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ÖZET 
 

Önner, H. Meme Kanseri Tiplerinin ve Subtiplerinin Metabolik Karakterinin 

F-18 FDG PET/BT ile Değerlendirilmesi. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2017. 

Çalışmamızın amacı, preoperatif dönemde ve neoadjuvan tedavi öncesi meme CA 

tanısı almış ve klinik tarafından uygun görülerek bölümümüzde F-18 FDG PET/BT 

görüntülemesi yapılan hastalarda histopatolojik ve immunohistokimyasal prognostik 

faktörler ile metabolik parametreler arasındaki ilişkiyi araştırmaktır. Serimiz, 94 

kadın hastadan oluşmakta idi. Tümörün SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve 

SUVmax/kc SUVmean değerlerinin tümü ile T evresi, M evresi ve grade’i arasında 

anlamlı ilişki saptanırken histopatolojik tipler ve menapoz durumu ile arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı. Lenf nodu metastaz durumu ile tümörün MTV, TLG ve 

SUVmax/kc SUVmean değerleri arasında anlamlı fark bulunurken diğer metabolik 

parametreler ile ilişki anlamsız düzeyde idi. Tümörün ER, HER-2 reseptör durumları, 

Kİ-67 düzeyleri ve moleküler alt tipleri ile MTV dışındaki metabolik parametreler 

arasında anlamlı ilişki saptandı. PR durumu ile MTV ve TLG değerleri dışındaki 

parametreler ile anlamlı ilişki saptandı. Tümör proliferasyonun göstergesi olan Ki-67 

değeri ile en korele metabolik parametre tümörün SUVmax değeri bulundu. Meme 

kanseri moleküler sınıflama ile 5 alt gruba ayrıldı. MTV dışındaki metabolik 

parametrelerin anlamlı olarak Luminal A tipte en düşük, üçlü negatif grupta en 

yüksek değerlerde olduğu görüldü. Sonuç olarak çalışmamızda, tümörün SUVmax 

değerinin prognostik faktörler ile ilişkisinin diğer metabolik parametrelerden daha iyi 

düzeyde olduğu bulundu. Ancak tümörün hem hacimsel hem de glikolitik aktivitesini 

birlikte yansıtan TLG değerinin, aksiller lenf nodu tutulumunu ve uzak metastaz 

durumunu ön görmesi, tümör biyolojisi ve davranışını yansıtabileceğini 

düşündürmektedir. 

 

 
Anahtar Kelimeler:  F-18 FDG, meme kanseri, MTV, TLG 
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ABSTRACT 
 

Önner, H. Evaluation of Metabolic Character of Breast Cancer Types and 

Subtypes with F-18 FDG PET / CT. Eskişehir Osmangazi University, Faculty of 

Medicine, Department of Nuclear Medicine. Eskişehir, 2017. The aim of our 

study was to investigate the relationship between histopathological and 

immunohistochemical prognostic factors and metabolic parameters in patients 

undergoing F-18 FDG PET / CT imaging for preoperative and neoadjuvant pre- 

treatment breast cancer diagnosis and appropriate for clinical use. Our series 

consisted of 94 female patients. There was a significant relationship between T-stage, 

M-stage and grade of tumor with SUVmax, SUVmean, MTV, TLG and SUVmax /  

kc SUVmean values in the tumor, but no significant correlation was found between 

histopatholagic types and menopausal status. There was a significant difference 

between lymph node metastasis status and tumor’s MTV, TLG and SUVmax / kc 

SUVmean values, but the relation with other metabolic parameters was insignificant. 

Significant correlations were found between tumor ER, HER-2 receptor status, Ki-67 

levels, and molecular subtypes and metabolic parameters other than MTV. 

