonlar hari¢) Q statik PET’teki SUVmaks degerleri non-Q statik PET’ten;
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neredeyse tiim lenf nodu istasyonlarinda (2, 5, 10, 11, 13, 15 nolu istasyonlar hari¢) Q
statik PET teki SUVmaks degerleri kisaltilmis 4 dk’lik PET ten anlamli olarak yiiksek
bulunmustur.

1 (sag parakardiyak), 3 (kiicik kurvatur komsulugu), 4 (biliyiikk kurvatur
komsulugu), 6 (infrapilorik), 7 (sol gastrik arter), 8 (kommon hepatik arter), 9 (¢colyak),
12 (hepatoduedonal), 13 (retropankreatik), 14 (siliperior mezenterik), 16 (paraaortik)
nolu lenf nodu istasyonlarinda kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET lenf nodu
SUVmaks degerleri ile non-Q statik PET lenf nodu SUVmaks degerleri arasinda
anlaml farklilik izlenmektedir (p<0,0083). Bu lenf nodu istasyonlarinda hastalarin
biiyiik ¢ogunlugunda 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET lenf nodu SUVmaks degerlerinin
non-Q statik PET teki SUVmaks degerlerinden yiiksek oldugu izlenmektedir.

Mide kanseri patolojisi alt tipi ile pozitif lenf nodlarinin SUVmaks degerleri ve
gorsel skorlari, PET goriintiilerindeki toplam pozitif lenf nodu sayilari, opere olan
hastalardaki lenf nodu istasyonlarina gore pozitif metastatik lenf nodu varligi arasinda
anlaml fark saptanmamustir (Kruskal Wallis p>0,05). Primer mide lezyonunun boyutu
ile PET gorintiilerindeki pozitif lenf nodu sayis1 ve cerrahi olan hastalarda patolojik
lenf nodu sayis1 arasinda anlamli fark saptanmamistir (Kruskal Wallis p>0,05). Primer
mide lezyonunun SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri ile PET
goriintlilerinde lenf nodu pozitifligi ve operasyon sonrasi patolojik lenf nodu pozitifligi
arasinda anlamli fark saptanmamistir (Kruskal Wallis p>0,05).  Primer mide
lezyonunun SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri ile pozitif lenf
nodlariin SUVmaks degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmamistir (Spearman

testi, p>0,05).

4.4.4. Lenf nodu istasyonlarina gére solunum tetikli Q statik PET in diger PET
goriintiilerine gore SUVmaks yiizdesel degisimi

Tablo 32’de lenf nodu istasyonlarina gore solunum tetikli Q statik PET’in, non-
Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET goriintiilerindeki SUVmaks
degerlerine gore yiizdesel degisimleri gosterilmektedir. Lenf nodu istasyonlarina gore Q
statik PET-non Q statik, Q statik-4 dk’lik kisaltilmis PET ve Q statik PET-tiim viicut
PET yilizdesel degisimleri arasinda istatistiksel iliski Friedman testi ile

degerlendirilmistir. 2, 10 ve 15 nolu lenf nodu istasyonlarinda Q statik PET’in diger
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PET goriintiilerine yiizdesel katkis1 arasinda anlamli fark izlenmezken, diger lenf nodu
istasyonlarinda istatistiki anlamli fark izlenmektedir.

Lenf nodu istasyonlarina gore Q statik-non Q statik PET SUVmaks yiizdesel
degisimi arasindaki iliskiye Spearman korelasyon testiyle bakilmistir. 1 nolu lenf nodu
istasyonu ile 9 (p=0,042, korelasyon katsayisi: 0,594), 12 (p=0,019, korelasyon
katsayist: 0,721), 13 (p<0,001, korelasyon katsayisi: 0,933) nolu lenf nodu istasyonlari
arasinda; 3 nolu lenf nodu istasyonu ile 16 nolu lenf nodu istasyonu (p=0,019,
korelasyon katsayisi: 0,546); 4 nolu lenf nodu istasyonu ile 13 (p=0,011, korelasyon
katsayist: 0,727) ve 16 (p=0,045, korelasyon katsayisi: 0,543) nolu lenf nodu
istasyonlar1 arasinda; 6 ile 7 (p<0,001, korelasyon katsayis1:0,867) nolu lenf nodu
istasyonlart; 7 nolu lenf nodu istasyonu ile 8 (p=0,006, korelasyon katsayisi: 0,632) ve
12 (p=0,005, korelasyon katsayisi: 0,806) nolu lenf nodu istasyonlar1 arasinda; 8 ile 12
(p=0,018, korelasyon katsayisi: 0,664) nolu lenf nodu istasyonlari arasinda; 9 ile 14
(p=0,013, korelasyon katsayisi: 0,713 ) nolu lenf nodu istasyonlar1 arasinda; 12 ve 16
(p=0,023, korelasyon katsayisi: 0,821) nolu lenf nodu istasyonlar1 arasinda Q statik-non
Q statik PET SUVmaks yiizdesel degisimleri arasinda istatistiki olarak anlamli pozitif

korelasyon saptanmistir.
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Tablo 32. Lenf nodu istasyonlarima gore solunum tetikli Q statik PET ile non-Q statik, tiim viicut PET ve
kisaltilmig 4 dk’lik PET arasinda SUVmaks degerlerinde yiizdesel degisim

1-SAG PARAKARDIYAK 57,9:46,3(53,30) 7,3430,3(2,2) 17,7424,8(12,7) P<0,001

2. SOL PARAKARDIYAK 48,7426.2(43.,9) 24,1:£49,7(9,0) 19{&%‘)"0 P=0,264

3. KUCUK KURVATUR 54,0435,6(53,3) 11,8£29,9(5,3) 23,3£20,4(22,1) P<0,001

4. BUYUK KURVATUR 86,3£51,2(71,7) 27,09+49,4(6,84) 15,5413,7(14,2) P<0,001

5. SUPRAPILORIK 77,6454,7(77,5) 14,3+18,6(15,2) 31,30£25,9(37,3) P=0,009

6. INFRAPILORIK 89,2+55,4(76,6) 22,6+41,6(12,2) 35,9+35,1(19,6) P=0,001

7. SOL GASTRIK 50,3:£40,5(41,1) 3.9+18,1(2,1) 12,2414,1(12,3) P<0,001

8. KOMMON HEPATIK ARTER 49,0£35,4(41,0) 5,6+18,6(1,7) 21,3£20,0(21,0) P<0,001

9. COLYAK 69,2+48,1(53,0) 274211 18,5423,9(13,4) P<0,001

10. SPLENIK HILUS 71,7+63,9(44,6) 8,0+17,8(0,47) 7,6+3,8(7.6) P=0,135

11. SPLENIK ARTER 67,5534,2(73,1) 6,5+13,1(7,4) 23,3420,5(26,6) P=0,018

12. HEPATODUEDONAL 61,0£41,0(61,1) 10,6+18,0(8,3) 21,8+17,2(20,2) P<0,001

13. RETROPANKREATIK 84,6-62,8(86,6) (-0,16)£(24,1)(-4,7) 17,5+ 32,4(15,9) P<0,001

14. SUPERIOR MEZENTERIK 58,332,6(55,0) (-10.2) £21,3(-12,6) 19,9421,6(13,4) P<0,001

15 Tﬁégg\l/('zo?oﬁ%"o’\‘ 59,6432,0(69,5) 13,6£17,3(13,1) 41,2443,024,9) P=0,472

16. PARAAORTIK 76,647,268, 1) (-5,8) £21.4(-12,1) 17,3422,0(12,1) P<0,001
Ortalama %66,4 %8,87 %21,46

Lenf nodu istasyonlarina gore Q statik-tim viicut PET SUVmaks yiizdesel
degisimleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yapilan Spearman testinde, 3
nolu ve 11 nolu (p=0,037, korelasyon katsayisi: 0,900); 4 ile 12 nolu (p=0,036,
korelasyon Katsayisi: 0,786) ve 13 nolu (p=0,016, korelasyon katsayisi: 0,700) lenf
nodu istasyonlart arasinda; 5 ile 6 nolu lenf nodu istasyonlar1 arasinda (p=0,042,
korelasyon katsay1s1:-0,829); 8 ile 12 nolu lenf nodu istasyonlar1 arasinda (p=0,010,
korelasyon katsayis1:0,706) Q statik-tiim viicut PET SUVmaks yiizdesel degisimleri
arasinda anlamli korelasyon saptanmustir.

Lenf nodu istasyonlarma gore Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET SUVmaks
yiizdesel degisimleri arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yapilan Spearman
testinde, 2 ile 8 nolu lenf nodu istasyonlar1 arasinda (p=0,005, korelasyon katsayist:
0,943), 3 ile 16 nolu lenf nodu istasyonlar1 arasinda (p=0,008, korelasyon katsayisi:
0,620), 4 ile 12 (p=0,007, korelasyon katsayisi: 0,893) ve 4 ile 13 nolu (p=0,048,
korelasyon katsayisi: 0,636) lenf nodu istasyonlari arasinda, 5 ile 9 nolu lenf nodu
istasyonlar1 arasinda (p=0,037, korelasyon katsayisi: 0,900), 6 ile 7 nolu lenf nodu
istasyonlar1 arasinda (p=0,002, korelasyon katsayisi: 0,905), 6 ile 8 nolu lenf nodu
istasyonlar1 arasinda (p=0,008, korelasyon katsayisi: 0,745), 7 ile 8 nolu lenf nodu
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istasyonlar1 arasinda (p=0,046, korelasyon katsayisi: 0,521), 7 ile 12 nolu lenf nodu
istasyonlar1 arasinda (p=0,002, korelasyon katsayisi: 0,842), 8 ile 12 nolu lenf nodu
istasyonlar1 arasinda (p<0,001, korelasyon katsayisi: 0,902) Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik
PET SUVmaks yiizdesel degisimlerinde anlaml1 pozitif korelasyon saptanmustir.

Lenf nodu istasyonlarina gore lenf nodu SUVmaks degerleri ile solunum tetikli
Q statik PET’in non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET e ylizdesel
katki1 arasindaki korelasyona bakildiginda, 2 nolu lenf nodu bdélgesinde kisaltilmis 4
dk’lik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri ile Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET
yiizdesel degisimi arasinda negatif yonde ¢ok iyi derecede korelasyon saptanmistir (p=
0,036, korelasyon katsayisi: -0,700). 3 nolu lenf nodu istasyonu i¢in non-Q statik
(p<0,001, korelasyon katsayisi: -0,518), kisaltilmis 4 dk’lik (p=0,040, korelasyon
katsayisi: -0,340) ve tiim viicut PET’teki (p=0,048, korelasyon katsayisi: -0,303)
SUVmaks degerleri ile Q statik-non Q statik yiizdesel degisimi arasinda diisiik-orta
derecede negatif yonde korelasyon saptanmistir. Ayrica 3 nolu lenf nodu istasyonu i¢in
tim viicut PET’teki SUVmaks degeri ile Q statik-tiim viicut PET SUVmaks yiizdesel
degisimi arasinda negatif yonde orta derecede korelasyon saptanmistir (p<0,001,
korelasyon degeri: -0,475). 4 nolu lenf nodu istasyonunda non-Q statik (p=0,001,
korelasyon katsayist: -0,590) ve kisaltilmis 4 dk’lik PET’teki (p=0,028, korelasyon
katsayist: -0,422) lenf nodu SUVmaks degerleri ile Q statik-non Q statik SUVmaks
yiizdesel degisimi arasinda ve tim viicut PET’teki SUVmaks degeri (p<0,001,
korelasyon katsayisi:-0,687) ile Q statik-tiim viicut PET’teki SUVmaks yiizdesel
degisimi arasinda negatif yonde orta-iyi derecede korelasyon saptanmistir. 6 nolu lenf
nodu istasyonu i¢in non-Q statik PET’teki SUVmaks degeri ile Q statik- non Q statik
PET SUVmaks yiizdesel degisimi arasinda negatif yonde iyi derecede korelasyon
saptanmistir (p=0,010, korelasyon katsayisi: -0,643). Ayrica 6 nolu lenf nodu istasyonu
icin tiim viicut PET SUVmaks degeri ile Q statik-tiim viicut PET SUVmaks yiizdesel
degisimi arasinda negatif yonde iyi derecede korelasyon saptanmistir (p=0,013,
korelasyon katsayist: -0,621). 7 nolu lenf nodu istasyonu i¢in tiim viicut PET teki
SUVmaks degeri ile Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET yiizdesel degisimi arasinda iyi
derecede anlamli korelasyon saptanmistir (p=0,004, korelasyon katsayisi: 0,601). 13
nolu lenf nodu bolgesi i¢in non-Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri ile Q
statik-non Q statik PET ylizdesel lenf nodu SUVmaks degisimi arasinda negatif yonde
anlamli korelasyon saptanmistir (p=0,005, korelasyon katsayisi: 0,635). Kisaltilmis 4
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dk’lik PET teki SUVmaks degeri ile Q statik-non Q statik yiizdesel degisimi arasinda
anlaml1 negatif korelasyon saptanmistir (p=0,048, korelasyon katsayisi: -0,486). 14 nolu
lenf nodu istasyonu i¢in non-Q statik PET’teki lenf nodu SUVmaks degeri ile Q statik-
non Q statik PET (p=0,041, korelasyon katsayisi: -0,571) ve Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik
PET (p=0,048, korelasyon katsayisi: -0,580) yiizdesel degisimi arasinda negatif yonde
orta derecede korelasyon saptanmistir. Ayrica 14 nolu lenf nodu istasyonu ig¢in
kisaltilmis 4 dk’lik (p=0,021, korelasyon katsayisi: -0,655) ve tim viicut PET teki
SUVmaks degerleri ile Q statik-tiim viicut PET SUVmaks degisimi arasinda negatif
yonde orta derecede korelasyon saptanmistir. 16 nolu lenf nodu istasyonunda Q statik-
non Q statik PET yiizdesel degisimi ile non-Q statik (p=0,001, korelasyon katsayisi: -
0,681), Q statik (p=0,022, korelasyon katsayisi: -0,523), kisaltilmig 4 dk’lik PET
(p=0,016, korelasyon katsayisi:-0,558) ve tiim viicut PET (p=0,008, korelasyon
katsayisi:-0,591) SUVmaks degerleri ile iyi-orta derecede negatif korelasyon
saptanmistir. Ayrica 16 nolu lenf nodu istasyonu i¢in Q statik-tiim viicut PET SUV
degisim yiizdesi non-Q statik SUVmaks degeri (p=0,043, korelasyon katsayisi: -0,468),
tim viicut PET lenf nodu SUVmaks degeri (p=0,013, korelasyon katsayisi:-0,556)
arasinda orta derecede anlamli korelasyon saptanmistir (grafik). Diger lenf nodu

istasyonlar1 arasinda anlamli korelasyon izlenmemektedir.
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Grafik 10. 16 nolu lenf nodu istasyonu lenf nodu SUVmaks degeri ile Q statik-non Q statik PET teki
yiizdesel degisimi arasindaki korelasyon grafigi
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4.4.5. Lenf nodu istasyonlarima gore PET bulgular ile histopatolojik

sonuc¢larimin karsilastirmasi

Non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’hik PET ve tiim viicut PET
gorintiilerinde, her bir lenf nodu istasyonunda geri plandan yiiksek ¥F FDG tutulumu
olan lenf nodu olan istasyonlar pozitif olarak kabul edilmis olup, dort PET
goriintlisiinde lenf nodu istasyonunun pozitif ve negatif oldugu kaydedilmistir. Dort
PET goriintiisiine gore lenf nodu istasyonlarinin pozitifligi arasindaki fark Friedman
testi ile degerlendirildiginde, 4 nolu (biiyiik kurvatur komsulugu) lenf nodlar1 arasinda
anlaml farklilik izlenmektedir (p=0,005). 4 nolu lenf nodu istasyonu icin yapilan
Wilcoxon testinde 76 hastanin 5’inde Q statik PET te non-Q statik PET te gdre pozitif
(p=0,025), 65 hastanin 4’iinde Q statik PET’te kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore pozitif
(p=0,046), 74 hastanin 5’inde Q statik PET te tiim viicut PET’e gore pozitif (p=0,025)
saptanmistir, ancak bulgular istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (p>0,0083).
Ayrica Q statik PET non-Q statik PET e gore 1 nolu lenf nodu istasyonunda 1 hastada,
3 nolu lenf nodu istasyonunda 2 hastada, 5 nolu istasyonda 1 hastada, 6 nolu istasyonda
1 hastada, 7 nolu istasyonda 2 hastada, 8 nolu istasyonda 1 hastada, 10 nolu istasyonda
1 hastada, 12 nolu istasyonda 1 hastada, 13 nolu istasyonda 3 hastada, 15 nolu
istasyonda 1 hastada lenf nodu istasyonunun pozitif degerlendirilmesine Kkatki
saglamistir. Ancak 4 nolu lenf nodu istasyonu disindaki istasyonlarda lenf nodu
istasyonunun pozitif/negatif degerlendirmesi acisindan dort PET goriintiisii arasinda
istatistiksel anlaml1 farklilik izlenmemektedir.

Opere olan 31 hastada lenf nodu istasyonlarinin histopatoloji sonucu ile dort
PET goriintiisiindeki lenf nodu pozitif/negatifligi karsilastirilmistir (Tablo 33). Q statik
PET’in 3, 4, 8, 10 nolu lenf nodu istasyonlarinda 1’er hastada ve 7 nolu lenf nodu
istasyonunda 2 hastada diger PET gorintiilerine gore yanlis pozitiflikte artiga sebep
oldugu izlenmektedir (Tablo 33).
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Tablo 33. Lenf nodu bolgelerine (LNB) gore PET goriintiilerinin ve histopatolojinin lenf nodu pozitifligi
yoniinden karsilastirmasi

LNB PET Histopatoloji LNB PET Histopatoloji
Negatif Pozitif Negatif Pozitif
1.LNB Non-QS - 14 0 9.LNB Non-QS - 16 3
+ 2 0 + 1 2
Qs - 14 0 Qs - 16 4
+ 2 0 + 1 2
4 dk - 11 0 4 dk - 14 4
+ 2 0 + 1 1
TV - 14 0 TV - 15 4
+ 2 0 + 1 2
2.LNBB Non-QS - 14 0 10.LNB Non-QS - 23 0
+ 1 0 + 0 0
QS - 14 0 QS - 22 0
+ 1 0 + 1 0
4 dk - 12 0 4 dk - 18 0
+ 1 0 + 0 0
TV - 14 0 TV - 21 0
+ 1 0 + 0 0
3.LNB Non-QS - 11 5 11.LNB Non-QS - 19 2
+ 3 14 + 0 0
Qs - 10 5 Qs - 19 2
+ 4 14 + 0 0
4 dk - 9 4 4 dk - 16 1
+ 3 10 + 0 0
TV - 11 4 TV - 18 1
+ 3 13 + 0 0
4.LNB Non-QS - 16 10 12.LNB Non-QS - 19 3
+ 4 3 + 0 0
Qs - 15 8 Qs - 19 3
+ 5 5 + 1 0
4 dk - 11 8 4 dk - 13 3
+ 4 3 + 1 0
TV - 14 10 TV - 17 3
+ 4 3 + 1 0
5.LNB Non-QS - 12 0 13.LNB Non-QS - 16 1
+ 0 0 + 1 2
Qs - 12 0 Qs - 16 1
+ 0 0 + 1 2
4 dk - 9 0 4 dk - 11 1
+ 0 0 + 1 2
TV - 11 0 TV - 14 1
+ 0 0 + 1 2
6.LNB Non-QS - 11 0 14.LNB Non-QS - 5 0
+ 1 0 + 0 0
QS - 11 0 Qs - 5 0
+ 1 0 + 0 0
4 dk - 10 0 4 dk - 3 0
+ 1 0 + 0 0
TV - 11 0 TV - 5 0
+ 1 0 + 0 0
7.LNB Non-QS - 13 2 15.LNB Non-QS - 1 1
+ 3 1 + 1 1
QS - 11 3 QS - 1 1
+ 5 1 + 1 1
4 dk - 9 3 4 dk - 1 1
+ 3 1 + 1 1
TV - 11 3 TV - 1 1
+ 4 1 + 1 1
8.LNB Non-QS - 12 2 16.LNB Non-QS - 15 0
+ 2 3 + 0 0
Qs - 11 3 Qs - 15 1
+ 3 3 + 0 0
4 dk - 9 3 4 dk - 9 1
+ 2 2 + 0 0
TV - 10 3 TV - 13 1
+ 3 3 + 0 0
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Lenf nodu istasyonlarina gére her PET goriintiisii i¢in ayr1 ayri duyarlilik,

ozgillik, dogruluk, pozitif prediktif degeri (PPD), negatif prediktif degeri (NPD)

hesaplanmustir (Tablo 34). 4, 7 ve 9 nolu lenf nodu istasyonlarinda 6zellikle duyarliligin

belirgin diisiik oldugu izlenmektedir. 4 nolu lenf nodu istasyonunda Q statik PET’te

duyarliligin, dogrulugun, PPD ve NPD arttig1 ancak 6zgiilliigiin azaldig1 izlenmektedir.
3 nolu lenf nodu istasyonunda en yiiksek duyarlilik (%76,4), dogruluk (%77,4) ve NPD
(%73,3) tiim viicut PET te izlenmektedir.

Tablo 34. Lenf nodu istasyonlarina gore duyarlilik, 6zgiilliik, dogruluk, PPD ve NPD (%)

% PET* Duyy | Oz | Dogr | PPD | NPD PET Duy Ozzg | Dogr | PPD | NPD
NQ - 87,55 | 87,55 - 100 NQ 40 94,1 81,8 66,6 | 8421
Qs - 87,55 | 8755 - 100 Qs 33,3 94,1 78,2 66,6 80
LLNB 9.LNB
4dk - 846 | 84,62 - 100 4dk 20 93,3 75 50 77,7
Y - 87,55 | 8755 - 100 TV 33,3 93,7 77,2 66,6 78,9
NQ - 93,3 933 - 100 Non-Q - 100 100 - 100
Qs - 93,3 933 - 100 Qs - 95,6 95,6 - 100
2.LNB 10.LNB
4dk - 92,3 92,3 - 100 4dk 100 100 - 100
TV - 93,3 93,3 - 100 TV 100 100 - 100
NOQ 73,6 785 7576 | 8235 68,7 NQ 0 100 90,48 - 90,4
Qs 736 71,4 72,7 77,7 66,6 Qs 0 100 90,48 - 90,4
3.LNB 11.LNB
4dk 71,4 75,0 73,0 76,9 69,2 4dk 0 100 94,1 - 94,1
TV 76,4 78,5 77,4 81,2 73,3 TV 0 100 94,7 - 94,7
NQ 23,08 80 5758 | 428 61,5 NQ 0 100 86,3 - 86,3
Qs 38,46 75 60,6 50 652 Qs 0 95 82,6 - 86,3
4LNB 12.LNB
4dk 21,7 733 538 42,8 57,8 4dk 0 92,8 76,4 - 81,2
TV 23,0 77,7 54,8 428 58,3 TV 0 94,4 80,9 - 85
NQ - 100 100 - 100 NQ 66,6 94,1 90 66,6 94,1
Qs - 100 100 - 100 Qs 66,6 94,1 90 66,6 94,1
5.LNB 13.LNB
4dk - 100 100 - 100 4dk 66,6 91,6 86,6 66,6 91,6
TV - 100 100 - 100 Y 66,6 933 88,8 66,6 933
NQ - 91,6 91,6 - 100 NQ - 100 100 - 100
Qs - 91,6 91,6 - 100 Qs - 100 100 - 100
6.LNB 14.LNB
4dk - 90,9 90,9 - 100 4dk - 100 100 - 100
TV - 91,6 91,6 - 100 TV - 100 100 - 100
NQ 33,3 81,2 73,6 25 86,6 NQ 50 50 50 50 50
Qs 25 68,75 60 16,6 78,5 Qs 50 50 50 50 50
7.LNB 15.LNB
4dk 25 75 62,5 25 75 4dk 50 50 50 50 50
Y 25 73,3 63,1 20 78,5 TV 50 50 50 50 50
NQ 60 85,7 78,9 60 85,7 NQ - 100 100 ; 100
Qs 50 78,57 70 50 78,5 Qs 0 100 93,7 - 93,7
8.LNB 16.LNB
4dk 40 81,8 68,7 50 75 4 dk 0 100 90 - 90
Y 50 769 | 6842 50 76,9 TV 0 100 92,8 ; 92,8

*LNB: lenf nodu bdlgesi, PPD: pozitif prediktif deger ve NPD: negatif prediktif deger
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16 lenf nodu istasyonuna gore degerlendirme yapildiktan sonra, lenf nodu
bolgeleri 1’den 6’ya kadar olan lenf nodu istasyonlart N1(perigastrik), 7°den 11°e kadar
olan lenf nodu istasyonlar1 N2 (perivaskiiler), 12°den 16’ya kadar olan lenf nodu
istasyonlar1 N3 (ileri diizey) lenf nodlar1 olarak simiflandirilmistir. Lenf nodu
kategorilerine gore dort PET goriintlisiindeki pozitif lenf nodu varligi ve lenf nodu
sayist hesaplanmistir. Q statik PET’te diger PET goriintiilerine gore daha yiiksek

pozitiflik oldugu izlenmektedir.

Tablo 35. N1, N2, N3 lenf nodu kategorilerine gére PET goriintiilerinde lenf nodu pozitif olan hasta
sayis1 ve yiizdesi

Non Q statik PET Q statik PET Kisaltlmis 4 dk’hik | Tiim viicut PET
PET
pozitif | negatif | % pozitif | negatif | % pozitif | negatif | % pozitif | negatif | %

N1 | 49 27 64,5 | 54 23 70,1 | 43 24 64,2 | 47 28 67,2

N2 | 41 36 53,2 | 42 35 545 | 35 32 52,2 | 40 35 53,3

N3 | 32 45 416 | 36 41 46,8 | 31 34 47,0 | 34 41 45,3

N1, N2 ve N3 lenf nodu kategorilerine gére Non-Q statik, Q statik, kisaltilmig 4
dk’lik PET ve tiim viicut PET goriintiileri arasinda lenf nodu pozitifliginin dagilimina
bakildiginda normal dagilim gostermedigi izlenmektedir. PET goriintiilerine gore lenf
nodu Kkategorilerine gore pozitiflik arasinda anlamli fark olup olmadigin
degerlendirmek amaciyla Friedman testi yapilmigtir. N1 kategori lenf nodlarinda non-Q
statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiileri arasinda lenf nodu
pozitifligi agisindan anlamli fark izlenmektedir (p=0,015). Yapilan Wilcoxon testinde Q
statik PET non-Q statik PET e gore 5 hastay1 (p=0,025), kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore
2 hastay1 (p=0,157), tiim viicut PET’e gore 6 hastay1 (p=0,014) N1 kategori lenf nodlari
negatitken pozitif yapmaktadir, ancak bulgular istatistiksel olarak anlamlh
bulunmamaistir (p>0,0083). Solunum tetikli Q statik PET non-Q statik PET’e gore 1
hastayi, tiim viicut PET’e gore 1 hastayr N2 kategori lenf nodlar1 negatifken pozitif
yapmaktadir. Ayrica solunum tetikli Q statik PET non-Q statik PET e gore 4 hastayi,
kisaltilmis 4 dk’lik PET’ e gore 3 hastayi, tiim viicut PET e gore 3 hastayr N3 kategori
lenf nodlar1 negatifken pozitif yapmaktadir. N2 ve N3 lenf nodu kategorilerinde dort
PET gorintiisii  arasinda lenf nodu pozitifligi acgisindan anlamli  farklilik

izlenmemektedir (Friedman testi, p>0,05).
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N1, N2, N3 lenf nodu kategorilerine gore non-Q statik, Q statik, kisaltilmig 4

dk’lik PET ve tiim viicut PET goriintiilerinde lenf nodu pozitifligi ile opere olan

hastalarda histopatoloji ile karsilastirilmistir (Tablo 36). N1 kategorisinde non-Q statik

PET ve tiim viicut PET, N2 kategorisinde tiim viicut PET ve N3 kategorisinde dort PET

goriintiisiinde istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Q statik PET’te N1 lenf nodu

kategorisinde 6 hastada yanlis pozitiflik, 6 hastada yanlis negatiflik, N2 lenf nodu

kategorisinde 7 hastada yanlis pozitiflik, 4 hastada yanlis negatiflik, N3 lenf nodu

kategorisinde 4 hastada yanlis pozitiflik 1 hastada yanlis negatiflik izlenmistir.

Tablo 36. N1, N2, N3 lenf nodu kategorilerine gére PET goriintiileri ile histopatolojinin karsilagtirmasi

Lenf nodu kategorisi PET Histopatoloji
Negatif Pozitif
. Negatif 9 5
Non-Q Statik PET —
Pozitif 4 14
. Negatif 7 6
Q Statik PET —
. Pozitif 6 14
N1 kategori -
Negatif 8 5
Kisaltilmis 4 dk’lik PET
Pozitif 4 10
Negatif 9 5
Tiim viicut PET
Pozitif 4 13
Negatif 15 3
Non-Q Statik PET
Pozitif 6 6
Q Statik PET Negatif 14 4
. ati
N2 kategori Pozitif 7 6
Negatif 13 3
Kisaltilmis 4 dk’lik PET —
Pozitif 5 4
Negatif 15 3
Tiim viicut PET —
Pozitif 5 6
Negatif 19 2
Non-Q Statik PET
Pozitif 3 4
. . Negatif 18 1
N3 Kkategori Q Statik PET —
Pozitif 4 5
Negatif 13 1
Kisaltilmis 4 dk’hik PET —
Pozitif 3 5
Tiim viicut PET Negatif 1 1
Pozitif 3 5
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N1, N2, N3 lenf nodu kategorilerine gore, non-Q statik, Q statik, kisaltilmig 4
dk’lik PET ve tim viicut PET bulgular1 histopatoloji ile karsilastirilarak, her bir PET
gorlntiisii ve lenf nodu kategorisi i¢in duyarlilik, 6zgiilliik, dogruluk, pozitif prediktif
degeri (PPD), negatif prediktif degeri (NPD) hesaplanmistir (Tablo 37). Genel olarak
bakildiginda N3 lenf nodu kategorisinde duyarlilik, 6zgiilliikk, dogruluk ve NPD’lerin
diger lenf nodu kategorilerine gore daha yiiksek oldugu izlenmektedir. Duyarliligin N1
kategorisinde N2 kategorisine gore daha diisiik oldugu dikkati ¢ekmektedir.

Tablo 37. N1, N2, N3 lenf nodu kategorilerine gore duyarlilik, 6zgiilliikk, dogruluk, PPD ve NPD (%)

PET Duyarhlik Ozgiilliik Dogruluk PPD NPD
. 77,7
Non-Q statik PET 73,6 69,2 71,88 64,2
Q Statik PET 70 53,8 63,6 70 53,8
N1
Kisaltilmis 4 dk’hik PET 66,6 66,6 66,6 71,4 61,5
. 64,2
Tiim viicut PET 72,2 69,2 70,9 76,4
N1 lenf nodu kategorisi i¢in ortalama 70,6 64,7 68,2 73,8 60,9
Non-Q statik PET 66,6 71,4 70 50 83,3
Q Statik PET 60 66,6 64,5 46,1 71,7
N2
Kisaltilmis 4 dk’lik PET 57,1 72,2 68 44,4 81,2
Tiim viicut PET 66,6 75 72,4 54,5 83,3
N2 lenf nodu kategorisi i¢in ortalama 62,5 71,3 68,7 48,7 81,3
Non-Q statik PET 66,6 86,3 82,1 57,1 90,4
Q Statik PET 83,3 81,8 82,1 55,5 94,7
N3
Kisaltilmis 4 dk’lik PET 83,3 81,2 81,8 62,5 92,8
Tiim viicut PET 83,3 85 84,6 62,5 94,4
N3 lenf nodu kategorisi i¢in ortalama 79,1 83,5 82,6 59,4 93,0

Non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerine gore
tablo 39’da N evrelerinin dagilimi gosterilmistir. Dort PET goriintiisii arasinda N evresi
acisindan Friedman testine gore anlamli farklilik izlenmektedir (p=0,029). Yapilan
Wilcoxon analizi Q statik PET’in 1 hastada non-Q statik PET, kisaltilmis 4 dk’lik PET
ve tiim viicut PET’e gore N evresinde artisa neden oldugunu gdstermistir, ancak

bulgular istatistiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0,0083)
128




Tablo 38. Non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerine gére N evre
dagilimi

PET NO (lokal lenf N1 (1-2 lenf N2 (3-6 lenf N3a (7-15 lenf N3b (16 ve iizeri
nodu yok) nodu) nodu) nodu) lenf nodu)

Non-Q statik 18 (%23,7) 12 (%15,8) 11 (%14,5) 15 (%19,7) 20 (%26,3)

PET

Q statik PET 16 (%20,8) 13 (%16,9) 12 (%15,6) 15 (%19,5) 21 (%27,3)

Kisaltilnms 4 16 (%21,3) 14 (%18,7) 10 (%13,3) 15 (%20,0) 20 (%26,7)

dk’hik PET

Tiim viicut PET 19 (%24,7) 12 (%15,6) 10 (%13) 16 (%20,8) 20 (%26)

Gastrektomi ve lenf nodu diseksiyonu yapilan 31 hastanin patolojik N evresi

dagilimlari tablo 39’da gosterilmistir.

Tablo 39. Gastrektomi ve lenf nodu diseksiyonu yapilan olan hastalarin N evrelerinin dagilimi

Patolojik N evresi Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
pNO 11 35,5
pN1 5 16,1
pN2 4 12,9
pN3a 6 19,4
pN3b 5 16,1
TOPLAM 31 100

Patolojik N evreler ile non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim
viicut PET goriintiilerdeki N evrelerin karsilastirilmasi tablo 41°de gosterilmektedir.
Patolojik N evresi NO olan 11 hastanin 7’sini dort PET goriintiisiinde dogru olarak
belirlemistir, ancak diger 4 hastanin evresi yanlis olarak yiiksek belirlenmistir. Patolojik
N evresi N1 olan 5 hastanin 4’lin non-Q statik ve tiim viicut PET te; 4 hastanin 3’i
kisaltilmig 4 dk’lik PET’te, 5 hastanin 3’1 Q statik PET te dogru olarak evrelenmistir. Q
statik PET patolojik N evresi N1 olan 1 hastayr yanlis olarak N2 olarak evrelemistir.
Patolojik N evresi N2 olan 4 hastanin 1’1 tiim PET goriintiilerinde dogru olarak
belirlenmistir. Patolojik N evresi N3a olan hastalarin evresi tiim PET goriintiilerinde 4
hastada N2, 2 hastada N3b olarak belirlenmistir. Patolojik N3b olan hastalarm 1’1 Q
statik PET’te dogru evrelenmis, diger hastalarda N evre yanlis olarak diisiik

evrelenmistir.
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Histopatoloji ile PET goriintiilerinin NO/N+ agisindan karsilagtirildiginda;

e Non-Q statik PET’in duyarliligr %80; 6zgilligi %70; dogrulugu %76,6; PPD
%84,2; NPD %63,6

e Q statik PET’in duyarlilig1 %80,9; 6zgilligi %70; dogrulugu %77,4; PPD %85;
NPD %63,6

o Kisaltilmis 4 dk’lik PET’in duyarliligt %78,9; o6zgilligii %70; dogrulugu
%75,8, PPD %83,3; NPD %63,6

e Tiim viicut PET’in duyarlilign %80; o6zgilligi %70; dogrulugu %76,6; PPD
%84,2; NPD %63,6

e Tiim PET goriintiilerinin ortalama duyarlilig1 %79,9; 6zgiilligii %70; dogrulugu
%76,6; PPD %84,1; NPD %63,6 olarak bulunmustur.

Tablo 40. Patolojik N evreler ile non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerdeki N evrelerin karsilagtirilmasi

pNO pN1 pN2 pN3a pN3b toplam
Non-Q statik PET NO 7 2 1 0 1 11
N1 1 4 0 0 0 5
N2 1 1 1 1 0 4
N3a 0 0 4 0 2 6
N3b 1 0 0 3 0 4
Toplam 10 7 6 4 3 30
pNO pN1 pN2 pN3a pN3b Toplam
Q statik PET NO 7 1 2 0 1 11
N1 1 3 1 0 0 5
N2 1 1 1 1 0 4
N3a 0 0 4 0 2 6
N3b 1 1 0 2 1 5
Toplam 10 6 8 3 4 31
pNO pN1 pN2 pN3a pN3b Toplam
Kisaltilmis 4 dk’hik PET NO 7 2 1 0 1 11
N1 1 3 0 0 0 4
N2 1 1 1 1 0 4
N3a 0 0 4 0 2 6
N3b 1 1 0 2 0 4
Toplam 10 7 6 3 3 29
pNO pN1 pN2 pN3a pN3b Toplam
Tiim viicut PET NO 7 2 1 0 1 11
N1 1 4 0 0 0 5
N2 1 1 1 1 0 4
N3a 0 0 4 0 2 6
N3b 1 1 0 3 0 5
Toplam 10 8 6 4 3 31
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4.4.6. Bolgesel ve uzak lenf nodlarinin degerlendirmesinde okuyucular

arasinda uyum

Lokal ve uzak *®F FDG pozitif lenf nodu varligi ve klinik N evreyi belirlemek
tizere pozitif lokal lenf nodu sayist iki deneyimli okuyucu tarafindan her bir PET
goriintiisii i¢in ayr1 zamanlarda degerlendirilmistir. Tablo 42’de non-Q statik, Q statik,
kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET e gore iki okuyucunun lokal lenf nodlari
varligin1 degerlendirme sonuglar1 gosterilmektedir. Okuyucularin kendi igerisinde dort
PET goriintiisiinde bolgesel lenf nodu varligini degerlendirmede anlamli farklilik olup
olmadigint degerlendirmek amaciyla yapilan Friedman testinde iki okuyucu ig¢inde

anlaml farklilik izlenmektedir.

Tablo 41. iki okuyucunun non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerine gore lokal lenf nodu varligi degerlendirme sonuglari

LOKAL Non-Q  statik | Q statik | Kisalulmis 4 | Tiim viicut PET P degeri
LENF PET PET dk’hk PET (Friedman
NODU testi)
VARLIGI
2. okuyucu Pozitif 39 (%48,8) 48 (%60) 27 (%40,3) 37 (%47,4)
: 0,003
Negatif 41 (%51,2) 32 (%40) 40 (%59,7) 41 (%52,6)
3.okuyucu Pozitif 39 (%48,8) 46 (%57,5) 34 (%50,7) 37 (%47,4)
- <0,001
Negatif 41 (%51,2) 34 (%42,5) | 33 (%49,3) 41 %52,6)

Yapilan Wilcoxon testinde 2. okuyucu i¢in non-Q statik PET’e gore 11 hasta
(p=0,013), kisaltilmis 4 dk’lik PET e gore 14 hasta (p=0,003), tiim viicut PET e gore 13
hasta (p=0,012), bu PET lerde negatifken Q statik PET te pozitif degerlendirilmistir. Q
statik PET ve kisaltilmig 4 dk’lik PET arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyken,
diger bulgular istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir(p>0,0083).

Yapilan Wilcoxon testinde 3. okuyucu i¢in non-Q statik PET’e gore 11 hasta
(p=0,071), kisaltilmis 4 dk’lik PET e gore 6 hasta (p=0,527), tiim viicut PET’e gore 11
hasta (p=0,071), bu PET’lerde negatifken Q statik PET’te pozitif degerlendirilmistir.
Tanimlanan bulgular istatistiksel olarak anlamli saptanmamaistir(p>0,0083).

Okuyucular arasinda lokal lenf nodlarinin varligini degerlendirmedeki uyumu
belirlemek amaciyla yapilan kappa testinde, iki okuyucu arasinda non-Q statik PET’te

1yi derecede uyum (kappa degeri 0,750, p<0,001), Q statik PET’te orta derecede uyum
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(kappa degeri: 0,536, p<0,001), kisaltilmis 4 dk’lik PET te iyi derecede uyum (kappa
degeri: 0,792, p degeri<0,001), tim viicut PET’te iyi derecede uyum (kappa degeri:
0,640, p degeri<0,001) saptanmistir ve bulgular istatistiksel olarak anlamlidir.

Lokal pozitif lenf nodlarinin sayisi iki okuyucu tarafindan non-Q statik, Q statik,
kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerinde ayr1 zamanlarda degerlendirmistir.
Okuyucularin kendi igerisinde dort PET goriintiisiinde lokal pozitif lenf nodu sayisini
degerlendirmede anlamli farklilik olup olmadigim1 degerlendirmek amaciyla yapilan
Friedman testinde iki okuyucu i¢inde anlamli farklilik izlenmektedir (Tablo 42). Her iki
okuyucuda da Q statik PET te negatif hasta sayis1 diger PET goriintiilerinden daha az
olarak izlenmektedir.