Significant correlations were found between PR status and metabolic parameters 

other than MTV and TLG values. The Ki-67 value, which is the indicator of tumor 

proliferation, was the SUVmax value of the most correlated metabolic parameter’s of 

tumor. In conclusion, our study showed that SUVmax value in relation to prognostic 

factors of tumor was better than other metabolic parameters. However, the 

association of TLG, which reflects both volumetric and glycolytic activity of the 

tumor, is significant in relation to axillary lymph node involvement, meaning that it  

is meaningless with other metabolic parameters and that the significance value in the 

case of distant metastasis is better than other metabolic parameters suggests that it 

may reflect tumor biology and behavior. 

 

 
Key Words:    F-18 FDG, meme kanseri, MTV, TLG 
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1. GİRİŞ 
 

Meme CA ülkemizde ve dünyada kadınlarda en sık görülen kanser türü olup 

ölüm nedenleri arasında akciğer kanserinden sonra ikinci sırada yer almaktadır (1). 

Son yıllarda tanı yöntemlerinde yaşanan gelişmeler, erken tanı ve etkin tedavi 

protokollerinin kullanılması ile ölüm oranı azalmaktadır (2, 3). 

Meme CA’da doğru evreleme tedavinin en önemli basamağıdır (4).  

Hastalığın prognozunun tayininde, tedavi yanıtının ve sağ kalım süresinin 

belirlenmesinde; tümörün tipi, boyutu, lenfatik invazyon durumu, aksiller nodal 

tutulumu, proliferasyon hızı (mitoz sayısı, Ki-67 indeksi), ER, PR durumu,  p53 

tümör supresör geni ile c-erbB2 protoonkogeninin ekspresyonu gibi çeşitli faktörler 

etkilidir (5). Bu yol gösterici faktörler sayesinde tedaviye yanıt ve sağ kalımda daha 

iyi sonuçlar elde edilmekle birlikte daha güvenilir prognostik faktörlere ihtiyaç 

duyulmaktadır (6). 

F-18 FDG PET/BT görüntüleme yöntemi, primer tümör ve metastazlarının 

araştırılmasında, prognozun belirlenmesinde, tedavi planlaması ve takibi ile nüks 

hastalığın saptanmasında birçok kanser grubunda kullanılan non-invaziv bir 

görüntüleme yöntemidir. Tümörün glikolitik aktivitesini gösteren bu yöntem tümör 

biyolojisinin önemli bir göstergesi olup malignitelerin davranışı hakkında hastalığın 

farklı aşamalarında önemli bilgiler vermektedir (7). 

F-18 FDG PET/BT, meme CA tanısı alan hastalarda da evreleme, tedavi 

yanıtının değerlendirilmesi ve yeniden evreleme amacıyla kullanılmaktadır. 

Lezyonun FDG tutulum yoğunluğu, hastalığın prognozu için önemli bilgiler 

vermekle birlikte tedavi sonrası FDG tutulum yoğunluğundaki göreceli değişimin 

tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde güçlü bir gösterge olduğu bildirilmiştir (8). Bu 

nedenle neoadjuvan kemoterapi uygulanmış hastalarda tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesi ve uygun tedaviye devam edilmesi açısından F-18 FDG 

PET/BT’nin yararlı olduğu belirtilmiştir (9, 10). 

Tümör hücresindeki GLUT I-III ekspresyonu, hekzokinaz aktivitesi, tümör 

damarlanması, tümördeki nekroz oranı, lenfosit sayısı, tümör hücrelerinin yoğunluğu 

ve mitotik aktivite indeksi gibi mekanizmaların FDG tutulum oranını etkilediği 

gösterilmiştir (11). Hastalıksız sağ kalım süresi, tümörün FDG tutulum  yoğunluğunu 
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ifade eden SUV değeri ile ters orantılı olup tümörün SUV değeri arttıkça hastalıksız 

sağ kalım süresinin azaldığı görülmüştür (12). 

SUV değerine ilave olarak tümörün MTV ve TLG değerlerinin de prognostik 

göstergeler olabileceği bildirilmektedir (13, 14). Primer tümörün MTV ve TLG 

değerlerinin, metabolik ve hacimsel bilgiyi bir araya getirmeleri nedeniyle, tek  

başına tümör metabolizması hakkında bilgi veren SUV değerlerine göre prognozu 

öngörmede daha başarılı olduğu bildiren çalışmalar da mevcuttur (15, 16). 