Tablo 42. iki okuyucunun non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerine gore lokal lenf nodu sayisinin degerlendirme sonuglari

Lokal lenf | Non-Q statik Q statik PET Kisaltilmig 4 dk’hik | Tiim  viicut | P degeri
nodu sayisi PET PET (Friedman
testi)
2. okuyucu 0 41 (%51,2) 32 (%40) 40 (%59,7) 41 (%52,6)
1-2 20 (%25) 20 (%25) 8 (%11,9) 12 (%15,4)
36 14 (%17 5) 21 (%26,3) 13 (%19,4) 15 (%19,2) 0,008
7-15 5 (%6,3) 7 (%8,8) 6 (%9) 10 (%12,8)
16 ve iizeri 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
3. okuyucu 0 41 (%51,2) 34 (%42,5) 33 (%49,3) 41 (%52,6)
1-2 22 (%27,5) 20 (%25) 16 (%23,9) 15 (%19,2)
3-6 13 (%16,3) 20 (%25) 13 (%19,4) 17 (%21,8) 0,024
7-15 4 (%5) 6 (%7,5) 5 (%7,5) 5 (%6,4)
16 ve iizeri 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0

Friedman testinin anlamli gelmesi {izerine yapilan Wilcoxon testinde 2. okuyucu
icin non-Q statik PET’e gore 20 hasta (p=0,002), kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore 18
hasta (p=0,015), tiim viicut PET e gére 17 hastada (p=0,181), bu PET’lere gore Q statik
PET’te daha fazla lenf nodu pozitif degerlendirilmistir. Q statik PET ve non-Q statik
PET arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyken, diger bulgular istatistiksel olarak
anlamli saptanmamistir(p>0,0083).

Yapilan Wilcoxon testinde 3. okuyucu igin Yyapilan Wilcoxon non-Q statik
PET’e gore 21 hasta (p=0,004), kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore 13 hasta (p=0,144), tim
viicut PET’e gore 19 hasta (p=0,058), bu PET’lere gore Q statik PET te daha fazla lenf
nodu pozitif degerlendirilmistir. Q statik PET ve non-Q statik PET arasindaki fark
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istatistiksel olarak anlamliyken, diger bulgular istatistiksel olarak anlamh
saptanmamustir (p>0,0083).

Okuyucular arasinda lokal pozitif lenf nodu sayisim1 degerlendirmedeki uyumu
belirlemek amaciyla yapilan kappa testinde, iki okuyucu arasinda non-Q statik PET’te
iyi derecede uyum (kappa degeri: 0,608, p<0,001), Q statik PET te orta derecede uyum
(kappa degeri: 0,461, p<0,001), kisaltilmis 4 dk’lik PET’te iyi derecede uyum (kappa
degeri: 0,694, p<0,001), tiim viicut PET te orta derecede uyum (kappa degeri: 0,542,
p<0,001) saptanmis olup, bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Tablo 43’te dort PET goriintiisiine gore iki okuyucunun uzak lenf nodlart varlig
degerlendirme sonuglar1 gosterilmektedir. Okuyucularin kendi igerisinde dort PET
goriintiisinde uzak lenf nodu varligmi degerlendirmede anlamli farklilik olup
olmadigin1 degerlendirmek amaciyla yapilan Friedman testinde iki okuyucu iginde

anlaml farklilik izlenmemektedir.

Tablo 43. Iki okuyucunun non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerine gére uzak lenf nodu varlig: degerlendirme sonuglari

UZAK Non-Q statik | Q statik | Kisaltilmus 4 | Tim viicut | P degeri
LENF PET PET dk’hik PET PET (Friedman
NODU testi)
VARLIGI
2. okuyucu Pozitif 17 (%21,2) 17 (%21,2) 13 (%80,6) 14 (%17,9)
0,534
Negatif 63 (%78,8) 63 (%78,8) 54 (%19,4) 64 (%82,1)
3.okuyucu Pozitif 14 (%17,5) 15 (%18,8) 15 (%22,4) 16 (%20,5)
0,463
Negatif 66 (%82,5) 65 (%81,3) 52 (%77,6) 62 (%79,5)

Okuyucular arasinda uzak lenf nodlarin1 degerlendirmedeki uyumu belirlemek
amaciyla yapilan kappa testinde, non-Q statik PET te iyi derecede uyum (kappa degeri:
0,800, p<0,001), Q statik PET’te miikemmel uyum (kappa degeri: 0,844, p<0,001),
kisaltilmis 4 dk’lik PET’te miikemmel uyum (kappa degeri: 0,820, p<0,001), tiim viicut
PET’te iyi derecede uyum (kappa degeri: 0,670, p<0,001) saptanmistir ve bulgular

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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4.5. Metastazlara iliskin Bulgular

Calismaya dahil edilen 80 mide kanseri tanili hastanin 37’sinde PET
goriintlilerinde metastaz saptanmistir. Metastazi olan hastalarin 11’inde (%13,8) 1-4
arasi, 5’inde (%6,3) 5-9 arasi, 21 hastada (9%26,3) 10 ve iizeri metastaz saptanmistir. 20
(%25) hastada uzak lenf nodu metastazi, 16 (%20) hastada peritoneal metastatik
hastalik, 9 (%11,3) hastada karaciger metastazi, 9 (%11,3) hastada kemik metastazi, 2
(%2,5) hastada akciger metastazi1 saptanmistir. Metastatik mide kanseri olan hastalarin
en yogun °F FDG tutulumundan dlgiilen SUVmaks degerlerinin ortalamazstandart
sapmasi 11,16+6,47, en kiiciik degeri 1,59, en biiyiik degeri 29,43, ortanca degeri 10,56
bulunmustur.

Primer mide lezyonunun SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV, TLG degerleri
ile metastaz varligi arasinda (Mann Whitney U testi, p>0,05) ve metastaz sayis1 arasinda
(Kruskal Wallis testi, p>0,05) anlamli iliski saptanmamustir.

Metastaz SUVmaks degeri ile primer mide lezyonunun dort PET goriintiisiindeki
SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerleri arasinda anlamli orta derecede korelasyon
saptanmistir (Pearson korelasyon testi, p<0,05). Ancak primer mide lezyonunun MTV
ve TLG degeriyle metastaz SUVmaks degeri arasinda anlamli korelasyon
saptanmamustir (p>0,05). Grafik 11°de 6rnek olarak primer lezyon SUVmaks, SUVpeak
ve SUVort degerleri metastaz SUVmaks degerleri arasindaki korelasyon
gosterilmektedir.

Metastaz SUVmaks degeri ile mide kanseri patoloji alt tipi arasinda ve Lauren
siiflandirmasi arasinda anlamli iliski saptanmamustir (Kruskal Wallis testi, p>0,05).
Metastaz SUVmaks degeri ile Her2/neu Cerb B2 mutasyonu varligi arasinda anlaml

iliski saptanmamigtir (Mann Whitney U testi, p>0,05)

134



R2 Lineer = 0,186
30,00 @
2500
20,00 @ o o
a e © o
= o [)
] o
£ o
= . o
3 150 o ©
-
o
£
@ o []
- o
1000 T 4
6
o ° oo o
o
5,00 o o
o000 ®
o
o
00
T T T T T
oo 10,00 20,00 30,00 40,00
Tiim vilcut PET SUVmaks
R? Linear = 0,180
30,00 &
2500
- o
20,00 @ o
o o
] < o
= o &
] o
E o
2 [+
5 1500
“w o0
o o!
E
@0 ]
10,00 & o
’ <]
(]
o © oo o
o
5,00 o o
o 00 ®
o
o
00
T T T T T
00 10,00 20,00 30,00 40,00
Thm viicut PET SUVpeak
R? Linear = 0,214
30,00 @
2500
20,00 ® o o
¢ o
2 o
" o o
£ o
= o
5 1500 o ©
o )
E
®o ]
10,00 o
L By
S
[e) S oo o)
o
500 o o
000 ®
)
[¢]
00
T T T T T T
00 5,00 1000 1500 20,00 2500

Tiim viicut PET SUVort

Grafik 11. Primer lezyon SUVmaks, SUVpeak ve SUVort degerleri ile metastaz SUVmaks degeri

arasindaki korelasyon grafigi
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45.1. Karaciger Metastazlarna iliskin Bulgular

Calismaya dahil edilen mide kanseri tanili hastalarin 9’unda karaciger metastazi
saptanmistir. Karaciger metastazi olan bu hastalarda en yogun FDG tutan lezyondan
lezyon boyutu ve non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerinde SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri olglilmiistiir.
Karacigerde en yogun FDG tutulumu gosteren lezyon boyutunun ortalamazstandart
sapmast 32,38+13,79 mm, en kiiciik degeri 14,7 mm, en biiylik degeri 57,9 mm’dir.
Tablo 44’de non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerinde SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerlerinin
ortalamatstandart sapmasi, en kiiciik ve en biiyiik degerleri, ortanca degerleri
gosterilmistir.

Karaciger metastazlarindan olgiilen SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve
TLG degerlerin normal dagilim goéstermekte olup, dort PET goriintiisiinde SUVmaks,
SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerlerinde anlamli farklilik olup olmadigini
degerlendirmek amaciyla tekrarli 6lgiimler varyans analizi testi kullanilmistir (Tablo
44). Dort PET goriintiisiindeki SUVmaks, SUVpeak ve SUVort degerleri arasinda
anlamli farklilik izlenirken (p<0,001), MTV ve TLG degerleri arasinda anlamli farklilik

izlenmemistir (p>0,05).

Tablo 44. Karaciger metastazi olan hastalarin en yiiksek tutulum gosteren lezyonun non-Q statik, Q
statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri

SUVmaks SUVpeak SUVort MTV TLG
12,20+4,32 9,73£3,67 7,58+2,87 23,41+22,68 176,72+190,04
Non-Q statik | (12,55) (9,70) (8,25) (16,0) (84,29)
PET (4,76-19,57) (4,08-16,48) (3,08-12,21) (2,69-66,78) (19,82-492,06)
15,78+4,86 12,2543,89 9,42+3,23 20,19+19,65 180,10+190,61
Q statik PET (15,08) (12,45) (8,64) (13,87) (80,68)
(6,02-20,83) (4,76-17,26) (3,40-12,83) (2,64-58,0) (24,10-499,38)
14,79+4,44 11,3543,67 8,74+2,97 19,62+18,20 165,51+174,01
Kisaltilms (14,76) (11,57) (8,92) (13,53) (83,55)
4 dk’lik PET (5,94-19,55) (4,73-16,08) (3,38-12,22) (2,03-50,49) (18,10-487,57)
16,3345,52 12,74+4,39 9,80+3,40 20,60+19,25 193,87+34,03
Tiim viicut PET | (18,72) (13,47) (10,81) (14,82) (76,89)
(4,10-21,60) (3,64-18,08) (2,62-13,27) (1,85-57,31) (21,44-534,12)
P degeri <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 >0,05
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Non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerinde SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerleri arasindaki farkin hangi PET
gorlntiileri arasinda kaynaklandigini bulmak i¢in eslestirilmis t testi yapilmstir.
SUVmaks i¢in tiim PET goriintiileri arasinda anlamli miikemmel derecede korelasyon
saptanmistir (p<0,05). SUVmaks i¢in Q statik-non Q statik PET’ler arasinda ortalama
3,57 yiikselis (p=0,001) saptanmistir ve bu istatistiksel olarak anlamlidir. SUVmaks
degeri icin Q statik PET ile tiim viicut PET arasinda ortalama 0,55 diisiis (p=0,552), Q
statik PET ile kisaltilmis 4 dk’lik PET arasinda 0,98 artis (p=0,051) saptanmuistir, ancak
bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

SUVpeak icin tim PET gorlintiileri arasinda anlamli miikemmel derecede
korelasyon saptanmistir (p<0,05). SUVpeak degerleri i¢in Q statik-non Q statik PET ler
arasinda ortalama 2,52 artis saptanmistir (p=0,001), Q statik PET-kisaltilmis 4 dk’lik
PET’ler arasinda 0,90 artig (p=0,022) saptanmistir ve bulgular istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Ancak Q statik-tiim viicut PET arasinda SUVpeak degerlerinde
ortalama 0,48 diislis saptanmistir (p=0,442), bulgu istatistiksel olarak anlamli
saptanmamuistir.

SUVort i¢in tim PET goriintiileri arasinda anlamli miikemmel derecede
korelasyon saptanmistir (p<0,05). SUVort degerleri i¢in Q statik-non Q statik PET ler
arasinda ortalama 1,84 artis (p=0,003), Q statik PET ile kisaltilmis 4 dk’lik PET
ortalama 0,68 artis (p=0,030) saptanmistir ve bulgular istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Q statik ile tiim viicut PET arasinda SUVort degerleri i¢in 0,37 diisiis

(p=0,488) izlenmekte olup, bulgu istatistiksel olarak anlamli saptanmamastir.
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Tablo 45. Karaciger lezyonlarinda solunum tetikli Q statik PET’in diger PET goriintiilerine gére
SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerlerine yiizdesel degisim (ortalamatstandart sapma,
ortanca, en kii¢iik ve en biiyiik degerler)

Q Statik-non-Q | Q statik- | Q statik-tiim | P degeri
statik kisaltilms 4 | viicut PET (Friedman testi)
PET dk’hik PET

SUVmaks- 31,46+16,6 6,63+8,75 (-21,43) £19,51 0,001

Yiizdesel degisim | 29,11 4,2 (-22,4)

(%) (6,4-60,5) ((-5,1)-22,5) ((-49,7)-16,1)

SUVpeak- 28,30+17,78 8,29+9,25 (-0,10) +17,05 0,013

Yiizdesel degisim | 28,35 6,36 (-0,73)

(%) (4,7-64,7) ((-1,3)-22,7) ((-24,1)-30,8)

SUVort- 25,69+17,09 7,80+8,43 (-0,39) +17,88 0,003

Yiizdesel degisim | 23,34 5,90 3,38

(%) (1,4-58,8) ((-3,1)-22,7) ((-25,5)-29,8)

MTV- (-13,54)+9,92 3,32+14,96 (-1,03) +23,73 0,097

Yiizdesel degisim | (-13,31) 0,23 (-6,41)

(%) (-3,65)-(-1,9) ((-12)-37,4) (-28,9)-50,8

TLG- 8,6+20,45 10,97+7,02 (-4,58) +10,06 0,032

Yiizdesel degisim | (5,6) 7,02 (-6,50)

(%) (-1,5)-(5,58) ((-3,7)-33,1) (-22,0)-12,4

Karacigerde izlenen metastatik lezyonlarin SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV
ve TLG degerlerine solunum tetikli Q statik PET’in katkisin1 degerlendirmek amaciyla,
bu degerlerin Q statik PET ile diger PET goriintiileri arasindaki ytlizdesel degisimleri
hesaplanmistir (Tablo 45). Bu ylizdesel degisimlerin bazilarininin normal dagilim
gostermemesi nedeniyle, yiizdesel degisimler arasindaki iliskiyi degerlendirmek
amaciyla Friedman testi kullanilmistir. MTV yiizdesel degisimleri disindaki yiizdesel
degisimler arasinda anlamli farklilik izlenmektedir.

SUVmaks ylizdesel degisimleri i¢in yapilan Wilcoxon testinde Q statik-non Q
statik PET’teki SUVmaks degisimi 9 hastanin 8’inde Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik
PET’ten (p=0,011), 9 hastanin 9’unda Q statik-tiim viicut PET’ten (p=0,008) daha
yiiksektir. Ayrica Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET SUVmaks yiizdesel degisimi Q
statik-tiim viicut PET yiizdesel degisiminden daha yiiksektir (p=0,015). Tanimlanan
bulgular istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,016).

SUVpeak yiizdesel degisimleri i¢in yapilan Wilcoxon testinde Q statik-non Q
statik PET’teki SUVmaks degisimi 9 hastanin 8’inde Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik
PET’ten (p=0,011) ve Q statik-tim viicut PET’ten (p=0,015) daha yiiksektir ve
tanimlanan bulgular istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Ancak Q statik -tiim viicut
PET ve Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET SUVpeak yiizdesel degisimleri arasinda

anlaml fark izlenmemistir (p=0,214).
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SUVort yiizdesel degisimleri i¢in yapilan Wilcoxon testinde, Q statik-non Q
statik PET’teki SUVmaks degisimi 9 hastanin 9’unda Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik
PET’ten (p=0,008) daha yiiksektir ve bulgu istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.
Ancak Q statik-tiim viicut PET ylizdesel SUVort degisimi ile Q statik-non Q statik ve Q
statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET yiizdesel SUVort degisimi arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,016).

TLG ylizdesel degisimleri i¢in yapilan Wilcoxon testinde Q statik-non Q statik
PET, Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET ve Q statik-tiim viicut PET TLG yiizdesel
degisimleri arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir (p>0,016).

iki okuyucu tarafindan dért PET goriintiisii icin ayri zamanlarda karaciger
lezyon varligi ve sayist degerlendirilmistir. Her okuyucu i¢in dort PET goriintiisii
arasindaki karaciger lezyon varlifi ve sayisi arasindaki uyum Friedman testi ile
degerlendirmistir. Her iki okuyucu i¢inde dort PET goriintiisii arasinda karaciger lezyon

varlig1 ve sayisi arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir (p>0,05).

Tablo 46. Iki okuyucunun non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET
goriintiilerinde karaciger lezyon sayilari

Non-Q  statik | Qstatik PET | Kisalllms 4 dk’hk | Tiim viicut PET P degeri
PET PET
2.0kuyucu 10 10 10 9 P<0,05
3.0kuyucu 10 9 9 10 P<0,05

4.6. PET Goriintiillerinin Giiriilti Gorsel Skorlar:

Non-Q statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerinin
goriintii kalitesi ve giiriiltii oran1 1°den 5’e kadar (¢ok 1yi, 1yi, orta, yeterli, yetersiz) ii¢
okuyucu tarafindan da skorlanmistir. Okuyucularin non-Q statik, Q statik, 4 dk’lik
kisaltilmis ve tiim viicut PET goriintileri arasindaki giiriiltii skorlar1 farkliligini
arastirmak i¢in Friedman testi yapilmistir. Anlamli fark olmasi durumunda her okuyucu
icin Wilcoxon testi ile farkli 4 PET goriintiilerine verilen skorlar ikili olarak ayr1 ayri
karsilastirilmistir. Wilcoxon testinde 4 PET ¢aligsmasi i¢in 6 karsilastirma yapildigi igin,
0,05/6’dan anlamlilik p degeri sinir1 p=0,0083 belirlenmistir

l.okuyucunun dort PET gorintisiiniin gorsel giirtiltii skorlamasi arasinda

yapilan Friedman testine gore anlamli farklilik izlenmektedir (p<0,001). Farkin nerden
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kaynaklandigin1 degerlendirmek amaciyla Wilcoxon testinde, 1. Okuyucu igin
kisaltilmis 4 dk’lik PET, tim viicut PET ve Q statik PET arasinda giiriiltii skorlart
arasinda anlamh farklilik izlenmemektedir (p>0,0083). Ancak 1.okuyucunun Q statik ve
non-Q statik PET, kisaltilmis 4 dk’lik PET-non Q statik PET, tiim viicut PET-non Q
statik PET giiriiltli skorlar1 arasinda anlamli farklilik izlenmektedir (p<0,001). 80
hastanin 79’unda Q statik PET teki giiriiltii skoru non-Q statik PET ten daha yiiksek
bulunmustur. 67 hastanin 66’sinda kisaltilmis 4 dk’lik PET teki giiriiltii skoru non-Q
statik PET teki giiriiltii skorundan daha yiiksek bulunmustur. 78 hastanin 72’sinde tiim
viicut PET’teki giiriilti skoru non-Q statik PET’tekinden daha yiiksek olarak
bulunmustur. Ozetlemek gerekirse 1.okuyucu igin istisnalar olmakla birlikte ¢ogunlukla
giiriiltii skorlar1 i¢in siralama tiim viicut PET=kisaltilmis 4 dk’lik=Q statik PET>non-Q
statik PET seklindedir.

2.0kuyucunun dort PET goriintiisiiniin giiriiltii skorlamasi arasinda yapilan
Friedman testine gore anlamli farklilik izlenmektedir (p<0,001). Farkin nerden
kaynaklandigin1 degerlendirmek amaciyla Wilcoxon testinde, tiim viicut PET ile
kisaltilmig 4 dk’lik PET goriintlisiinde giiriiltii skorlar1 acisindan anlamli farklilik
izlenmezken (p=0,028), diger tim PET goriintiileri arasinda giiriilti skorlar1 arasinda
anlaml fark izlenmektedir. Q statik-non Q statik PET, kisaltilmis 4 dk’lik PET ile non
Q statik PET, tiim viicut PET ile non-Q statik PET, kisaltilmis 4 dk’lik PET ile Q statik
PET, tim viicut PET ile Q statik PET giiriiltii skorlari arasinda anlamli farklilik
izlenmektedir (p<0,001). 80 hastanin 70’inde Q statik PET’teki giiriiltii skoru non-Q
statik PET’teki giiriilti skorundan daha yiliksek olarak saptanmistir. 67 hastanin
67’sinde kisaltilmis 4 dk’lik statik PET teki giirtiltii skoru non-Q statik PET teki giiriltii
skorundan daha yiiksek olarak saptanmistir. 78 hastanin 78’inde tiim viicut PET teki
giiriiltii skoru non-Q statik PET ten daha biiyiiktiir. 67 hastanin 44’iinde 4 dk’lik PET te
giirtilti skoru Q statik PET ten daha biiyiiktiir. 78 hastanin 52’sinde tiim viicut PET teki
giirtilti skoru Q statik PET ten daha yiiksektir. 2.okuyucu i¢in istisnalar olmakla birlikte
genel olarak giiriiltii skorlar1 i¢in siralama tiim viicut PET= kisaltilmis 4 dk’lik PET>Q
statik PET>non-Q statik PET seklindedir.

3.okuyucunun dort PET goriintiisiiniin gorsel skorlar1 arasinda yapilan Friedman
testine gore anlamli farklilik izlenmektedir (p<0,001). Yapilan Wilcoxon testinde
kisaltilmis 4 dk’lik PET ile Q statik PET gorsel skorlamasi arasinda anlamli farklilik

izlenmezken (p=1,0), diger PET goriintiilerinin gorsel skorlar1 arasinda anlamli fark
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izlenmektedir (p<0,001). 80 hastanin 67’sinde Q statik PET’te giiriiltii skoru non-Q
statik PET’e gore daha yiiksek, 12 hastada ise esit olarak bulunmustur (p<0,001). 67
hastanin 56’sinda 4 dk’lik PET’teki giiriiltii skoru, non-Q statik PET’ten yiiksektir
(p<0,001). 78 hastanin 38’inde tiim viicut PET teki giiriiltii skoru non-Q statik PET ten
daha yiiksektir (p=0,001). 78 hastanin 46’sinda Q statik PET’teki giiriiltii skoru tiim
viicut PET’in giiriiltii skorundan daha yiiksek, 28 hastada ise giiriiltii skorlart bu iki
gorlintiide  esittir  (p<0,001). 67 hastanin 39’unda kisaltilmis 4 dk’lik PET
gorlntiisiindeki giiriiltii skoru tiim viicut PET tekinden yiiksek, 25 hasta ise giirtilti
skorlart esittir (p<0,001).

Okuyucular arasi giiriiltii skorlama uyumunu belirlemek amaciyla yapilan kappa
testinde, non Q statik PET’te 1. ve 2. okuyucular arasinda uyum saptanmamistir
(p=0,174, kappa degeri: -0,270). 2. ve 3. okuyucu arasinda non-Q statik PET te giiriiltii
skorlar1 arasinda diisiik-6nemsiz uyum saptanmistir (p=0,021, kappa degeri: 0,140). 1.
ve 2. okuyucu arasinda non Q statik PET’te giiriiltii skorlar1 arasinda diisiik-6nemsiz
uyum saptanmistir (p=0,003, kappa degeri: -0,105). Q statik PET i¢in 1. ve 2. okuyucu
giiriiltii skorlar1 uyumuna bakildiginda diisiik orta diizeyde anlamli uyum saptanmistir
(p<0,001, kappa degeri: 0,240). Q statik PET i¢in 1. ve 3. okuyucu giiriiltii skorlar1
uyumuna bakildiginda diisik veya oOnemsiz diizeyde anlamli uyum saptanmigtir
(p=0,039, kappa degeri: 0,151). Q statik PET icin 2. ve 3. okuyucu giiriiltii skorlar1
uyumuna bakildiginda anlamli uyum saptanmamistir (p=0,148, kappa degeri: 0,57).
Kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET i¢in tiim okuyucular arasinda giirtiltii

skorlar1 arasinda anlamli uyum saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 47. Okuyucularin farkli PET goriintiileri arasindaki giiriiltii skoru farklari

Fark 1.0kuyucu 2.0kuyucu 3.0kuyucu
Q statik-non Q| Negatif 0 0 1
statik PET Pozitif 79 70 67
Giiriiltii  skoru | Esit 1 10 12
P degeri P<0,001 P<0,001 P<0,001
4 dk’ik PET- non- | Negatif 0 0 0
Q statik Pozitif 66 67 56
Giiriilti  skoru | Egit 1 0 11
P degeri P<0,001 P<0,001 P<0,001
Tim viicut PET- | Negatif 0 0 15
non Q statik PET Pozitif 72 78 38
Giiriiltii skoru | Esit 6 0 25
P degeri P<0,001 P<0,001 P=0,001
4 dknk PET- Q | Negatif 3 1 12
statik PET Pozitif 1 44 13
Giiriiltii ~ skoru | Egit 63 22 42
P degeri P=0,257 P<0,001 P=1,0
Tiim viicut PET- Q | Negatif 8 1 46
statik PET Pozitif 1 52 4
Giiriiltii skoru | Esit 69 25 28
P degeri P=0,021 P<0,001 P<0,001
Tiim viicut PET-4 | Negatif 6 8 39
dK’lik PET Pozitif 1 19 3
Giiriiltii skoru | Esit 60 40 25
P degeri P=0,059 P=0,028 P<0,001

4.7. PET Goriintiilerinin Kontrast Giiriiltii Oranlar1 (CNR) ve Sinyal
Giiriiltii Oranlar1 (SNR)

Yapilan analizlerde karacigere gizilen 3 cm’lik VOI’nin SUVort’sinin VOI’nin
standart sapmasina boliinmesiyle elde edilen sinyal giiriiltii oraninin (SNR) normal
dagilim gosterdigi izlenmektedir. Ancak primer lezyon SUVort degerinden karaciger
SUVort ¢ikarilip, karaciger VOI standart sapmasina boliinerek hesaplanan, kontrast
giirtiltii oran1 (CNR) ise normal dagilim gostermemektedir. PET goriintiilerinde giiriilti
arttikca sinyal giiriiltii oran1 ve kontrast giiriiltii oraninin azalmasi beklenmektedir.

PET goriintiilerinin sinyal giiriiltii oranlarinin (SNR) dagilimi normal dagilim
gostermesi nedeniyle, farkli PET goriintiilerinde SNR’ler arasinda anlamli fark olup
olmadigina tekrarli dl¢limler varyans analizi ile bakildiginda, SNR o6l¢limleri arasinda
anlamli fark izlenmistir (p<<0,001). SNR degerlerindeki farkin hangi PET goriintiileri
arasinda oldugunu anlamak i¢in yapilan eslestirilmis T testinde, Q statik ve non-Q
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statik, kisaltilmis 4 dk’lik goriintiilerinin SNR degerlerinde anlamli fark oldugu
(p<0,001) izlenmekte olup, ancak Q statik ve tiim viicut PET goriintiilerinin SNR
degerleri arasinda anlamli fark izlenmemistir. Non-Q statik PET goriintiilerinde
SNR’nin en yiiksek oldugu, Q statik PET’te kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore SNR
oraninin daha yiiksek oldugu izlenmektedir. Q statik PET’te kisaltilmis 4 dk’lik PET’e
gore SNR’de yiizdesel artisin ortalamatstandart sapmasi 1623 olarak bulunmustur.

PET goriintiilerinin primer lezyon i¢in kontrast giiriiltii oran1 (CNR) dagiliminin
normal dagilim gostermemesi nedeniyle, farkli PET goriintiilerinin CNR degerinde
anlaml fark olup olmadigin1 degerlendirmek amaciyla Friedman testi yapildiginda, dort
PET goriintiisiinlin CNR degerlerinde anlamli fark izlenmistir. CNR degerlerindeki
farkin hangi PET goriintiileri arasinda oldugunu anlamak i¢in yapilan Wilcoxon
testi’nde, kisaltilmig 4 dk’lik PET goriintiisii ile solunum tetikli Q statik PET goriintiisii
arasinda anlaml kontrast giiriiltii oran1 farki saptanmazken (p=0,28), diger tiim PET
gortntiilerinin CNR degerleri arasinda anlaml farklilik izlenmektedir. Solunum tetikli
Q statik PET’in CNR’sinin, ¢ogu hastada tiim viicut PET’in ve non-Q statik
CNR’sinden kii¢lik oldugu izlenmektedir.

Tablo 48. Non-Q statik, Q statik, kisaltilmig 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerindeki SNR ve CNR
oranlart

Non-Q statik PET | Q statik PET 4 dk’hk | Tiim viicut PET P degeri
(ortalama=£SS) (ortalama=£SS) kisaltilmis PET (ortalama=SS)
(Ortanca) (En kiigiik-en | (ortalama=SS) (En kiigiik-en
(En kii¢iik-en | biiyiik) (En kiiciik-en | biiyiik)
biiyiik) biiyiik)
Sinyal giiriiltii | 12,88+2,43 7,66+1,62 6,75+1,49 7,68+1,39 p<0,001
oram (SNR) | 12,78 7,51 6,67 7,48 (Tekrarl
Olgiimler  i¢in
6,19-17,63 (1,72-11,96) 3,65-10,93 4,86-11,2 -
varyans analizi)
Kontrast 22.47+30,77 9,97+15,36 12,24+17,41 17,99+£22.62 p<0,001
giiriiltii oram | 13,76 7,89 5,41 9,78 (Friedman testi)
(CNR) (-7,77)-170,3 | (-4,07)-70,06 | (-8,90)-70,46 | (-2,15)-116,3

Hastalarin kilosu ile SNR arasinda yapilan korelasyon testinde non-Q statik
(korelasyon katsayisi: -0,340, p=0,002), Q statik (korelasyon katsayisi: -0,299,
p=0,008), kisaltilmis 4 dk’lik PET (korelasyon Kkatsayisi: -0,436, p<0,001) SNR
degerleri arasinda diisiik-orta derecede negatif korelasyon saptanmistir. Ancak tiim

viicut PET SNR degeri ile hasta kilosu arasinda anlamli fark izlenmemektedir.

143



Hastalarin viicut kiitle indeksleri ile SNR degerleri arasinda kisaltilmis 4 dk’lik PET
(korelasyon katsayisi: -0,387, p degeri:0,001) ve non-Q statik PET (korelasyon
katsayis1:-0,258, p degeri: 0,024) SNR degerleri arasinda anlaml diisiik-orta derecede
korelasyon saptanmustir.

Hastalarin kilosu ile CNR arasinda yapilan korelasyon testinde kilo ile CNR
degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmamistir. Ancak hastalarin viicut kitle
indeksleri ile CNR arasinda non-Q statik (korelasyon testi: -0,237, p degeri: 0,043) ve
tiim viicut PET goriintiilerinde (korelasyon testi: -0,242, p degeri: 0,042) negatif diisiik

diizeyde anlamli korelasyon saptanmustir.
4.8. Bulgulari Ozeti

Primer mide lezyonlarina iliskin bulgular

1. Solunum tetikli Q statik ve diger PET goriintiilerinde primer mide
lezyonlarinin semikantitatif degerlendirmesi: Primer mide lezyonlarinin semikantitatif
parametrelerle (SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG) degerlendirmesinde
solunum tetikli Q statik PET, non-Q statik ve kisaltilmig 4 dk’lik PET’e gére SUVmaks,
SUVpeak, SUVort degerlerinde anlamli artig saglamaktadir. Tiim viicut PET’teki
primer mide lezyonu SUVmaks, SUVort ve SUVpeak degerleri Q statik PET ve
kisaltilmis 4 dk’lik PET’teki degerlerden anlamli olarak daha yiiksek olarak
saptanmistir (p<0,001). MTV degerlerinde ise Q statik PET teki MTV degerleri non-Q
statik PET ten daha kiiciiktiir (p<<0,001), ancak Q statik PET ile kisaltilmis 4 dk’lik PET
ve tim viicut PET arasinda MTV degerlerinde anlamli fark izlenmemektedir. Q statik
PET, non-Q statik PET ve tiim viicut PET TLG degerleri arasinda anlamli farklilik
izlenmemektedir.

Solunum tetikli PET’in diger PET goriintiilerine gore semikantitatif
parametrelerde olusturdugu ylizdesel degisim ile primer mide lezyonlarinin
lokalizasyonu arasinda anlamli iliski saptanmamistir. Ancak mide duvar kalinlig
azaldikca ve hastanin viicut kitle indeksi arttikga solunum tetikli PET’in semikantitatif

parametrelerde olusturdugu yiizdesel degisimin arttig1 izlenmistir.

2. Primer mide lezyonlarimin farkly okuyucular tarafindan gorsel skorlanmasi:
Primer lezyon gorsel skorlamasinda 1.okuyucuda solunum tetikli Q statik PET, non-Q

statik PET e gore hastalarin %12,5’unda; 3.okuyucuda Q statik PET non-Q statik PET’e
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gore hastalarin  %18,7’sinde gorsel skorda artisa neden olmaktadir. Ancak 2.
okuyucunun gorsel skorlamasinda solunum tetikli Q statik PET non-Q statik PET’e
gore bazi hastalarda skorda azalmaya neden olmustur. Calismamizda okuyucularin Q
statik PET ve tiim viicut PET primer mide lezyonlar1 gorsel skorlar1 arasinda anlamli
farklilik izlenmemektedir.

Uc okuyucunun primer mide lezyonlar igin farkli PET goriintiilerinde
verdigi skorlar karsilastirildiginda, 1.okuyucu icin Q statik PET te, 2.okuyucu i¢in non-
Q statik PET’te ve 3. okuyucu kisaltilmis 4 dk’lik PET’te primer mide lezyonu gorsel
skor ortalamasinin en yliksek oldugu izlenmektedir. Genel olarak bakildiginda primer
mide lezyonlarmin farkli okuyucular tarafindan degerlendirilmesinde farkliliklar
olmakla birlikte, tiim okuyucular arasinda iyi-orta derecede uyum izlenmektedir (kappa
degeri: 0,417-0,710).

Lenf nodlarina iligkin bulgular

1. Lenf nodlarmma iliskin anatomik bulgular: Calismamizda PET/MR
goriintlilerinde degerlendirilen en kiigiik lenf nodu kisa aks boyutu 2 mm, en biiyiik lenf
nodu kisa aks boyutu 25,3 mm’dir. Hastalarin toplam lenf nodu sayis1 ortalama+standart
sapmast 31,15+19,75, ortanca degeri 27°dir. MR goriintiilerine gore anatomik olarak
lenf nodu varliginin en fazla oldugu istasyonlar 3, 16, 7 ve 4 nolu lenf nodu

istasyonlaridir.

2. Solunum tetikli Q statik ve diger PET goriintiilerinde lenf nodu istasyonlarinin
semikantitatif degerlendirmesi: Lenf nodu istasyonlarinin biiylikk cogunlugunda
solunum tetikli Q statik PET’in non-Q statik ve kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore
SUVmaks degerlerinde artisa neden oldugu izlenmektedir.  Tim lenf nodu
istasyonlarinda Q statik PET’teki SUVmaks degerleri ile tim viicut PET SUVmaks
degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir. Solunum tetikli Q statik PET,
solunum tetiksiz non-Q statik PET’e gore lenf nodlarinda izlenen SUVmaks yiizdesel
degisim, primer mide lezyonlarindaki SUVmaks yiizdesel degisimine gore belirgin daha
yiiksek olarak bulunmustur.

Calismamizda toplam pozitif lenf nodu sayis1 Q statik PET’te, diger PET

goriintiilerinden anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Lenf nodu istasyonlariin
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degerlendirmesinde en ¢ok 3 ve 4 nolu lenf nodu istasyonlarina katki oldugu dikkati
¢ekmektedir.

Q statik-non Q statik PET lenf nodu SUVmaks yiizdesel degisimi %48,7-
89,2 (ortalama %66,4) lenf nodu arasinda degismektedir. En fazla Q statik-non Q statik
lenf nodu ortalama yiizdesel degisimine sahip lenf nodu istasyonlart 6 (%89,2), 4
(%86,3), 13 (%84,6), 5 (%77,6) ve 16 (%76,6) nolu lenf nodu istasyonlari; en az 2
(%48,7), 8 (%49) ve 7 (%50,3) nolu lenf nodu istasyonlar1 olarak bulunmustur.

3. Lenf nodu istasyonlarmin gorsel degerlendirmesi: Lokal pozitif lenf nodu
varligin1 degerlendirmede her iki okuyucu icin de Q statik PET diger PET goriintiilerine
gore daha fazla hastada pozitif degerlendirme saglamistir, ancak yalnizca 2.okuyucu
icin Q statik PET te lokal lenf nodu varlig: istatistiksel olarak anlamli olarak kisaltilmis
4 dk’lik PET’ten yiliksek bulunmustur. Okuyucular arasinda lokal pozitif lenf nodu
sayisini degerlendirmede Q statik PET diger PET goriintiilerine gore bazi hastalarda
lokal pozitif lenf nodu sayisimi arttirdig1 izlenmistir, ancak her iki okuyucu i¢inde Q
statik-non Q statik PET arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir.

Lokal lenf nodlarmmin varligimi ve sayisint degerlendirmede iki kor
okuyucunun gorsel degerlendirmesi arasinda iyi-orta derecede uyum saptanmustir.
Okuyucular arasinda uzak lenf nodlarin1 degerlendirmede ise iyi-miikkemmel derecede

uyum saptanmistir.

4.Lenf nodlarmmin degerlendirmesinde PET sonuglari ile histopatolojik
sonuglarin karsilastirmasi: Histopatolojik sonuglarla PET bulgulari karsilastirildiginda,
4 (biyiik kurvatur), 7 (sol gastrik) ve 9 (¢6lyak) nolu lenf nodu istasyonlarinda
duyarliligin diistik oldugu izlenmektedir.

Opere olan hastalarin histopatoloji sonuglar ile PET sonuglar1 N pozitif ve
negatif olarak degerlendirildiginde, tim PET goriintiilerindeki duyarlilik, 6zgiilliik,
dogruluk, NPD ve PPD (ortalama duyarlilik %79,9; 6zgiilliik %70; dogruluk %76,6;
PPD %84,1; NPD %63,6) benzer olarak bulunmustur. Uzak lenf nodu kategorisinde
(N3) lenf nodu kategorisinde ortalama duyarlilik, 6zgilliik, dogruluk ve NPD’lerin
(%79,1; %83.5; %82,6; %93) diger lenf nodu kategorilerine gore daha yiiksek oldugu

izlenmektedir.
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5. Metastazlara iligkin bulgular: Calismaya dahil edilen 80 mide kanseri tanili
hastanin 37’sinde PET goriintiilerinde metastaz saptanmistir. 20 (%25) hastada uzak
lenf nodu metastazi, 16 (%20) hastada peritoneal metastatik hastalik, 9 (%11,3) hastada
karaciger metastazi, 9 (%11,3) hastada kemik metastazi, 2 (%2,5) hastada akciger

metastazi saptanmistir.

5.1. Karaciger metastazlarina iliskin bulgular: Q statik PET, non-Q statik,
kisaltilmis 4 dk’lik PET ve tiim viicut PET goriintiisiindeki SUVmaks, SUVpeak ve
SUVort degerleri arasinda anlamli farklilik izlenirken (p<0,001), MTV ve TLG
degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemistir (p>0,05). Q statik PET te non-Q statik
PET goriintiilerine gore karaciger metastaz SUVmaks’inda %31,4 artis, SUVpeak’inde
%28,3 artis, SUVort’sinda %25,6 artis; MTV degerinde %13,5 azalma ve TLG

degerinde %38,6 artis izlenmistir.

6. PET gériintiilerinin gorsel giiriiltii skorlamasi: Ug okuyucu tarafindan non-Q
statik, Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerinin goriintii kalitesi ve
giiriiltii oran1 1°den 5’e kadar (¢ok 1iyi, iyi, orta, yeterli, yetersiz) skorlandiginda, her ii¢
okuyucunun giiriiltii skorlarinda da non-Q statik PET en az giiriiltii skoruna sahip PET
gorlntiisii olarak bulunmustur. 1.okuyucu i¢in kisaltilmis 4 dk’lik PET, tiim viicut PET
ve Q statik PET giiriiltii skorlar1 arasinda; 2.okuyucunun giiriiltii skorlarinda ise tiim
viicut PET ve kisaltilmis 4 dk’lik PET arasinda; 3.okuyucunun giiriiltii skorlarinda ise Q
statik ve kisaltllmis 4 dk’lik PET goriintileri arasinda anlamlhi  farklilik
izlenmemektedir. 2. Okuyucu i¢in tiim viicut PET ve kisaltilmis 4 dk’lik PET
goriintlilerindeki giirtiltii skorlarinin Q statik PET’ten daha yiiksek oldugu dikkati
cekmektedir. 3. okuyucu i¢in ise Q statik PET teki giiriiltii skoru tiim viicut PET ten
daha yiiksektir.

1. PET goriintiilerinin sinyal giiriiltii orani (SNR) ve kontrast giiriiltii orami
(CNR) degerleri: Q statik ve non-Q statik, kisaltilmis 4 dk’lik goriintiilerinin SNR
degerlerinde anlamli fark izlenmekte olup (p<0,001), Q statik ve tiim viicut PET
goriintiilerinin SNR degerleri arasinda anlamli fark izlenmemistir. Non-Q statik PET
goriintiilerinde SNR’nin en yiiksek oldugu, Q statik PET’te non-Q statik PET’e gore

SNR oraninin daha diisiik oldugu izlenmektedir.
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Kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiisii ile solunum tetikli Q statik PET goriintiisii
arasinda anlamli kontrast giiriiltii oran1 farki saptanmazken (p=0,28), diger tiim PET
gorlntiilerinin CNR degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmektedir. Solunum tetikli
Q statik PET’in CNR’sinin, ¢ogu hastada tiim viicut PET’in ve non-Q statik
CNR’sinden kii¢lik oldugu izlenmektedir.