Çalışmamızın amacı; histopatolojik olarak meme CA tanısı almış ve 

operasyon öncesi F-18 FDG PET/BT tetkiki yapılan hastalarda, F-18 FDG PET/BT 

parametreleri (SUVmax, SUVmean, SUVmax/kc SUVmean, MTV ve TLG) ile 

histopatolojik tiplerin ve immünohistokimyasal prognostik faktörlerin ilişkisini 

araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. Meme Kanseri 
 

Meme CA, dünyada kadınlar arasında en sık görülen kanser türüdür. Tüm 

kanserlerin yaklaşık %30’unu oluşturmaktadır (17). Meme CA’ya bağlı ölüm 

olasılığı  %3,4  civarındadır. Meme CA insidansı  1973’den  itibaren  ABD’de   yılda 

%1,8 oranında artış göstermekte ve dünyada her yıl yaklaşık bir milyon yeni meme 

CA tanısı konulmaktadır. Ülkemizde de meme CA tüm yaş gruplarındaki kadınlarda, 

en sık görülen kanser türü olup gelişme riski tüm yaşamları boyunca %7-10 

arasındadır (18). 

Meme CA erkeklerde nadir görülmekle birlikte tüm meme kanser vakalarının 

%0,6’sını, erkeklerde görülen tüm malignitelerinin ise %1’lik kısmını oluşturur (19). 

Meme CA’nın kadın ve erkeklerde benzer prognoz gösterdiği bildirilmiştir (20). 

Meme tümörünün yerleşim yeri, lenf nodu metastazlarının ortaya çıkma 

şeklini etkileyen en önemli faktördür. Olgularının %50’sinde tümör üst-dış kadranda 

olup  diğer  kadranların  her  birinde  tümör  %10  oranında  görülür.  Meme  CA’nın 

%20’si santral veya subareolar bölgede görülür (21). 
 

Meme CA’nın mamografik olarak saptanabilmesi için (yaklaşık 3-5 mm) 

tümörün 28-29 eksponensiyel bölünmesi gerekmektedir. Meme CA’nın 1 mm³’lük 

hacime ulaşması ile tümör hücrelerinin hematojen yolla yayılmaya başladığı yapılan 

calışmalarda bildirilmiştir (22). En sık metastazları kemik, akciğer ve karaciğere 

olmaktadır (23). Memeye metastaz yapan meme dışı tümörler; malign melanom, 

lenfoma, akciğer kanseri, yumuşak doku sarkomları, renal tümörler, over tümörleri  

ve gastrointestinal sistem tümörleridir (24, 25). Memeye metastaz genellikle yaygın 

hastalık ve kötü prognozun göstergesidir (25, 26). 

2.1.1. Etyoloji 
 

Meme CA’nın nedeni net olarak bilinmemekle beraber kanser gelişiminde 

reprodüktif yaşam tarzı, erken menarş, geç menapoz, endojen ve doğum kontrol 

hapları gibi ekzojen hormonal faktörler ile birlikte genetik, çevresel faktörler, yaş, 

diyet,  vücut  ağırlığı,  fiziksel  aktivite  ve  alkol  kullanımı  gibi  birçok  faktör    rol 
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oynamaktadır (27). Temel olarak bu faktörleri genetik ve edinsel faktörler olarak iki 

başlık altında toplayabiliriz. 

Genetik Faktörler 
 

Genetik yatkınlık, meme CA gelişiminde önemli risk faktörlerindendir. 

Tümör gelişimini baskılayan genlerin azlığı veya tümör gelişimini teşvik eden 

genlerin fazlalığı tüm kanser türlerinde olduğu gibi meme CA’da önemli rol 

oynamaktadır (28). Aşağıda meme CA riskinin artış gösterdiği sendromlar ve genetik 

faktörler sıralanmıştır. 