8. Diger bulgular: Calismaya dahil edilen 80 ¢ FDG PET/MR calismasinda,
74 hastada (%92,5) mide primer lezyonu iliskili **F FDG tutulumu belirlenememistir.
Iyi-orta differansiye adenokarsinom tanili hastalar ile tash yiiziik hiicreli karsinom tanili
hastalar karsilastirildiginda, tiim PET goriintiilerinde SUVmaks, SUVpeak ve SUVort
degerleri tagh yiiziik hiicreli karsinom tanil1 hastalarda daha diisiik bulunmustur. Lauren
siiflamasina gore primer mide lezyonu SUVmaks, SUVort, SUVpeak, MTV ve TLG
degerlerinin ayrintili analizinde, intestinal tip ile diffliz/tagh yiiziik hiicreli tip arasinda
tim PET goriintiilerindeki SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerlerinin intestinal tipte
daha yiiksek oldugu izlenmistir. Borrmann tip 3’te tip 2 ve 4’e gore tim PET
goriintiilerinde SUVmaks, SUVort, SUVpeak ve TLG degerlerinin ortalamasinin daha
yiikksek olarak bulunmustur. Hastanin patolojik T evresi, lenfovaskiiler ve perinoral
invazyon varligr ile farkli PET gorintiilerindeki primer mide lezyonu SUVmaks,
SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri ile anlamli iligki saptanmamustir.
Calismamizda HER2/neu (Cerb-B2) mutasyonu pozitiflik oran1 %10,7 (6/56) olarak
bulunmus olup, HER2/neu (Cerb-B2) mutasyonu pozitif olan hastalarda negatif olanlara
gore primer mide lezyonu tiim PET goriintiilerinde TLG degerleri daha yiiksek olarak

saptanmistir.
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4.9. Vaka ornekleri
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Sekil 16. 45 yasinda mide adenokarsinom tanil1 erkek hastada, yeniden evreleme amaciyla ¢ekilen

solunum tetikli ve tiim viicut °F FDG PET/MR’da, karacigerinde multip] metastatik karaciger lezyonlari.

(A. Non-Q statik PET, B. Q statik, C. Kisaltilmis 4 dakikalik PET ve D. tiim viicut PET karaciger

MIP goriintiileri.)

Solunum artefaktlarina 6rnek olarak sekil 16°da, non-Q statik PET te en belirgin
olmak tizere non-Q statik PET (A), kisaltilmis 4 dk’lik PET (B), tiim viicut PET te (C)

lezyonlarda solunum artefaktlarina bagli lezyonlarda bulaniklasma ve golgelenme

dikkati ¢ekmektedir. Solunum tetikli Q statik PET (B) goriintiilerinde ise kiigiik

lezyonlarin goriintii kontrastinin ve lezyon sinirlariin keskinliginin diger goriintiilere

gore ylksek oldugu ve solunum hareketlerine bagli bulaniklasma ve goélgelenmenin

azaldig1 izlenmektedir.
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Sekil 17. 71 yasinda mide tasl yiiziik hiicreli karsinom tanili kadin hastanin, evreleme amaciyla ¢ekilen
®F FDG PET/MR c¢alismasi.

(A. Non-Q statik PET, B. Q statik PET, C. Kisaltilmis 4 dk’lik PET, D. Tiim viicut PET, E. Diffiizyon
agirlikli goriintileme (DWI), F. Goriiniir diffiizyon katsayist (ADC), G. Non-Q statik PET-aksiyel T2
proppeller fiizyon, H. Q statik PET-aksiyel T2 propeller fiizyon)

Sekil 17°de mide pilor kesiminde yerlesimli, mide ¢ikigini obstriikte eden primer
mide lezyonu izlenmektedir. PET goriintiilerinde lezyon ayirt edilebilirligi belirgin
diisitkken, MR goriintiilerinde lezyonda diffiizyon agirlikli goriintiilerde sinyal artist ve
ADC’de hafif diffiizyon kisitlamasi izlenmektedir. Hastanin dort PET goriintiisiinde
belirgin diisik FDG tutulumu gosterdigi, ancak en belirgin tutulumun ise solunum
tetikli Q statik PET’te oldugu izlenmektedir. Primer lezyon SUVmaks degerleri non-Q
statik PET’te 3,71; Q statik PET’te 5,35; kisaltilmis 4 dk’lik PET’te 4,58; tiim viicut
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PET 5,16 olarak 6l¢iilmiistiir. Primer lezyon MTV degerleri non-Q statik PET’te 95,9;
Q statik PET’te 58,67; kisaltilmis 4 dk’lik PET’te 54,46; tiim viicut PET’te 60,98
Olcllmiistiir. Q statik PET’te non-Q statik PET’e goére SUVmaks’ta %44,2 artis,
MTV’de %38.,2 azalma izlenmektedir. |F FDG PET calismast sonrasi opere olan
hastanin histopatoloji sonuglarina gore, tiimor ¢apt 6 cm, Borrmann tipi 4, T evresi T4,

Lauren smifina gore diffiiz tip oldugu izlenmistir.

Sekil 18. 69 yasinda mide tasl yiiziik hiicreli karsinom tanili erkek hastanin evreleme amaciyla ¢ekilen
¢ FDG PET/MR g¢alismast.

(A. Non-Q statik PET, B. Q statik PET, C. Kisaltilmis 4 dk’lik PET, D. Tim viicut PET, E. Diffiizyon
agirlikli goriintiileme (DW1), F. Gériiniir diffiizyon katsayis1 (ADC), G. Aksiyel T2 propeller, H. Aksiyel
T2 propeller-Q statik PET fiizyon)
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Sekil 18’de primer mide lezyonunda DWI gériintiilerde sinyal artis1 ve ADC
goriintiilerinde diffiizyon kisitlamasi izlenmektedir. Ancak PET goriintiilerinde belirgin
FDG tutulumu izlenmemektedir. Bu hasta primer mide lezyonunun degerlendirmesinde
MR’1n primer mide lezyonunun belirlenmesine katki sagladigi bir ornektir. Hastanin
histopatoloji sonuglarma gore patolojisi tasl yliziik hiicreli karsinom, timdr capr 1,8
cm, T evresi T2, Lauren simifina gore diffiiz tip, Borrmann’a gore tip 2¢ oldugu

izlenmistir.

Sekil 19. 84 yasinda az differansiye adenokarsinom tanili kadin hasta evreleme amaciyla ¢ekilen **F FDG
PET/MR g¢alismasi.

(A. Non-Q statik PET, B. Q statik PET, C. Diffiizyon agirhikli MR, D. Gériiniir difflizyon katsayisi
(ADC), E. Non-Q statik PET filizyon, F. Q statik PET fiizyon)

Sekil 19°da antrumda non-Q statik PET’te karacigerden minimal yiiksek (gorsel
skoru 3) ve Q statik PET te ise tutulumun belirginlestigi dikkati ¢gekmektedir. Primer
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lezyon SUVmaks degerleri non-Q statik PET te 4,53; Q statik PET’te 7,2 (%58,9 artis)
olarak olglilmistiir. Primer lezyon MTV degerleri non-Q statik PET’te 2,87; Q statik
PET’te 2,78 (%3,2 azalma) él¢iilmiistir. *®F FDG PET calismasi sonrast opere olan
hastanin, histopatoloji sonuglarinda tiimor ¢ap1 0,8 cm, T evresi T1b, Borrmann tipi 2,

Lauren’e gore intestinal tiptir.

Sekil 20. 52 yasinda, mide orta differansiye adenokarsinom tanili erkek hastanin evreleme amaciyla
18 Y
yapilan ~F FDG ¢alismasi.

(A. Goriiniir diffiizyon katsayis1 (ADC), B. Diffiizyon agirlikl gériintiileme (DWI), C. Non-Q statik PET,
D.Q statik PET)

Sekil 20°de infrapilorik alanda (6 nolu lenf nodu istasyonu) yerlesimli 5,6 ve 4,6
mm boyutlarinda iki adet lenf nodunda non-Q statik PET’te tutulum izlenmezken,
solunum tetikli Q statik PET te diisiik diizeyde, geri plandan yiiksek aktivite tutulumu
izlendigi dikkati ¢cekmektedir. Bu lenf nodlarinin non-Q statik PET’teki SUVmaks
degeri 0,8; Q statik PET teki SUVmaks degeri 2,0 (%150 artis) olarak 6l¢tilmiistiir.
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Sekil 21. 63 yasinda erkek hastanin evreleme amaciyla yapilan BEDG PET/MR calismasi.

(A. Non-Q statik PET-T2 propeller fiizyon, B. Q statik PET- T2 propeller fiizyon, C. Tiim viicut PET-T2
propeller fiizyon, D. Aksiyel T2 propeller, E. Aksiyel non-Q statik PET, F. Aksiyel Q statik PET, G.
Aksiyel tiim viicut PET)

Sekil 21°de infrapilorik yerlesimli 6,1 mm capindaki lenf nodu izlenmekte olup,
bu alanda solunum artefaktina bagli olarak primer tiimoriin aktivitesinin non-Q statik
PET ve tiim viicut PET’te inferiora yansimasi nedeniyle lenf nodunun tutulumu net
olarak degerlendirilememektedir. Ancak Q statik PET’te solunum artefaktlarinin
diizeltilmesiyle birlikte lenf nodundaki aktivite tutulumu net olarak ayirt
edilebilmektedir. Lenf nodunun SUVmaks degeri non-Q statik PET’te 2,5, Q statik
PET’te 3,5, tiim viicut PET te 3,21 olarak 6l¢tilmiistiir.
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Sekil 22. 36 yasinda erkek hasta, orta differansiye adenokarsinom tanili hastanin evreleme amaciyla
yapilan PET/MR c¢aligsmasi.

(A. Aksiyel non-Q statik PET, B. Aksiyel Q statik PET, C. Diffiizyon agirlikli gériintilleme, D. gériiniir
diffiizyon katsayis1 (ADC), E. Non-Q statik-T2 propeller fiizyon, F. Q statik-T2 propeller flizyon)

Sekil 22’de mide korpus kesiminde yerlesimli mide lezyonu ve komsulugunda 3
nolu lenf nodu istasyonunda izlenen yaklasik 9,4 mm ¢apindaki lenf nodunda minimal
FDG tutulumu izlenirken (gorsel skor 2), solunum tetikli Q statik PET’te tutulumun
belirginlestigi (gorsel skor 4) dikkati ¢cekmektedir. Lenf nodunun SUVmaks degeri non-
Q statik PET teki 2,25; Q statik PET teki 6,11 (%171 artis) olarak dl¢iilmiistiir.
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Sekil 23. 40 yasinda mide adenokarsinomu (taslt yiiziik hiicre komponenti igeren) tanili erkek hastanin
evreleme amaciyla gekilen solunum tetikli **F FDG PET/MR gériintiileri.

(Solda (A, C, E, G, I) non-Q statik ve sagda (B, D, F, H, J) solunum tetikli Q statik ile aksiyel T2

propeller fiizyon goriintiileri.)

Sekil 23’te PET goriintilerine baktigimizda solunum tetikli Q statik
gorintiilerde giiriiltli oraninin non-Q statik goriintiilere gore, sayimin daha diisiik olmasi
nedeniyle giiriiltii oraninin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Solunum tetikli Q statik
gorlntiilerde, non-Q statik goriintiilere gore bir¢cok lenf nodlarinin gorsel skorlarinda
artisa neden oldugu goriilmektedir. A ve B’de 3, 7 ve 4 nolu lenf nodu istasyonlarindan
lenf nodlari, C ve D’de 7 ve 10 nolu, E ve F’de 8 ve 9 nolu lenf nodu istasyonlarindan
lenf nodlari, G ve H’de 14 ve 6 nolu, I ve J 16 nolu lenf nodu istasyonlarina ait lenf

nodlar izlenmektedir.
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Sekil 24. 65 yasinda yeni tant mide adenokarsinomu erkek hastanin evreleme amaciyla ¢ekilen solunum
tetikli *F FDG PET/MR goriintiileri.

(A. Diffiizyon agirlikli goériintiileme, B. Goriiniir diffiizyon katsayis1i (ADC), C. Non-Q statik PET-
aksiyel T2 propeller fiizyon, D. Q statik PET-aksiyel T2 propeller fiizyon, E. Non-Q statik PET, F Q
statik PET)

Sekil 24°te karaciger segment 8’de iki lezyon, segment 7°de bir lezyonda artmis
BF FDG tutulumu izlenmektedir. Karaciger segment 8’de izlenen lezyonlarm non-Q
statik PET’teki SUVmaks degerleri 12,73-5,08, Q statik PET’teki SUVmaks degerleri
20,43-11,26, segment 7°de izlenen lezyonda non-Q statik PET’teki SUVmaks degeri
6,71; Q statik PET teki SUVmaks degeri 13,68 olarak 6l¢iilmiistiir. Non-Q statik PET’e
gore Q statik PET te lezyon kontrastinin arttig1 izlenmektedir. Karaciger segment 8’de
izlenen lezyonlarin non-Q statik PET’teki MTV degerleri 2,69-1,74, Q statik PET teki
2,64-1,11 olarak ol¢lilmiistiir. Segment 7°de izlenen lezyonda non-Q statik PET teki
MTYV degeri 3,12, Q statik PET’teki MTV degeri 1,39 olarak dl¢iilmiistiir.
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5. TARTISMA

Solunum hareketleri PET goriintiilerinde {ist abdomenin degerlendirilmesinde,
lezyonda bulaniklasma ve golgelenme gibi gorsel degerlendirme sorunlarina ve
radyoaktivite tutulumunun normalden diisiikk, lezyon hacminin oldugundan biiyiik

11222 By solunum

Olciilmesi gibi kantifikasyon sorunlarmma sebep olmaktadir
artefaktlarini ortadan kaldirmak amaciyla PET/BT ve PET/MR’da kullanilan bir¢ok
farkli solunum tetikli PET goriintiilleme yontemi bulunmakta olup, bu yontemlerin
etkinligini degerlendiren oOzellikle karaciger lezyonlarma yonelik yapilmis birgok
calisma mevcuttur “®??®, Ancak bildigimiz kadariyla, mide kanseri tanili hastalarda
primer mide lezyonlarmm ve lenf nodlarmm '®F FDG PET ile degerlendirmesine
solunum tetikli PET’in etkKisini arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Yalnizca Fayad
ve arkadaslariin yaptigt onkolojik uygulamalarda solunum tetikli PET/MR
calismasinda, 4D MR goriintiileme ile mide kanseri tanili bir hastada primer mide
lezyonunun solunumla 7 mm hareket ettigi gosterilmistir®®®,

Mide kanserinin tek kiiratif tedavi segeneginin cerrahi olmasi nedeniyle, mide
kanserinde dogru evreleme hasta yonetimi i¢in olduk¢a 6nemlidir. Mide kanserinin
evrelemesinde, primer mide lezyonlarinmn ve lenf nodu evresinin belirlenmesinde **F
FDG PET/BT’in yiiksek o6zgiilliige ragmen, duyarliligi diistiktiir. Bu nedenle solunum
tetikli PET/MR kullaniminin, MR’1n yiiksek yumusak doku rezoliisyonu ve solunum
tetikli PET’in solunum artefaktlarini ortadan kaldirmasi sayesinde mide kanseri
evrelemesinde duyarliliga katkist olabilir. Bu ¢aligmada mide kanserinde primer mide
lezyonlarinin ve lenf nodlarinin gorsel ve semikantitatif degerlendirmesine solunum

tetikli **F FDG PET/MR goriintiilemenin katkis1 arastirilmistir.

5.1. Primer Mide Lezyonlarina lliskin Tartisma

Calismamiza dahil edilen 80 **F FDG PET/MR calismasinda, 6 hastada (%17,5)
primer mide lezyonu '®F FDG negatif olup, bu 6 hastanin 5’inin histolojik alt tipi tash
yiiziik hiicreli karsinom ve tash yiiziik hiicreli komponent iceren adenokarsinomdur.
Ayrica histopatoloji sonuglarina gore 3 hastanin primer mide lezyonu boyutu 2 cm’den
kiiiiktiir. Bu hastalarda **F FDG tutulumu negatifliginin o6ncelikle patoloji alt tipi ve
lezyon boyutu iliskili oldugu diisiiniilmistiir. Mide kanserli hastalarda primer mide

lezyonunun *°F FDG pozitifligi farkli calismalarda %66,7-95,3 arasinda bulunmus olup,
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bizim ¢alismamizda da (%92,5) benzerdir®*%%,

Yapilan caligmalarda primer mide
lezyonu '®F FDG pozitifliginin timér boyutu (3 cm alti %39,8-%16,8; 3 cm iizeri
%43,6-%76,7) ile iliskili oldugu gosterilmistir™**2. Ayrica tasli vyiizik hicreli
karsinom tanili hastalarin %50’sinde primer mide lezyonunun BF FDG negatif oldugu
gésterilmistirzao. 8F FDG PET ¢alismasinda primer mide lezyonlarinin belirlenmesinde
lezyon boyutu ve histolojik alt tip en 6nemli faktorlerdir.

Calismamizda patoloji alt tipi ile primer mide lezyonundan Olciilen BF FDG
PET semikantitatif degerlerinin iligkisi degerlendirildiginde en belirgin bulgu, iyi-orta
differansiye adenokarsinom tanili hastalar ile tagh yiiziikk hiicreli komponent igeren
adenokarsinom ve tasl yiizlik hiicreli karsinom tanili hastalar karsilastirildiginda, genel
olarak tim PET goriintiilerinde SUVmaks, SUVpeak ve SUVort degerleri tasl yiiziik
hiicreli grupta daha diisiikk olmasidir. Chon ve arkadaslarinin yaptigi 727 hastadan
olusan prospektif bir ¢aligmada, tasli yiiziik hiicreli karsinomda iyi-orta differansiye
adenokarsinom SUVmaks degerine gore ortalama %51 daha diisik oldugu
gésterilmistir233. Bizim ¢alismamizda da SUVmaks ortalamasi iyi-orta differansiye
adenokarsinoma gore tagli yliziik hiicreli karsinomda yaklasik %55, tasl yiiziik hiicreli
komponent i¢geren karsinomda ise yaklasik %47 daha diisiik bulunmustur. Kawamura ve
arkadaslarinin yaptigi mide kanserlerinde GLUT1 ekspresyonunun degerlendirildigi
calismada, tash yiiziik hiicreli karsinom ve miisin6z adenokarsinomda (%2 ve %6,3)
diger tiplere gore daha diisik oldugu gdsterilmistir’. GLUT1 ekspresyonunun az
olmasinin daha diisiik glikoz alimi ve metabolizmasi ile iligkili olmasi1 nedeniyle bu
patolojilerde *®F FDG tutulumu daha diisiik oldugu diisiiniilmektedir.

Lauren siniflamasina gore primer mide lezyonu semikantitatif parametrelerin
ayrintili analizinde, intestinal tip ile diffiiz/tash yiiziik hiicreli tip arasinda tim PET
goriintiilerindeki SUVmaks, SUVpeak, SUVort degerlerinin intestinal tipte daha yiiksek
oldugu izlenmistir. Bircok calismada mide kanserinde diffiiz tipin intestinal tipten

disik '°F FDG tutulumu gosterdigi bulunmugstur®*23>2%

. Chon ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢caligmada diffiiz tip mide kanserlerinde intestinal tipe gére SUVmaks degerinin
%33 daha diisiikk oldugu izlenmektedir®®. Bizim calismamizda ise diffiiz tip mide
kanserlerinde intestinal tipe gére SUVmaks %55, SUVpeak %56, SUVort %58 daha
diisiik olarak bulunmustur.

Borrmann tip 3’te tip 2 ve 4’e gore tiim PET goriintiilerinde SUVmaks, SUVort,
SUVpeak ve TLG degerlerinin ortalamasi daha yiiksek olarak bulunmustur. Kim ve
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arkadaslarinin®®, Pak ve arkadaslarmm?®®’ yaptig1 caligmalarda Borrmann tiplerine gore
lezyon belirlenebilirligi ve SUVmaks degerleri arasinda anlamli fark olmadig:
gosterilmistir. Yun ve arkadaslarimin yaptigi calismada ise, Borrmann tip 1’de diger
tiplere gore daha yiiksek SUVmaks degerleri saptanm1§t1r238. Bizim c¢alismamizdaki
Borrman tip 1 hasta sayist az oldugu i¢in karsilastirma yapilamamistir. Ancak ¢aligmaya
dahil edilen tip 3 hastalarin ¢ogunlugunun iyi differansiye adenokarsinom tanili, tip 2
hastalarin ¢ogunlugunun az differansiye adenokarsinom ve tip 4 hastalarin ise
¢ogunlugunun tash yiiziik hiicreli karsinom olmasi nedeniyle, Tip 3 ile tip 2 ve 4 SUV
degerleri arasinda anlamli fark izlenmis olabilecegi diistiniilmektedir.