1. Ailede meme CA öyküsü olması 

2. Herediter Meme-Over Kanseri Sendromu 

3. Li-Fraumeni Sendromu; Herediter kanser yatkınlık sendromu, bu sendromlu 

ailelerde bulunan en yaygın kanser türleri arasında; osteosarkom, yumuşak 

doku sarkomu, akut lösemi, meme, beyin ve adrenal kortikal tümörler  yer  

alır. Bu sendroma sahip hastalarda, melanom, Wilms tümörü, böbrek, mide, 

kolon, pankreas, özefagus, akciğer ve gonadal germ hücreli kanserler için de 

artmış risk bildirilmiştir (29), 

4. Cowden Sendromu; Bu sendroma sahip hastalar; meme, tiroid,  

endometriyum, kolorektal, böbrek kanserleri ve melanom açısından yüksek 

risk altındadır (30), 

5. Muir-Torre Sendromu; Lynch sendrom tiplerindendir. Bu sendromlu 

hastalarda; kolorektal, endometrial, mide, over, ince bağırsak, üriner sistem, 

prostat ve hepatobiliyer sistem kanserlerinde risk artışı bildirilmiştir (31). 

6. BRCA 1 ve BRCA 2 gen mutasyonları 

7. C-myc, C-erb-2 (Her-2/neu) onkogenleri 

8. Beyaz ırk ve Museviler 

 
Edinsel Faktörler 

 

Meme CA gelişiminde rol oynayan edinsel faktörler aşağıda sıralanmıştır. 
 

1. Erken menarş, geç menapoz: Menarşın geciktiği her yıl için %20, erken yaşta 

menopoza girenlerde %25 oranında meme CA gelişim riski azalmaktadır. Bu etki, 



5 
 

 

 

hipofiz ve over fonksiyonlarının uzun süre devam etmesine bağlı uzun süre östrojen 

hormonuna maruz kalma ile açıklanmaktadır (32). 

2. İlk doğum yaşının geç olması veya nulliparite: Meme CA gelişiminde; hiç doğum 

yapmamış kadınlar, doğum yapan kadınlardan daha yüksek riske sahiptir. Doğum 

sayısı arttıkça meme CA gelişme riski azalmaktadır. Ayrıca ikinci doğumun 25 yaşın 

altında yapılmış olması ek bir koruyucu etki yapmaktadır. İlk doğumunu 35 yaş ü- 

zerinde yapan kadınlarda risk artmaktadır (33). 

3. Hormon replasman tedavisi ve oral kontraseptif kullanımı: Özellikle östrojenin 

meme CA üzerindeki etkisi çok araştırılmıştır. Birçok çalışmada uzun süre oral 

kontraseptif kullananlarda meme CA gelişme riskinin arttığı bildirilmiştir. Oral 

kontraseptifleri, 10 yıldan fazla kullananlarda risk 4 kat fazla olmaktadır. Menopoz 

sonrası, 10-20 yıl östrojen tedavisi görenlerde ise risk 1,5-2 kat artmaktadır (34). 

4. Beslenme alışkanlıkları ve egzersiz: Yağdan zengin diyet, alkol kullanımı ve 

egzersizden uzak yaşam meme CA gelişme riskini artırmaktadır. Meme CA, obez 

hastalarda normal kilolulardan daha fazla görülmektedir. Bu duruma neden olarak 

obezlerde, yağ dokusunda üretilen östrojen gösterilmektedir (35). 

5. Bazı benign meme hastalıkları: Fibrokistik hastalık tek başına bir risk faktörü 

olarak değerlendirilmemektedir. Eğer biyopsiyle hiperplazi, displazi gibi oluşumlar 

gösterilirse riskin 1,5-3,5 kat arttığı bildirilmektedir (35). 

6. Radyasyon maruziyeti: Yüksek doz radyasyon maruziyeti meme CA gelişme 

riskini artırmaktadır (35). 

Histopatolojik Sınıflama 
 

Meme CA, memenin terminal duktal ve lobüler ünitelerinden gelişmekte olup 

çoğunluğunu adenokarsinom oluşturmaktadır. Squamoz hücreli karsinom, phylloides 

tümör, sarkom ve lenfomalar meme CA’nın nadir görülen tipleri olup %5’inden azını 

oluşturmaktadırlar (36). 

Meme CA, mikroskobik görünüm ve biyolojik davranışlarına göre karsinoma 

in situ ve invaziv karsinom olmak üzere iki ana gruba ayrılmaktadır. İn situ 

karsinomlarda, tümör hücreleri duktus veya lobüle sınırlı olup ışık mikroskobunda 

stromaya  invazyon  görülmez.  İnvaziv  karsinomlarda  ise  tümör  hücreleri     bazal 
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membranı aşıp stromal invazyon yaparlar. Bu durum invaziv meme karsinomlarının, 

lenfovasküler invazyonla bölgesel lenf nodlarına ve uzak organlara metastaz 

yapmasına olanak sağlamaktadır (37). 

İnvaziv karsinomlar kendi içinde morfolojik olarak birbirinden farklı 

fenotipik özellikler gösterebilen tümörler olup bu tümörlerin klinik ve prognostik 

açıdan karakteristik özellikleri vardır (36). Dünya Sağlık Örgütü meme CA histolojik 

alt tiplerini tablo 2.1’deki gibi tanımlamıştır (38). 

 

 
Tablo 2.1. Meme kanserinin histolojik alt tipleri 

 

 Kanser tipi 

Non invaziv İntraduktal karsinom 

Lobüler karsinoma in situ 

İnvaziv 1- İnvaziv duktal karsinom 
a) Klasik invaziv duktal karsinom 

b) Tubüler karsinom 

c) Kribriform karsinom 

d) Müsinöz karsinom 

e) Medüller karsinom 

f) İnvaziv papiller karsinom 

g) Apokrin karsinom 

h) Jüvenil (Sekretuar) karsinom 

j) Nöroendokrin özellikte karsinom (karsinoid tümör) 

k) Metaplastik karsinom 

l) Lipidden zengin karsinom 

m) Skuamöz hücreli karsinom 

n) Varyantlar: İnflamatuar karsinom, Paget hastalığı 

2- İnvaziv lobüler karsinom 

a) Klasik tip 

b) Histiositoid tip 

c) Taşlı yüzük hücreli karsinom 

d) Diğer tipler 

3- Mikst duktal ve lobüler karsinom 

  4- Sınıflandırılamayan karsinom  
 

 

Meme kanserlerinde histolojik alt tipler arasında farklı prognozlar 

izlenmektedir (39). Tablo 2.2’de meme CA alt tiplerinin prognoz ile ilişkisi 

gösterilmiştir. 
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Tablo 2.2. Meme kanserinin histolojik alt tiplerinin prognoz ile ilişkisi 
 

İyi prognoza sahip tipler Kötü prognoza sahip tipler 

Tubüler karsinom 

Kribriform karsinom 

Müsinöz karsinom 

Papiller karsinom 

Adenoid kistik karsinom 

Düşük dereceli adeno-skuamöz karsinom 

Sekretuar karsinom 

Tubülolobüler karsinom 

  Klasik lobüler karsinom  

İnvaziv duktal karsinom 

İnflamatuar meme karsinomu 

Taşlı yüzük hücreli karsinom 

Karsinosarkom 

Metaplastik karsinom 

Lipidden zengin karsinom 

Medüller karsinom 

 

 
 

Karsinoma in Situ 
 

Karsinoma in situ, memedeki süt kanallarını döşeyen epitel hücrelerinden 

gelişen ve bazal membranı aşmayan malign lezyonlardır. Bu lezyon zaman içinde 

bazal membran harabiyeti yaparak invaziv kanser haline dönüşür. Memedeki 

karsinoma in situnun iki önemli histolojik formu DKIS ve LKIS’dır (40). DKIS, 

duktusun en iç tabakası olan epitelde başlamış ancak duktusun dışına (bazal 

membran) çıkmamıştır. LKIS, lobülün en iç tabakası olan epitelde başlamış ancak 

lobülün dışına (bazal membran) çıkmamıştır (41). 