Hastanin patolojik T evresi, lenfovaskiiler ve perindral invazyon varligi ile farkl
PET goriintiilerindeki primer mide lezyonu semikantitatif 6lgiimleri arasinda anlamli
fark saptanmamustir. Pak ve arkadaslarinin ¢alismasinda, ¢alismamizdan farkli olarak T
evresi yliksek olanlarda ve lenfovaskiiler invazyon varliinda SUVmaks degerlerinin

daha yiiksek oldugu gosterilmistir®’.

Ancak Chen ve arkadaslar1 ¢alismamiza benzer
olarak, T evresi ile SUVmaks degerleri arasinda anlamli iligki saptamamlstlrzgg.
Calismamizda T1-2 tiimor hasta sayisinin az olmasinin bulgularin anlamli ¢ikmamasina
sebep olmus olabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda HER2/neu mutasyonu pozitiflik oran1 %10,7 olarak bulunmus
olup, diger calismalardakine benzerdir®”’. HER2/neu mutasyonu pozitif olan hastalarda
negatif olanlara gore tiim PET goriintiilerinde primer mide lezyonu TLG degerleri daha
yiiksek olarak saptanmistir. HER2/neu pozitif olanlarda diger semikantitatif
parametreler de daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.
Chen ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif ¢alismada, HER2/neu mutasyonu pozitif ve
negatif olan hastalar arasinda SUVmaks degerlerinde anlamli fark saptanmazken24°,
Park ve arkadaslarinin yaptigi lokal ileri evre veya metastatik 124 hastadan olusan
retrospektif bir ¢alismada HER2 pozitif olan hastalarda SUVmaks, SUVort degerleri,
tim viicut MTV ve TLG degerleri yiiksek olarak izlenmistir®”. Bizim calismamizda
HER2 pozitif hasta sayisinin az olmasi veya hasta grubumuzun daha heterojen olmasi
nedeniyle SUVmaks, SUVpeak, SUVort ve MTV degerleri i¢in istatistiksel anlaml1 fark
saptanmamis olabilecegi diisiinlilmiistiir. Yeni olarak gliniimiizde 1241 ®4cu, 89zr isaretli
trastuzumab ile HER2 pozitift ~ mide kanserlerinin goriintlilemeleri

yap11abilmektedir242'243.
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Calismamizda primer mide lezyonlarinin solunum tetikli Q statik, non-Q statik,
kisaltilmis 4 dk’lik ve tiim viicut PET goriintiilerindeki SUV (SUVmaks, SUVort,
SUVpeak) degerlerine bakildiginda, degerlerin ¢ogu hastada tiim viicut PET>Q statik
PET>4 dk’lik kisaltilmis PET>non-Q statik PET seklinde siralandig1 izlenmistir. Tiim
viicut PET goriintiisiindeki SUV degerlerinin diger PET goriintiilerinden yiiksek oldugu
izlenmis olup, bu bulgunun hastalarin ¢ogunlugunda (%88,4) tim viicut PET/MR’mn
solunum tetikli PET/MR’dan sonra c¢ekilmesi ile iligkili oldugu disiiniilmiistiir.
Calismamizda hastalarin iist abdomene yonelik PET/MR c¢alismasinin baglangici ile tiim
viicut PET/MR goriintiilemenin abdominal kismi arasinda yaklasik 20 dakikalik bir siire
bulunmaktadir. Malign dokularin normal dokulara kiyasla zamanla daha fazla *F FDG
aklimiile etmesi nedeniyle, enjeksiyondan g¢ekime kadar gecen siire uzadikga SUV
degerlerinin arttigi bilinmektedir®*. Ayrica bir ¢alismada, mide lojuna alman geg
goriintiilerde hastalarin %96’sinda SUVmaks degerlerinde artis oldugu gdsterilmistir®®.
Bu nedenle calismamizda solunum tetikli PET ile tiim viicut PET ¢ekimlerinin es
zamanli yapilmamasi, solunum tetikli PET’in tiim viicut PET e gbre semikantitatif ve
gorsel degerlendirmeye katkisini arastirmada calismamiz i¢in kisitlilik olusturmaktadir.

Birgok ¢alismada solunum tetikli PET’in, solunumun olumsuz etkilerini ortadan
kaldirarak SUV degerlerini arttirdigi gésterilmistir228’246. Bizim c¢alismamizda da Q
statik PET teki SUV (SUVmaks, SUVort, SUVpeak) degerleri, es zamanh elde edilen
solunum tetiksiz non-Q statik ve kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiilerinden daha
yiiksektir.

Calismamizda Q statik PET goriintiilerinde solunumun belli fazindaki sayimlarin
kabul edilmesi nedeniyle toplam sayim daha diisiikken, ¢ekim sirasinda 10 dakikadaki
tim sayimlardan elde edilen non-Q statik PET goriintiilerinde sayim daha yiiksektir.
PET goriintiilerinde sayimlar azaldik¢a giiriiltiiniin arttigi, bu nedenle de SUV
degerlerinin arttig1 bilinmektedir®’. Bu nedenle Q statik PET ve non-Q statik PET
gorlntiilerin sayim siirelerinin farkli olmasi nedeniyle, calismamizda literatiire benzer
sekilde Q statik PET ile karsilagtirilabilir sayim istatistigine sahip, es zamanli elde
edilen ham datadan olusturulan solunum tetiksiz kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiileri

elde edilmistir®®®

. Q statik PET te solunum artefaktlarinin ortadan kalkmasi ve sayimin
daha az olmasindan kaynakli giiriiltii artis1 nedeniyle SUV degerlerinde non-Q statik
PET’e gore belirgin artis gosterdigi diisiiniilmektedir. Kisaltilmis 4 dk’lik PET

goriintiilerinde ise sayim siireleri Q statik PET ile yaklasik olarak esitlendigi i¢in, Q
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statik PET te kisaltilmis 4 dk’lik PET e gore yalnizca solunum diizeltmesinden kaynakli
artis  izlendigi dislinlilmektedir. Calismamizda kisaltilmis 4 dk’lik  PET
gorlntiilerindeki sayim siiresinin kisa olmasi ve giiriiltii artisina baglh olarak SUV
degerlerinin non-Q statik PET ten yiiksek oldugu diisiiniilmektedir. Liu ve arkadaslari
calismalarinda sayim sayisinin SUV degerlerine etkisini degerlendirmis ve solunum
tetiksiz gorlintiideki sayimin %20’ye azaltilmasinin SUVmaks degerini %9 arttirdigini

géstermistir227.

Hope ve arkadaslari, c¢alismamiza benzer olarak kisaltilmig PET
gorlntiisiindeki SUVmaks ve SUVpeak degerlerinin, solunum tetiksiz olarak tiim ¢ekim
stiresinde elde edilen (non-Q statik) PET goriintiilerindeki degerlerden daha yiiksek
oldugu gt')sterilmistir228

Calismamizda non-Q statik PET goriintiilerindeki primer mide lezyonlarinin
MTV degerleri, diger PET goriintiilerindeki MTV degerlerinden daha yiiksek olarak
bulunmustur. Bulgu non-Q statik PET goriintiistiniin 10 dakikalik bir gériintii olmasi
nedeniyle, MR ¢ekimi sirasinda daha fazla nefes tutma fazi ve sonug olarak daha fazla
solunum artefakti igermesi ile iliskili olarak degerlendirilmistir. Calismamizda solunum
tetikli Q statik MTV degeri ortalamasinin (38,07); kisaltilmig 4 dk’lik (44,84) ve tim
viicut PET (43,21) MTV degerleri ortalamasina gore daha diisiik bulunmasina ragmen,
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir. Hope ve arkadaslar tarafindan yapilan
solunum tetikli PET/MR ¢alismasinda, ¢alismamiza benzer sekilde MTV non-Q statik
PET’te Q statik PET ve tiim viicut PET’e gore daha yiiksek bulunmustur?®®. Bizim
calismamizdan farkl olarak, Q statik PET MTV degerleri ile kisaltilmis PET goriintiisii
MTV degerlerinden daha kiiglik olarak izlenmis ve bu istatistiksel olarak anlamli
saptanm1$t1r228. Bu farklilik, Hope ve arkadaslarinin calismasinda Q statik PET ve
kisaltilmis PET siireleri birebir ayniyken, bizim c¢aligmamizda tahmini sabit bir
kisaltilmig PET siiresinin (4 dk) kullanilmasi ile iliskili olabilir. Solunum paternleri
farkli olan hastalarda, Q statik PET siirelerinin 4 dakikadan uzun ya da kisa olabilecek
olmasi ¢alismamizin sinirlhiliklarindan biri olup, bu durum Q statik PET ve kisaltilmis 4
dk’lik PET arasinda MTV degerlerinde anlamli fark olmamasina da sebep olmus
olabilir. Ayrica Hope ve arkadaslarinin galismasinda solunum tetikli PET/MR ¢ekim
stiresi 15 dakika, bizim ¢aligmamizda 10 dakika olmasinin bu farkliliga sebep olmus
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda primer mide lezyonlarinin TLG degerleri agisindan solunum

tetikli Q statik PET, non-Q statik PET ve tiim viicut PET arasinda anlamli farklilik
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izlenmemektedir. Caligmamiza benzer olarak Nehmet ve ark. tarafindan yapilan
solunum tetikli PET/BT’de akciger lezyonlarinin TLG degerlerinde solunum tetikli PET
ve solunum tetiksiz PET goriintiileri arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir?*’.
Solunum tetikli PET’le birlikte lezyon hacmi kiigiiliirken, lezyon hacminin kiigiilmesi
ile voksel basina diisen FDG sinyal intensitesi artmakta ve SUVmaks yiikselmektedir.
TLG degerinin ise MTV ve SUVort’nin ¢arpimi olmasi nedeniyle solunum tetikli Q
statik ve non-Q statik PET’ler arasinda primer mide lezyonlarimin TLG degerleri
acisindan anlamli farklilik izlenmedigi diistintilmiistiir.

Calismamizda solunum tetikli Q statik PET, non-Q statik PET’e gore primer
mide lezyonlarmin SUVmaks’inda %39,1; SUVpeak’inde %28,4; SUVort’sinda %34,2
ortalama artis izlenmis olup, MTV degerlerinde ortalama %24,9 azalma izlenmistir.
Hope ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada caligmamiza benzer olarak, solunum tetikli
PET ile SUVmaks’ta %43, SUVpeak’te %38 artig; MTV’de %31 azalma izlenmistir®?.

Calismamizda solunum tetikli Q statik PET kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore
primer mide lezyonu SUVmaks degerinde ortalama %14,3, SUVpeak degerinde %14,2,
SUVort degerinde %14,9 artis izlenmektedir. Calismamizda Q statik PET te kisaltilmig
4 dk’lik PET’e gore MTV degerinde istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemektedir.

Q statik PET’te tiim viicut PET’e gore SUVmaks degerleri %4,4, SUVpeak
degerleri %4,9, SUVort degeri %3,9 daha diisiik oldugu izlenmektedir. Q statik PET ile
tiim viicut PET TLG ve MTV degerlerinde ise anlaml farklilik izlenmemektedir. Hope
ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada bizim ¢alismamizin tersine, tim viicut PET teki
SUVmaks, SUVort ve SUVpeak degerleri anlamli olarak Q statik PET’ten daha diisiik
olarak bulunmustur ve calismamiza benzer olarak MTV degerlerinde Q statik ve tiim
viicut PET arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir. Hope ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, tiim viicut PET solunum tetikli PET ten once cekilmis olup, iki calisma
arasinda bu yontem farkliligindan dolayr SUV yiizdesel degisimleri arasinda farklilik
oldugu diistiniilm{istiir.

Solunum tetikli PET’in semikantitatif parametrelere katkis1 birgok calismada
degerlendirilmistir. Kawano ve arkadaglarinin yaptig1 ¢caligmada, solunum tetikli PET in
akciger lezyonlarmin SUVmaks degerlerine ortalama %26,6 artis sagladig
gésterilmistir248

tetikli PET ile SUVpeak’teki ortalama artis %12,4, SUVmaks’taki ortalama artis %17,6

. Manber ve arkadaslarinin farkli organlarda yaptigi ¢calismada solunum

olarak saptanm1§t1r246. Robin ve arkadaglar tarafindan yapilan 131 hastalik ¢alismada,
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tim lezyon lokalizasyonlart icin SUVmaks’ta ortalama %18 artis, MTV’de ortalama

%18 azalma saptanmustir®®

. Catalona ve arkadaslarinin abdominal malignitelerde
yaptig1 solunum tetikli PET/MR c¢alismasinda, solunum tetikli PET’te solunum tetikli
olmayan PET’e goére SUVmaks degerlerinin %11,9 daha yiliksek, MTV degerlerinin
%22,1 daha diisik oldugu gosterilmistir'’’. Calismalarda farkli solunum tetikli PET
yontemlerinin, farkli lezyon lokalizasyonlarinin kullanilmas1 farkli degerler elde
edilmesine neden olmakla birlikte, solunum tetikli PET’in SUV degerlerinde artisa ve
metabolik timor volimi degerinde azalmaya neden oldugu birgok c¢alismada
calismamiza benzer sekilde gosterilmistir.

Calismamizda genel olarak primer lezyonun BF FDG tutulumu azaldikca,
semikantitatif paremetrelerin Q statik-non Q statik PET yiizdesel degisimlerinin mutlak
degeri artmaktadir. Bu nedenle diisik *F FDG tutulumu olan lezyonlarda solunum
tetikli Q statik PET’te diger PET goriintiilerine gore semikantitatif parametrelerdeki
yiizdesel degisim artmaktadir. Yapilan farkli klinik ve simiilasyon ¢aligmalarinda kiiciik
lezyon boyutu ve diisiik aktivite tutulumu olan lezyonlarda solunum tetikli PET’in
katkisinin daha ¢ok olacagim gdstermistir®?°. Solunum tetikli PET bu nedenle mide
kanseri gibi diisik *FDG tutulumu gosteren tiimérlerin veya iist abdomen yerlesimli
kiigiik metastazlarin belirlenmesine katki saglayabilir.

Calismamizda primer mide lezyonunun mide duvarindaki maksimum kalinlig
ile semikantitatif 6lgtimlerinin solunum tetikli Q statik PET ile diger PET goriintiilerine
gore ylizdesel degisimi arasindaki iligkiye bakildiginda, mide duvarindaki maksimum
kalinligi 25 mm’nin altinda olanlarda primer mide lezyonu Q statik-non-Q statik PET
SUVmaks, SUVpeak ve MTV yiizdesel degisiminin daha biiyiik olarak bulunmustur.
Yukutake ve arkadaslarmin pankreas kanseri tanili hastalarda yaptigi calismada,
solunum tetikli PET’te SUVmaks’ta 2 cm alt1 lezyonlarda izlenen artigin (%36), 2 cm
istii lezyonlarda (%17) izlenen artistan daha biiylik oldugu saptanmlstlrzze. Ayrica
bircok c¢alismada lezyon boyutu azaldik¢a solunum tetikli PET’in semikantitatif
parametrelere katkisinin arttig gésterilmistirzzz’zze’250.

Lezyonlarin lokalizasyonuna gore solunum tetikli PET’in etkisinin degistigini
bircok calisma gostermektedir. Nehmeh ve arkadaslarinin akciger kanserli hastalarda
yaptig1 c¢alismada, lezyonlarin akcigerdeki lokalizasyonun hareket amplitiidiinii
etkilemesi nedeniyle solunum tetikli PET’in etki biyiikligini belirledigi

gosterilmistir®’. Kawano ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada ise solunum tetikli PET
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ile akciger lezyonlarinin SUVmaks degerlerindeki ortalama artisin alt loblarda %51,8
ve st loblarda ise %16,9 oldugu gdsterilmistir®®. Catalona ve arkadaslarinin yaptig
farkli iist abdominal organlardaki lezyonlarda solunum tetikli PET/MR’1 arastiran
calismada, karaciger lezyonlarinda SUVmaks ve MTV degerlerinde solunum tetikli
PET ile degisimin retroperitoneal lenf nodlarindan yiiksek oldugunu gdstermistir’’. Bu
bulgulardan yola ¢ikarak ¢alismamizda solunum tetikli PET’in primer mide lezyonunun
lokalizasyona gore solunum tetikli PET’in etkisi degerlendirilmistir. Ancak solunum
tetikli Q statik PET ile diger PET goriintiilemeleri arasinda semikantitatif degerlerin
yiizdesel degisimleri ile lezyonun lokalizasyonu arasinda anlamli fark bulunmamastir.
Bu bulgu da midenin boliimlerinin solunum hareketi amplitiidlerinin benzer oldugunu
diistindiirmektedir.

Calismamizda hastalarin viicut kitle indeksinin artmasiyla solunum tetikli
PET’in kantifikasyona katkisinin arttigi gosterilmistir. Obez hastalarda kilo artis1 ile
birlikte akciger voliimlerinin azaldig1, restriktif solunum paterni izlendigi ve solunum
isinin bu hastalarda arttig1 bilinmektedir. Ayrica obez hastalarin solunum hastaliklarina

251 Bu nedenlerle solunum artefaktlari obez hastalarda daha

yatkinlig1 da artmaktadir
fazla olabilir ve bunun sonucu olarak solunum tetikli PET in etkisi daha yiiksek olabilir.
Ayrica ¢alismamizda solunum hareketlerini belirlemek i¢in kullandigimiz elastik bel
bandaj1 yontemi ile iliskili olarak, kilolu hastalarda solunum hareketlerinin daha 1yi
saptantyor olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Primer mide lezyonlar: i¢in ii¢ okuyucunun farklt PET goriintiilerinde verdigi
gorsel skorlar karsilagtirildiginda, Q statik PET ile non-Q statik ve kisaltilmis 4 dk’lik
PET primer lezyon gorsel skorlari arasinda 1.okuyucu i¢in anlamli farklilik izlenirken,
diger okuyucular i¢in Q statik PET ile diger PET goriintiileri arasinda anlamli farklilik
izlenmemektedir. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da hasta bazinda Q statik PET’in
hastalarin primer lezyon skorlarinda artiglara sebep oldugu dikkati ¢ekmektedir. Primer
lezyon gorsel skorlamasin solunum tetikli Q statik PET, non-Q statik PET’e gore 1.
okuyucuda hastalarin %12,5’inde artisa; 3.okuyucu da %18,7 hastada gorsel skorda
artisa neden olmustur. Primer lezyon gorsel skorlamasinda solunum tetikli Q statik PET
kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore 1. okuyucu icin hastalarin %10,4’linde istatistiksel
olarak anlamli artisa sebep olurken, 2.okuyucuda hastalarin %13,4’{inde gorsel skorda
artisa sebep olmustur. Ancak Q statik PET ve kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiilerinin

sayimlarmin az olmasi ve giiriiltii oranlarmin yiiksek olmasinin okuyucular arasinda
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gorsel skorlamanin 6znelligini artirmis oldugu disiiniilmektedir. Solunum tetikli
PET/MR ¢ekiminin sliresinin, tolere edilebilir diizeyde wuzatilmasinin gorsel
skorlamadaki  Oznelligi  azaltabilecegi, hastalarin  gbrsel  degerlendirmesini
kolaylastiracag diisiiniilmektedir.

Calismamizda okuyucularin hig¢birinde Q statik PET ve tiim viicut PET primer
mide lezyonlar1 gorsel skorlar1 arasinda anlaml farklilik izlenmemektedir. Hastalarin
cogunda tiim viicut PET goriintiilemenin, iist abdomene yonelik solunum tetikli
PET’ten sonra alinmasinin tiim viicut PET’te lezyonunun *|F FDG tutulumunun
zamanla artmasi nedeniyle gorsel skorlarda ve kantifikasyonda anlamli farklilik
olmamasina sebep oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle iist abdomene yonelik solunum
tetikli PET’in ge¢ olarak alinmasinin gorsel degerlendirmeye daha belirgin katki
saglayabilecegi distiniilmektedir.

Genel olarak bakildiginda primer mide lezyonlarinin farkli okuyucular
tarafindan degerlendirilmesinde farkliliklar olmakla birlikte, tiim okuyucular arasinda
iyi-orta derecede uyum izlenmektedir. Manber ve arkadaslarmmin  farkl
lokalizasyonundaki lezyonlara yonelik yaptigi solunum tetikli PET/MR c¢alismasinda,
iki okuyucu tarafindan 162 lezyon solunum tetikli ve solunum tetiksiz PET goriintiisii
ayr1 zamanlarda gorsel olarak skorlanmis ve solunum tetikli PET ile lezyonlarin
%11’inde skorda azalma, %36’sinda skorda artis oldugu izlenmistir. Bu ¢alisma da
calismamiza benzer olarak solunum tetikli PET te gorsel skorlamada okuyucu igi ve

okuyucular aras1 degiskenlik oldugunu Vurgulam15t1r246.

5.2. Lenf nodlarina iliskin tartisma

Calismamizda anatomik olarak lenf nodu varliginin en fazla oldugu istasyonlar
strastyla 3, 16, 7 ve 4 nolu lenf nodu istasyonlaridir. Mao ve arkadaslarinin normal
hastalarda lenf nodu dagilimimi belirlemek amaciyla yaptiklarn MR ¢alismasinda,
normal lenf nodlarinin en ¢ok bulundugu istasyonlar 7, 3, 8 ve 9 nolu lenf nodu
istasyonlar1 olarak bulunmusturzsz. Calismamizda histopatolojik olarak en ¢ok metastaz
literatiire benzer olarak 3 ve 4 nolu lenf nodu istasyonlarinda saptanmlsterSS.

Calismamizda toplam pozitif lenf nodu sayisi1 Q statik PET’te, diger PET
goriintlilerinden anlamli olarak daha yiliksek saptanmistir. Ayrica pozitif lenf nodu

sayist tim viicut PET’te non-Q statik PET’ten daha yiiksek olarak izlenmistir. Bu

bulgunun g¢alismamizda tiim viicut PET’in daha ge¢ ¢ekilmesi nedeniyle patolojik
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tutulumlarin gec¢ goriintiide belirginlesmesi ve non-Q statik PET’in daha fazla nefes
tutma manevrasi Ve solunum artefakti icermesiyle iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu
nedenle non-Q statik PET’in &zellikle kiigiik lezyonlarin degerlendirmesinde sinirh
olabilecegi diistintilmiistiir.

Lenf nodu istasyonlarina gore degerlendirildiginde 4 nolu lenf nodu istasyonu
icin, Q statik PET’te pozitif lenf nodu sayisi non-Q statik PET’ten ve tiim viicut
PET’ten anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. 3 nolu lenf nodu istasyonu i¢in, Q
statik PET te pozitif lenf nodu sayis1 non-Q statik PET ten ve tiim viicut PET ten daha
yiiksektir, ancak ayrintili analizde bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Her bir lenf nodu istasyonunda en yogun °F FDG tutulumu gdsteren lenf
noduna PET goriintiilerinde verilen gorsel skorlar degerlendirildiginde, 3 nolu lenf nodu
istasyonunda Q statik PET lenf nodu gorsel skorlari non-Q statik PET’ten anlamli
olarak daha yiiksektir. 4 nolu lenf nodu istasyonunda Q statik PET’te kisaltilmig 4
dk’lik PET ve tim viicut PET’e gore lenf nodu gorsel skorlari anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur. 3 ve 4 nolu lenf nodu istasyonlarinin degerlendirilmesinde
solunum tetikli PET’in gorsel skorlamada ve pozitif lenf nodu sayisinda diger lenf nodu
istasyonlarina gore daha ¢ok degisime sebep oldugu izlenmekte olup, bu iki lenf nodu
istasyonunun perigastrik ve intraperitonel yerlesimli olmasi nedeniyle solunum
artefaktlarindan daha ¢ok etkilendigi diistiniilmektedir. Ayrica benzer olarak perigastrik
ve intraperitoneal yerlesimli olan 5 ve 6 nolu lenf nodu istasyonlarinda lenf nodu pozitif
olan hastalarda Q statik PET’in gorsel skora belirgin katki sagladigi gozlenmistir.
Ancak muhtemelen bu lenf nodu istasyonlar1 pozitif olan hasta sayisinin az olmasi
nedeniyle bu farklar istatistiksel anlamli bulunmamistir. 3 ve 4 nolu lenf nodu
istasyonlar1 digindaki lenf nodu istasyonlarinda da Q statik PET teki lenf nodu gorsel
skorlar1 ve pozitif lenf nodu sayilart diger PET goriintiilerine gére bazi hastalarda
yiiksek olmakla birlikte, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bazi lenf nodu
istasyonlarinda az hastada lenf nodu olmasi nedeniyle istatistiksel degerlendirmenin
siirli olabilecegi ve hasta sayisi arttirildiginda daha fazla lenf nodu istasyonunda
istatistiksel olarak anlaml fark gozlenebilecegi diisiiniilmektedir.

Lenf nodu istasyonlarinda gore dort PET goriintiisiindeki lenf nodlarinin
SUVmaks degerleri karsilagtirildiginda, lenf nodu istasyonlarmnin biiyiikk ¢ogunlugunda
solunum tetikli Q statik PET’in non-Q statik ve kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore

SUVmaks degerlerinde anlamli artisa neden oldugu izlenmektedir. Tiim lenf nodu
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istasyonlarinda Q statik PET’teki SUVmaks degerleri ile tiim viicut PET SUVmaks
degerleri arasinda anlamli farklilik izlenmemektedir. Tiim viicut PET/MR’m ¢ogu
hastada iist abdomene yonelik solunum tetikli PET/MR’dan sonra alinmasinin bunda
etkili oldugu distliniilmektedir. Solunum tetikli PET/MR’1in tim viicut PET/MR’a
kantifikasyon agisindan katki saglamasi icin tiim viicut PET/MR’in iist abdominal
kesiminde solunum tetikli ¢alisma yapilmasi veya iist abdomene yonelik solunum tetikli
PET/MR’in  tim viicut PET/MR’dan daha ge¢ alinmasimin faydali olacagi
diistiniilmektedir.

Q statik-non Q statik PET lenf nodu SUVmaks yiizdesel degisimi %48,7-89,2
(ortalama %66,4) olarak hesaplanmigtir. En fazla Q statik-non Q statik ortalama
SUVmaks yiizdesel degisimine sahip lenf nodu istasyonlar1 6 (%89,2), 4 (%86,3), 13
(%84,6), 5 (%77,6) ve 16 (%76,6) nolu lenf nodu istasyonlari; en az 2 (%48,7), 8 (%49)
ve 7 (%50,3) nolu lenf nodu istasyonlar1 olarak bulunmustur. Q statik-kisaltilmis 4
dk’lik PET yiizdesel degisimi en az %7,6 (11 nolu), en fazla %35,9 (6 nolu) olarak
bulunmustur. 4, 5 ve 6 nolu lenf nodu istasyonlari intraperitoneal; 11, 13 ve 16 nolu lenf
nodu istasyonlar1 retroperitonealdir. Gorsel skorlama bulgularina benzer sekilde
intraperitoneal ve perigastrik yerlesimli 4, 5 ve 6 nolu istasyonlarda solunum tetikli
PET’in kantifikasyona katkisi daha fazladir. Ancak 13 ve 16 nolu lenf nodu
istasyonlarinda tanimlanan bulgular, ozellikle 13 nolu lenf nodu istasyonunda
calismamizda pozitif lenf nodu sayisinin az olmasi nedeniyle siipheli olarak
degerlendirilmistir. Catalona ve arkadaslarimin yaptigi solunum tetikli PET/MR
caligmasinda, bizim bulgumuza benzer olarak retroperitoneal lezyonlarin (lenf nodlari,
pankreas gibi) solunumdan daha az etkilendigini 6ne stirmiistiir'.

Calismamizda solunum tetikli Q statik PET’te non-Q statik PET’e gore lenf
nodlart SUVmaks’inda izlenen yiizdesel degisim, primer mide lezyonlarindaki
SUVmaks yiizdesel degisimine (ortalama %39,1) gore belirgin daha yiiksek olarak
bulunmustur. Bu bulgunun sebebinin primer mide lezyon boyutlarinin hastalarin
tamaminda 1 cm’in ilizerindeyken, lenf nodlarinin ¢ogunlugunun 1 cm’den kiiciik
olmasiyla iligkili oldugu diislintilmiistiir. Bircok calismada lezyon boyutu azaldik¢a
solunum  tetikli PET’in  semikantitatif = parametrelere  katkisinin  arttig1
gésterilmistirzzz'zze'250.

Cerrahi sonrasi histopatoloji ile PET bulgulan karsilastirildiginda 4 nolu lenf

nodu istasyonunda ozellikle duyarliligin dort PET goriintiisiinde de belirgin diisiik
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oldugu izlenmektedir. 4 nolu lenf nodu istasyonunun biiyiik kurvatur boyunca uzanmasi
nedeniyle ozellikle solunum hareketlerinden belirgin etkilendigi ve ozellikle aksiyel
kesitlerde anatomik degerlendirmede de zorluklar oldugu diisiiniilmektedir. 4 nolu lenf
nodu istasyonunda Q statik PET’te duyarliligin, dogrulugun, PPD ve NPD arttig1 ancak
Ozgilliigiin azaldig1 izlenmektedir. 4 nolu lenf nodu istasyonu, midenin solunum
hareketlerinden en ¢ok etkilendigi diisliniilen ve bu nedenle solunum tetikli
PET/MR’dan en ¢ok yarar saglayan lokalizasyonu oldugu disiiniilmektedir. Solunum
hareketlerinin muhtemelen anatomik lenf nodlarinin ayrimimi da zorlastirdigi ve
duyarliligin diisiik olmasina neden oldugu diistintilmektedir. 4 nolu lenf nodu istasyonu
mide kanseri tanili hastalarda en Onemli metastatik lenf nodu istasyonlarindan biri
olmasi nedeniyle bu bulgular olduk¢a 6nemlidir. Ayrica 7 (sol gastrik) ve 9 (¢olyak)
nolu lenf nodu istasyonlarinda da duyarliligin belirgin diisiik oldugu izlenmektedir.
Ozellikle perivaskiiler lenf nodu istasyonlarinin vaskiiler yapilara ve diger lenf nodu
istasyonlara yakin komsulugu nedeniyle okuyucular i¢in degerlendirme zorluklarina
neden olmasi bu lenf nodlar1 i¢in duyarliligin diisiik olmasina neden olmus olabilir.

3 nolu lenf nodu istasyonunda dort PET goriintiisii arasinda en yliksek duyarlilik
(%76,4), dogruluk (%77,4) ve NPD (%73,3) tiim viicut PET’te izlenmektedir. Bu
bulgunun ge¢ alinan tiim viicut PET/MR goériintiilerinde mide de izlenen fizyolojik FDG
tutulumun azalmasiyla mide duvarma yakin komsuluk gosteren lenf nodlarinin
degerlendirilmesini kolaylastirabilecegi diigiiniilmektedir. Midede yiiksek fizyolojik
tutulum *8F-FDG PET c¢alismasinda yaygin olarak izlenen bir bulgu olup, bir ¢alismada
sirastyla %59,5 ve %38,0 hastada midede orta ve yogun derecede tutulum oldugu
bildirilmistir®*. Bunun sonucunda mide duvari komsulugundaki kiiclik lenf nodlar
radyoaktif voliim efekt nedeniyle ayirt edilemeyebilir®,

Lenf nodu istasyonlari ayrica perigastrik (N1), perivaskiiler (N2) ve ileri diizey
(N3) olarak smiflandirildiginda, bu lenf nodu siniflarinin dért PET goriintisi ile
degerlendirmesinde hasta bazinda farkliliklar olmakla birlikte, istatistiksel olarak
anlamli farklilik izlenmemektedir. Histopatoloji ile karsilastirildiginda dort PET
goriintlisiindeki ortalama duyarlilik, o6zgiilliikk, dogruluk, NPD ve NPD’ler N1
kategorisinde %70,6; %64,7; %68,2; %73,8; %60,9 ve N2 kategorisinde %62,5; %71,3;
%68,7; %48,7; %81,3 olarak bulunmustur. N3 lenf nodu kategorisinde ortalama
duyarhilik, 6zgiilliik, dogruluk ve NPD’lerin (%79,1; %83,5; %82,6; %93) diger lenf

nodu kategorilerine gore daha yiiksek oldugu izlenmektedir. Yun ve arkadaslarinin
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yaptigi F FDG PET/BT calismasinda, calismamiza benzer sekilde en yiiksek
duyarlilik, 6zgiilliik, dogruluk ve NPD N3 lenf nodu kategorisinde izlenmistir. Ayrica
bizim calismamizda Yun ve arkadaslarinin ¢alismasina gore duyarliligin (N1 %34, N2
%34, N3 %50) daha yiiksek, ozgiilliigiin (N1 %96, N2 %96, N3 %99) ise daha diisiik
oldugu izlenmekte olup, lenf nodu pozitiflik kriterini bizim ¢alismamizdan farkli olarak
karacigerden daha yiiksek olan '®F FDG tutulumu olarak belirlemelerinin bunda etkili
oldugu diistiniilmiistiir. Ayrica bizim g¢alismamizda PET/MR kullanilmasinin MR’1in
yiksek yumusak doku kontrasti1 ile 2 mm Kkadar kii¢iik lenf nodlarinin bile
belirlenmesini saglamasi ve yeni teknoloji TOF 6zellikleri olan PET sisteminin olmasi
nedeniyle duyarliligr arttirdigi, ancak 6zgilliigi bir miktar azalttigi diisiinilmektedir.

Solunum tetikli PET N1 ve N2 lenf nodu kategorilerinde duyarlilik, 6zgiilliik,
dogrulugu, NPD ve PPD minimal azaltirken, N3 kategorisinde solunum tetikli PET
dogrulukta belirgin degisiklige neden olmadan, duyarliligi ve NPD’i arttirdigi dikkat
¢ekmektedir. Solunum tetikli PET’in perigastrik (N1) ve perivaskiiler (N2) lenf nodu
bolgelerinde yanlis pozitifliklere neden oldugu, ancak N3 kategorisinde lenf nodlarinin
degerlendirmesine daha c¢ok katki sagladig1 dikkati ¢ekmektedir. Calismamizda genel
olarak lenf nodlarmin 1 cm’den kii¢iik olmasi nedeniyle pozitiflik kriteri olarak geri
plandan yiiksek aktivite tutulumu gostermeleri kabul edilmistir. Bu nedenle solunum
tetikli Q statik PET in giiriiltii oraninin yiiksek olmasi ve lenf nodlarinin boyutlarinin
kiiciik olmasi nedeniyle yanlig pozitifliklerin arttigi disiintilmektedir. Bu nedenle
solunum tetikli PET’te pozitiflik kriterinin karacigere esit veya daha yiiksek FDG
tutulumu olarak belirlenebilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica mide kanserinde lenf nodu
evrelemesindeki radyolojik tanisal dogrulugu degerlendiren tiim ¢alismalardaki
sinirlilik, radyolojik yontemlerle belirlenen lenf nodlarinin cerrahi olarak tam olarak
cikartlip ¢ikarilmadigmin bilinmesinin miimkiin olmamasidir. Bu nedenle yanlis pozitif
ya da negatifligi tam olarak degerlendirmek miimkiin degildir.

Opere olan hastalarin histopatoloji sonuclar1 ile PET sonuglar1 N pozitif ve
negatif olarak degerlendirildiginde, tim PET goriintiilerindeki duyarlilik, 6zgilliik,
dogruluk, NPD ve PPD (ortalama %79,9; %70; %76,6; %84,1; %63,6) benzer olarak
bulunmustur. Lee ve arkadaslarinin PET/MR’da preoperatif evrelemeyi degerlendirdigi
caligmas1 ¢alismamiza benzer dogruluk (%76,7) ve duyarlilik (%82,6) gdosterirken,

5

ozgiillik (%57,1) bizim g¢alismamizdan daha diisiik olarak bulunmugtur®®. Liu ve

arkadaglarinin yaptign PET/BT ve PET/MR’1t karsilastiran ¢alismada ise N
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pozitif/negatif ayrimimda PET/MR’m dogrulugu %53,9; PET/BT nin dogrulugu %34

olarak bulunmustur™®®.

PET/BT’nin duyarliligi %52 (%39-64), 6zgilligi %88 (%61-97) olarak saptanm1st1r14.

Luo ve arkadaslarinin yaptigi meta analiz calismasinda

Calismamizda PET/MR’1n kullanimi ile duyarliligin belirgin arttigi, ancak 6zgiilliigiin
ise kabul edilebilir diizeyde oldugu izlenmektedir.

Lokal '®F FDG pozitif lenf nodu varligi ve sayist iki deneyimli okuyucu
tarafindan her bir PET goriintiisii i¢in ayr1 zamanlarda degerlendirilmis olup, her iki
okuyucu i¢in de Q statik PET diger PET goriintiilerine gére daha fazla hastada pozitif
degerlendirme saglamistir, ancak bu farklar istatistiksel anlamli bulunmamustir. iki
okuyucuda da Q statik PET’in lenf nodu degerlendirmesine hasta bazinda daha fazla
pozitif degerlendirme saglamasinin klinik olarak katki saglayabilecegi diistiniilmektedir.
Bu nedenle bulgularin klinik anlamini degerlendirmek iizere daha fazla hasta sayisina
sahip caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Okuyucular arasinda lokal lenf nodlarinin  varligini  ve  sayisim
degerlendirmedeki uyumu bakildiginda, tim PET goriintiilerinde iyi-orta derecede
uyum izlenmistir. Lee ve arkadaslarinin FDG PET/MR ve MDBT nin karsilastirildig
calismada, ¢alismamiza benzer sekilde iki okuyucu arasinda PET/MR’da lenf nodu
varhigini belirlemede orta derecede uyum saptanmugtir®>.

Okuyucularin kendi icerisinde dort PET goriintiisiinde uzak lenf nodu varligini
degerlendirmede anlamli farklilik izlenmemektedir ve okuyucular arasinda uzak lenf
nodu varhigmni degerlendirmede iyi-milkkemmel uyum izlenmektedir. Uzak lenf
nodlarmin degerlendirilmesi lokal lenf nodlarin1 degerlendirmeye gore, okuyucular
arasinda ve ayni okuyucu icinde farkli PET goriintiileri arasinda daha fazla uyum
gostermektedir.

Calismamizda mide kanseri patolojisi alt tipi ile pozitif lenf nodlarinin
SUVmaks degerleri, PET goriintiilerindeki toplam pozitif lenf nodu sayilari, opere olan
hastalardaki lenf nodu istasyonlarina gore pozitif metastatik lenf nodu varlig1 arasinda
anlaml iliski saptanmamustir. Kudou ve arkadagslari mide kanseri patolojisi (tagh yiiziik
hiicreli olmayan) ile lenf nodlarinin FDG tutulumu arasinda iliskili oldugunu
géstermistirZSG.

Calismamizda primer mide lezyonunun boyutu ile PET goriintiilerindeki pozitif
lenf nodu sayis1 arasinda anlamli iliski saptanmamistir. Calismamiza benzer sekilde Ha

ve arkadaglar1 primer timor boyutu ile BF FDG PET’te pozitif lenf nodu varlig
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arasinda anlamli iliski bulamamistir®’. Ancak Choi ve arkadaslarmin 156 hastadan
olusan calismasinda, primer mide lezyonu boyutunun (>3cm), FDG PET’te lenf
nodlarinda tutulum ile iligkili oldugunu géstermistirzgo.

Primer mide lezyonunun SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri
ile PET gorintiilerinde lenf nodu pozitifligi ve operasyon sonrast patolojik lenf nodu
pozitifligi arasinda anlamli iligki saptanmamistir. Song ve arkadaglarinin yaptigi
calismada, calismamiza benzer sekilde primer lezyon SUVmaks, SUVort, MTV ve
TLG degerleri ile lenf nodu metastazi varlig1 arasinda anlamli fark izlenmemistir™®. Na
ve arkadaslari®®® primer lezyon SUVmaks ve SUVpeak degerleri ile lenf nodu metastaz
yayginlig1 arasinda, Namiwaka ve arkadaslari primer lezyon SUVmaks’1 ile lenf nodu
metastaz varligir arasinda anlamli fark saptanmamistir. Calismamizdan farkli olarak,
mide primer timériinde yiiksek *®F FDG tutulumun histopatolojik lenf nodu pozitifligi,
pozitif lenf nodu yaygmhig arasinda anlamli iliski oldugunu gosteren calismalar
mevcuttur230:259.260

Primer mide lezyonunun SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri
ile pozitif lenf nodlarmin SUVmaks degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmamistir. Ha ve arkadaslar1 primer mide lezyonunun SUVmaks degeri ile lenf
nodlarinin SUVmaks degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon saptam1st1r257.
Calismamizda diger ¢alismadan farkli olarak lenf nodu istasyonlarina gére SUVmaks

degerlerinin 6l¢iilmesi nedeniyle, primer lezyon SUV degerleri ile lenf nodu SUVmaks

degerleri arasinda anlamli iliski saptanmamais olabilecegi diistintilmektedir.