İnvaziv Duktal Karsinom (spesifik olmayan tip) 
 

İnvaziv duktal karsinom, heterojen bir grup olup invaziv meme CA’ların en 

sık görülen tipidir (%40-75). Diğer alt tiplerden herhangi birine ait spesifik  

özellikleri taşımayan geniş bir grubu oluşturur (42). Meme CA’nın diğer tipleri gibi 

40 yaş altı daha az görülmektedir (43). Yaklaşık    %70-80’inde östrojen reseptörü ve 

%15-30’unda HER-2/neu pozitiftir. Pleomorfik, osteoklastik dev hücreli ve 

koryokarsinomatöz özellik taşıyan varyantları vardır (44). Sıklıkla yüksek gradeli 

duktal karsinoma in situ ile ilişkilidir. Tümör içinde veya çevresinde invaziv tümörün 

%25’inden fazlasını oluşturan in situ duktal karsinom var ise “yaygın in situ 

komponent içeren invaziv duktal karsinom” olarak isimlendirilir (41). 
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İnvaziv Lobüler Karsinom 
 

Tüm invaziv meme CA’ların %5-15’ini oluşturmakta olup genellikle 

multifokal ve bilateral olma eğilimindedir (45). Klasik, solid, alveolar, pleomorfik ve 

mikst tipleri mevcuttur (41). Diğer meme karsinomları ile karşılaştırıldığında, farklı 

bir metastaz şekli olup peritona, retroperitoneal alana, kemiğe, leptomeninkse, 

gastrointestinal sisteme, overlere ve uterusa metastazı sıktır. Buna karşın akciğer ve 

plevra metastazı daha az görülmektedir (46). İnvaziv lobüler karsinomların %70-95’i 

ER, %60-70’i PR pozitif olup HER-2/neu ekspresyonu invaziv duktal karsinomlara 

göre düşüktür (46, 47). 

Tubüler Karsinom 
 

Meme CA’ların %2’sinden azını oluşturmaktadır (41). Histopatolojik 

incelemede hücresel stroma içinde küçük, uniform hücrelerin oluşturduğu tubul 

yapıları görülür ve bu nedenle sklerozan adenozis ve radial skar gibi benign  

lezyonlar ile ayırıcı tanı güçlüğü oluşturabilir (36). ER ve PR daima pozitif iken 

HER-2/neu ekspresyonu negatif olmaktadır (48). 

İnvaziv Kribriform Karsinom 
 

Çok iyi prognoza sahip olup meme CA’ların %0,8-3,5’ini oluşturmaktadır 

(49). Tümör hücreleri küçük olup orta düzeryde nükleer pleomorfizm 

göstermektedirler. Olguların %80’inde kribriform yapıda in situ duktal karsinom 

tümöre eşlik etmektedir. ER %100, PR %69 oranlarında pozitif olmaktadır (49). 

Müsinöz (kolloidal) Karsinom 
 

Meme CA’ların %1-6’sını oluşturmakta olup 60 yaş üstündeki kadınlarda 

görülmekte ve prognozları iyi olmaktadır (50). Sellüler ve hiposellüler olarak ikiye 

ayrılmaktadır (41). ER genellikle pozitiftir (51). 

 

 
Medüller Karsinom 

 

Meme CA’ların %1-7’sini oluşturmakta olup iyi prognozludur (41). BRCA 1 

gen mutasyonuna sahip olanlarda sıklığı artmaktadır (52). ER ekspresyonu negatif 

olmaktadır (53). 
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İnvaziv Papiller Karsinom 
 

Meme CA’ların %1-2’si oranında görülmekte olup prognozu göreceli olarak 

iyidir (54). 

İnvaziv Mikropapiller Karsinom 
 

Meme CA’ların %1-2’sini oluşturur. Bu tümörlerde vasküler invazyon, 

aksiller lenf nodu metastazı ve multifokalite sık olduğundan prognozları kötüdür 

(55). 