5.3. Metastazlara iliskin Tartisma

Calismaya dahil edilen 80 mide kanseri tanili hastanin %46’sinda PET/MR
goriintiilerinde metastaz saptanmistir. Primer mide lezyonunun SUVmaks, SUVpeak,
SUVort, MTV, TLG degerleri ile metastaz varlig1 arasinda ve metastaz sayisi arasinda
literatiire benzer sekilde anlamli iliski saptanmam1§t1r261. Ancak bir¢ok c¢alismalarda
primer lezyon SUVmaks ve SUVpeak degerlerinin kotii prognozla iliskili oldugu
gésterilmistirZSB. Metastaz SUVmaks degeri ile mide kanseri patoloji alt tipi arasinda ve
Lauren siniflandirmasi arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Calismaya dahil edilen hastalarin 9’unda karaciger metastazi saptanmis olup, bu
hastalarda en yogun FDG tutan lezyondan (ortalama boyut 32,3 mm) dort PET
goriintiistindeki SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV ve TLG degerleri 6l¢iilmiistiir. Q
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statik-non Q statik ortalama yiizdesel degisimleri SUVmaks i¢in %31,4; SUVpeak i¢in
%28,3; SUVort %25,6 olarak; Q statik-kisaltilmis 4 dk’lik PET ortalama yiizdesel
degisimleri SUVmaks igin %6,6; SUVpeak icin %8,2; SUVort %7,8 olarak
bulunmustur. Karaciger lezyonunda semikantitatif parametrelerde izlenen ylizdesel
degisimler primer mide lezyonlarina benzer olup, lenf nodlarinda izlenenden kiigiiktiir.
Bulgunun lenf nodlarinda lezyon boyutunun kiiciik olmasi ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir. Karaciger lezyonlarinda Q statik-non Q statik MTV ortalama
yiizdesel degisimi %13 azalma izlenmistir, ancak bulgu istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir. Bunun sebebinin hasta sayisinin az olmasi ya da MTV 6l¢iimii sirasinda
rolatif esik deger yonteminin kullanilmasi olabilecegi diistiniilmektedir. MTV
Olclimiinde segmentasyon yontemi olarak rdlatif esik deger kullanilmasinin yogun 18
FDG tutulumu olan lezyonlarda MTV’nin normalden diisiikk hesaplanmasina neden
oldugu bilinmekte olup, karacigerde en yogun lezyondan Olglim yapilmasinin etkili

oldugu diisiiniilmektedir®*®,

5.4. Okuyucularin Giiriiltii Skorlan iliskili Tartisma

Ug okuyucu tarafindan PET goriintiilerinin goriintii kalitesi ve giiriiltii orani
I’den 5’e kadar (cok iyi, iyi, orta, yeterli, yetersiz) skorlandiginda, her ii¢ okuyucunun
giiriiltii skorlarinda da non-Q statik PET en az giiriiltii skoruna sahip PET goriintiisii
olarak bulunmustur. Bu sayim siiresinin diger PET goriintiilerinden daha uzun olmasi
nedeniyle beklenen bir bulgudur.

PET goriintiiler1 arasinda okuyucularin giiriiltii algisinin belirgin degisiklikler
gosterdigi ve degerlendirmenin beklendigi gibi 6znel oldugu dikkati ¢ekmektedir.
Caligmamizda giiriiltii ve sayimlar1 Q statik PET’le esitlemek amaciyla olusturdugumuz
4 dk’lik PET goriintiisii ile Q statik PET goriintii arasinda iki okuyucu i¢in giirtiltii
skorlarinda anlamli fark izlenmezken, bir okuyucu i¢in kisaltilmis 4 dk’lik goriintiiniin
daha giiriltiilii olarak degerlendirildigi dikkati ¢cekmektedir. 1.0kuyucu igin kisaltilmis 4
dk’lik PET, tiim viicut PET ve Q statik PET giiriiltii skorlar1 arasinda anlamli farklilik
izlenmemektedir. 2. Okuyucu i¢in tiim viicut PET ve kisaltilmigs 4 dk’lik PET
goriintiilerindeki giiriilti skorlarmin Q statik PET’ten daha yiiksek oldugu dikkati
cekmektedir. 3. okuyucu i¢in ise Q statik PET teki giiriiltii skoru tiim viicut PET ten
daha yiiksektir.
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Catalona ve arkadaslarinin yaptigi solunum tetikli PET/MR c¢alismasinda,
calismamizdan farkli olarak solunum tetikli PET’in solunum tetiklemesiz PET’ten
gorsel giirtltiisiiniin daha diisiik oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bu ¢alismada solunum
tetikleme yontemi olarak MR datasindan hareket vektor alanlari belirlenerek, PET
datasinin rekontriiksiyonu ile tiim PET sayimlarindan solunum tetikli PET goriintiisii
elde edilmektedir. Bu nedenle ¢alismamizdan farkli olarak, sayimda azalma olmamasi
nedeniyle giiriiltiide artis meydana gelmemekte, aksine solunum artefaktlarinin ortadan

kalkmasi ile goriintii kalitesi artmaktadir'”’.

5.5. PET Goriintiilerinin Kontrast Giiriiltii Oranlar1 (CNR) ve Sinyal
Giiriiltii Oranlarina (SNR) iliskin Tartisma

Sinyal giiriiltii oran1 ve kontrast giiriiltii oran1 goriintii kalitesini degerlendirmede
kullanilan 6l¢iimlerdir. Goriintii kalitesi arttikca ve giiriiltii azaldikca SNR ve CNR
degerleri artmaktadir. SNR degeri, enjekte edilen doz, ¢ekim zamani ve ateniiasyondan
etkilenmekte olup; sayimla, verilen dozla ve ¢ekim siiresi ile dogru orantili, hastanin
kilosuyla ters orantilidir®?,

Calismamizda non-Q statik PET goriintiilerinde SNR ve CNR degerlerinin en
yiiksek oldugu izlenmekte olup, bu bulgu non-Q statik PET’teki sayimin ve ¢ekim
siiresinin uzun olmasi ile iliski olarak degerlendirilmistir. Q statik PET’teki SNR
degerinin tim viicut PET’e benzer oldugu izlenmektedir. Q statik PET’in solunum
tetiklemesi sayesinde benzer sayim istastistigine sahip olan kisaltilmis 4 dk’lik PET’e
gore sinyal giiriiltii oraninda artis (ortalama %16) sagladigi dikkati ¢ekmektedir. Fayad
ve arkadaslariin PET/MR’da farkli iki solunum tetikleme yontemini degerlendirildigi
calismasinda calismamiza benzer olarak, solunum tetikli PET goriintiilerinde SNR
degerinin arttigini (%24,2-%28) gdstermistir™®,

Calismamizda Q statik PET’in kisaltilmis 4 dk’hik PET’e gore solunum
diizeltmesi sayesinde kontrast giiriiltii oraninda bir miktar artisa (ortalama %4) neden
oldugu izlenmektedir, ancak bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.
Solunum tetikli Q statik PET’in CNR’sinin, ¢ogu hastada tiim viicut PET ten kiiciik
oldugu izlenmektedir. Tim viicut PET’te CNR’nin daha yiiksek olmasinin,
goriintiilemenin solunum tetikli PET’ten daha ge¢ olarak yapilmasi sonucunda geri

planin azalmasi ile iliskili oldugu diisiiniilmiistiir. Solunum tetikli PET’in tiim viicut
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PET sonrasi veya tiim viicut PET’in abdominal kesiminde yapilmasinin kontrast giiriiltii

oranini daha da arttirabilecegi ve klinik yarar saglayabilecegi diigiiniilmektedir.

5.6. Caliymamizin Limitasyonlari

Calismamizda solunum tetikli PET ile tiim viicut PET ¢ekimlerinin es zamanl
yapilmamasi nedeniyle, solunum tetikli PET’in tiim viicut PET e gore semikantitatif ve
gorsel degerlendirmeye katkisimi  arastirmada ¢alismamizin = smirli  oldugu
diistiniilmektedir.

Calismamizda solunum tetikli Q statik PET’in her hastada ne kadar siirede elde
edildigi net olarak bilinmemektedir ~ve hastalarin  solunum  paternleri
degerlendirilememistir. Ancak Q statik PET’in hastalarda tahmini olarak yaklasik 4
dakika stirdiigii gézlendigi icin, Q statik PET’ e sayim istatistigi benzer, solunum tetiksiz
bir goriintii elde etmek amactyla, sabit olarak kisaltilmis 4 dk’lik PET goriintiileri elde
edilmigtir. Q statik PET siirelerinin solunum paternleri farkli olan hastalarda 4
dakikadan uzun ya da kisa olabilecegi i¢in, bu hastalarda karsilastirmalarda sinirhiliklar
olabilecegi diisliniilmektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarda opere edilenlerin sayisinin sayisinin az
olmas1 bir diger smrhiliktir. Ayrica ¢alismamizin retrospektif olmasi nedeniyle lenf
nodu diseksiyon tiplerinin farklilik gostermesi, patoloji raporlarinda tiim lenf nodu
istasyonlariin sonuclarinin tiim hastalarda net olarak degerlendirilememis olmasi diger
stirliliklardir. Ayrica mide kanserinde lenf nodu evrelemesinin histopatoloji ile
konfirmasyonu, benzer diger ¢aligsmalarda oldugu gibi, radyolojik goriintiilerde goriilen
lenf nodlarmin cerrahi olarak birebir ¢ikarilip c¢ikarilmadigimi bilmenin miimkiin
olmamasi nedeniyle smirlidir. Bu nedenle yanlis pozitiflik ve yanhs negatifliklerin
degerlendirmesi benzer nitelikteki diger caligmalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda

da sinirhidir.
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6. SONUC

1. Calismamiza gore PET/MR’in PET/BT’ye gore mide kanserinde lenf nodu
evrelemesinde duyarlilig1 daha yiiksektir. Bu bulgunun MR’1n yumusak doku kontrasti
sayesinde 2 mm kadar kiiciik lenf nodlarinin saptanmasi ve solunum tetikli PET’in 4
mm kadar lenf nodlarinda FDG tutulumunu gostermesi ile iliskili oldugu
distiniilmektedir.

2. Calismamizda tim vicut PET/MR’in solunum tetikli tist abdomen PET/MR’dan
sonra alinmasi nedeniyle, solunum tetikli Q statik PET ile tiim viicut PET arasinda
primer mide lezyonlarinin ve lenf nodlarinin semikantitatif ve gorsel degerlendirmeleri,
sinyal giiriiltii oranlar1 arasinda belirgin farklilik izlenmedigi diisiiniilmektedir. Ancak
tiim viicut PET’in ge¢ goriintli olmasi nedeniyle kontrast giiriiltii oraninin daha yiiksek
oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bu nedenle solunum tetikli PET/MR incelemesinin tiim
viicut PET’in {ist abdomen kismina entegre olarak veya tiim viicut PET goriintiileme
sonrasinda ek olarak yapilmasmin, solunum tetikli PET’in gorsel ve semikantitatif
degerlendirmeye katkisini daha da belirginlestirecegi diistintilmektedir.

3. Non-Q statik PET’in {ist abomene yonelik goriintiileme sirasindaki 10 dakikalik tiim
sayimlardan elde edilmesi nedeniyle daha fazla solunum artefakti icerdigi ve bu nedenle
Ozellikle lenf nodlart gibi kiiglik lezyonlarin gorsel degerlendirmesini olumsuz
etkiledigi diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda sayim siiresinin de uzun olmasinin
semikantitatif parametreleri de etkiledigi izlenmekte olup, hasta izleminde tek bagina
kullanilmasinin ozellikle tedavi yanit1 gibi kantifikasyonun kritik oldugu durumlarda
uygun olmadig diisiiniilmektedir.

4. Q statik PET primer lezyonlarin ve lenf nodlarinin goérsel ve semikantitatif
degerlendirmesine hasta diger PET goriintiilerine gore katki saglamaktadir. Ancak
solunum tetikli PET te sayim sayisinin az olmasi nedeniyle giiriiltii artisina baglh olarak
okuyucularin degerlendirmesinde farkliliklara sebep oldugu diistiniilmektedir. Bunun
Online gegmek amaciyla tolere edilebilir seviyede ¢ekim siiresinin uzatilabilecegi
diistiniilmektedir. Ancak yeni teknoloji solunum tetikleme yoOntemleri ile sayimda
azalmaya neden olmadan goriintileme yapilabilmektedir. Bu ydntemlerin
kullanilmasimin solunum tetikli PET’in klinik katkisim1 daha ¢ok arttirabilecegi

diistiniilmektedir.
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5. Q statik PET lenf nodlarmin degerlendirmesine o6zellikle intraperitoneal ve
perigastrik lenf nodlarni degerlendirmede katki saglamaktadir. Ozellikle duyarliligin
sinirlt oldugu 4 nolu lenf nodu istasyonunun degerlendirmesinde duyarliligi arttirdig
gosterilmistir.

6. Solunum tetikli Q statik PET’in kisaltilmis 4 dk’lik PET e goére SNR’de daha belirgin

olmak tizere SNR ve CNR’de artisa neden oldugu izlenmektedir.
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8. OZET

MIDE KANSERI TANILI HASTALARDA SOLUNUM TETIKLI FDG PET
GORUNTULEMENIN PREOPERATIF LENF NODU EVRELEMESINE KATKISI

Mide kanserinde tek kiiratif tedavi segeneginin cerrahi olmasi nedeniyle, dogru
evreleme hasta yonetimi i¢in olduk¢a onemlidir. Calismamizin hipotezi iist abdomene
yonelik solunum tetikli PET/MR mide kanseri tanili hastalarda preoperatif evrelemede
primer mide lezyonlarinin belirlenmesini ve lenf nodlarinin evreleme dogrulugunu
arttiracaktir. Amacimiz, mide kanseri tanmili hastalarda solunum tetikli ®F FDG
PET/MR’in primer mide lezyonlarinin ve lenf nodlarinin semikantitatif ve gorsel
degerlendirmesine katkisinin aragtirilmasidir.

Calismamizda mide kanseri tanili 74 hastada yapilan 80 iist abdomene yonelik
solunum tetikli ve tim viicut ®)F FDG PET/MR calismast gorsel ve semikantitatif
olarak degerlendirilmistir. Ayrica opere olan 31 hastanin histopatoloji sonuglar1 ile PET
bulgular karsilastirilmistir. Ust abdomene yonelik PET verisinden, tiim sayimlardan
non-Q statik PET, solunumun belli fazindaki sayimlardan solunum tetikli Q statik PET
ve Q statik PET’e benzer sayim elde etmek iizere rekonstriikte edilen 4 dk’lik
kisaltilmis PET olmak tizere ti¢c PET goriintiisii elde edilmistir. Hastalarin klinik
ozellikleri, PET gorintilerinden primer lezyonlarmin gorsel skoru (4 skorlu),
SUVmaks, SUVpeak, SUVort, MTV, TLG degerleri kaydedilmis, kontrast giiriiltii oran1
(CNR) ve sinyal giiriiltii oran1 (SNR) hesaplanmistir. Midenin her lenf nodu istasyonu
i¢in, en kii¢lik ve en biiyiik lenf nodu boyutu, PET goriintiilerinden SUVmaks degerleri,
pozitif lenf nodu varlig1 ve sayis1 kaydedilmistir. Iki bagimsiz okuyucu tarafindan her
PET goriintiisiinde primer mide lezyonu gorsel skoru, giiriiltii skoru, lokal lenf nodu
varlig1 ve sayist, uzak lenf nodu varlig1 degerlendirilmistir.

Calismamizda mide duvar1 25 mm’nin altinda olan hastalarda ve viicut kitle
indeksi yiiksek olanlarda, Q statik PET ile diger PET goriintiilemeleri arasinda SUV
degerlerindeki artis daha yiiksek bulunmustur. Q statik PET diger PET goriintiilerine
gore primer mide lezyonlarinin hasta bazinda gorsel skorlarinda artisa neden olmakta ve
tim okuyucular arasinda iyi-orta derecede uyum izlenmektedir. Q statik PET te, diger
PET goriintiilerine gore toplam pozitif lenf nodu sayis1 anlamli olarak daha yiiksek
saptanmistir. Q statik PET’te 4 mm kadar kiicik lenf nodlar1t pozitif
degerlendirilebilmektedir. Q statik PET’in non-Q statik PET e gore okuyucularin lokal

190



ve uzak lenf nodu boélgelerinin pozitif degerlendirmesinde artisa neden oldugu
gosterilmistir. 3 ve 4 nolu lenf nodu istasyonlar1 Q statik PET’in gorsel skorlamada ve
pozitif lenf nodu sayisinda en fazla artis sagladig1 lenf nodu istasyonlaridir. Tiim PET
goriintiilerindeki duyarlilik, 6zgiilliikk, dogruluk, NPD ve PPD (ortalama %79,9; %70;
%76,6; %84,1; %63,6) benzer olarak bulunmustur. Q statik PET’in uzak abdominal lenf
nodlarm1  (N3) degerlendirmede duyarliligt ve NPD’i arttirdigi  bulunmustur.
Calismamizda lenf nodu evrelemesinde diger PET/BT calismalarina gore duyarliligin
arttigi, bunun ise ¢alismamizda PET/MR’1n katkisi oldugu diistiniilmektedir. Q statik
PET’te kisaltilmis 4 dk’lik PET’e gore SNR’nin istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
oldugu izlenirken, CNR’de minimal artis izlenmekle birlikte bulgu istatistiksel olarak
anlamli bulunmamastir.

Solunum tetikli PET/MR’1n mide kanserinde primer mide lezyonlarinin ve lenf
nodlarmin semikantitatif ve gorsel degerlendirmesine katki saglamaktadir. Solunum
tetikli PET/MR ile 4 mm kadar kiigiik lenf nodlar1 pozitif olarak
degerlendirilebilmektedir. Q statik PET’in 06zellikle intraperitoneal ve perigastrik
yerlesimli 3 ve 4 nolu lenf nodu istasyonlarinin degerlendirmesinde katki sagladigi

izlenmektedir.

Anahtar kelimeler: Mide kanseri, Solunum tetikli PET, PET/MR
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9. ABSTRACT

THE CONTRIBUTION OF RESPIRATORY GATED FDG PET IMAGING
TO PREOPERATIVE LYMPH NODE STAGING IN PATIENTS WITH GASTRIC
CANCER

Since the only curative treatment option is surgical in gastric carcinoma, accurate
staging has tremendous importance in patient management. Our study hypothesizes that
upper abdominal respiratory-gated PET/MR will increase the determination of the
primary gastric lesions and the accuracy of lymph node staging in preoperative staging
in patients with gastric cancer. We aim to investigate the contribution of respiratory-
gated '*F FDG PET/MRI to the semiquantitative and visual evaluation of primary
gastric lesions and lymph nodes in patients diagnosed with gastric cancer.

In our study, 80 upper abdominal respiratory-gated and whole body *F FDG
PET/MRI images of 74 patients with gastric cancer were evaluated visually and
semiquantitatively. Besides, histopathology results of 31 operated patients and PET
findings were compared. Three PET images were obtained from upper abdominal PET
data, non-Q static PET from all counts, respiratory-gated Q static PET from counts in a
certain phase of breathing, shortened to 4 minutes PET that reconstructed to obtain
similar counts to Q static PET. Clinical features of patients, the visual score of primary
lesions (4 scores), SUVmax, SUVpeak, SUVmean, MTV, TLG values were recorded
from PET images, contrast noise ratio (CNR) and signal noise ratio (SNR) were
calculated. For each lymph node station of the stomach, the smallest and largest lymph
node size, SUVmax values from PET images, presence and number of positive lymph
nodes were recorded. Visual score and noise score of primary gastric lesion, presence,
and the number of local lymph nodes, presence of distant lymph were evaluated by two
independent readers on each PET image.

In our study, the increase in SUV values between Q static PET and other PET
images was found to be higher in patients with a gastric wall thickness below 25 mm
and high body mass index. Q static PET leads to an increase in patient-based visual
scores of primary gastric lesions compared to other PET images, and good-to-moderate
agreement is observed between all readers. The total number of positive lymph nodes
was significantly higher in Q static PET than other PET images. Lymph nodes as small
as 4 mm can be evaluated as positive with Q static PET. Q static PET has been shown
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to increase readers' positive assessment of local and distant lymph node sites compared
to non-Q static PET. The lymph node stations 3 and 4 are where Q static PET provides
the greatest increase in visual scoring and the number of positive lymph nodes.
Sensitivity, specificity, accuracy, NPV and PPV (mean 79.9%; 70%; 76.6%; 84.1%;
63.6%) were similar in all PET images. Q static PET has been found to increase
sensitivity and NPV in evaluating distant abdominal lymph nodes (N3). In our study, it
is thought that sensitivity in lymph node staging is increased compared to other PET/CT
studies, and this is the contribution of PET/MRI in our study. While it was observed
that the SNR was statistically higher in Q static PET compared to shortened to 4
minutes PET, the minimal increase was observed in the CNR which was not statistically
significant.

Respiratory-gated PET/MRI contributes to the semi-quantitative and visual
evaluation of primary gastric lesions and lymph nodes in gastric cancer. Lymph nodes
as small as 4 mm can be evaluated as positive with respiratory-gated PET/MRI. It is
observed that Q static PET contributes to the evaluation of lymph node stations

especially 3 and 4, which are in the intraperitoneal and perigastric locations.

Keywords: Gastric carcinoma, Respiratory-gated PET, PET/MRI
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