Sekretuar (jüvenil) Karsinom 
 

Genellikle 30 yaş altındaki kadınlarda görülür. İyi sınırlı kitle oluşturur. 

Mikroskopik olarak, sitoplazmasında PAS pozitif eozinofilik materyal bulunan 

vakuollü sitoplazmalı hücrelerin oluşturduğu tubüloalveoler, papiller ve solid 

yapılardan oluşmaktadır. Prognozu oldukça iyidir (41). 

Metaplastik Karsinom 
 

Meme CA’ların %1’inden azını oluşturur. Adenokarsinom ile birlikte 

sarkoma benzer iğsi hücreli alanlar, skuamöz diferansiasyon, kondroid ve osseöz 

diferansiasyon alanları içeren tümör grubudur. Pür skuamöz hücreli karsinom 

şeklinde de görülebilir. Prognozu kötüdür (56). 

Nöroendokrin Karsinom 
 

Meme CA’ların oldukça nadir görülen bir alt tipidir. Genellikle ileri yaş 

kadınlarda görülür. Tümör hücrelerinin %50’sinden fazlası nöroendokrin 

belirleyicileri eksprese etmektedir. Dünya Sağlık Örgütü’nün 2012 yılında yaptığı 

sınıflamaya göre iyi diferansiye nöroendokrin tümör, az diferansiye/ küçük hücreli 

nöroendokrin tümör ve nöroendokrin diferansiyasyon gösteren invaziv meme 

karsinomu olarak 3 gruba ayrılmıştır (57). 

Apokrin Karsinom 
 

Oldukça nadir görülen bir tümör grubu olup tüm meme CA’ların %0,3-4’ünü 

oluşturmaktadır (58). ER ve PR genellikle negatif, buna karşın androjen reseptörleri 

pozitiftir. Olguların yarısında HER-2/neu overekspresyonu vardır (47). 
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Glikojenden Zengin Şeffaf Hücreli Karsinom 
 

Hücrenin sitoplazmasında %90’dan fazla glikojen bulunmaktadır (41). 
 

Lipidden Zengin Karsinom 
 

Hücrenin sitoplazmasında %90’dan fazla nötral lipid bulunmaktadır (41). 
 

İnflamatuar Karsinom 
 

İleri evre invaziv meme CA formudur. Dermal lenfatik invazyon sonucunda 

lenfatik drenaj bozulur ve deride ödemin yanısıra eritem, şişlik, hassasiyet ve  

portakal kabuğu görünümü vardır. İnflamatuar bir durumu taklit etmesi nedeniyle bu 

isim verilmiştir. Mikroskopik olarak herhangi bir inflamatuar tablo yoktur (36, 59). 

Meme Başının Paget Karsinomu 
 

Bu kanser tipi meme başındaki skuamöz epitelde malign glandüler hücrelerin 

görülmesi nedeni ile bu ismi almıştır. Genellikle altta yatan intraduktal veya infitratif 

karsinom ile ilişkili olup altta yatan karsinom ile aynı immünofenotipe sahiptir (60, 

61). 

2.2. TNM Evreleme Sistemi 
 

TNM evreleme sistemi, American Joint Committee on Cancer (AJCC) ve 

International Union Against Cancer (UIAC) tarafından tavsiye edilen sistemdir (62). 

T: İlk ameliyatta çıkarılan tümör boyutunu (Tablo 2.3), 

N: Koltuk altı lenf nodlarını (Tablo 2.4), 

M: Uzak organ metastazı olup olmadığını tanımlar (Tablo 2.5) 
 

TNM evreleme sistemine göre tanımlanan evre grupları tablo 2.6’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 2.3. Tümör boyutu (T) 
 

Tx Primer tümör değerlendirilemedi. 

T0 Primer tümör saptanmadı. 

Tis İn situ karsinoma: İntraduktal karsinoma, lobüler karsinoma in situ veya Paget hastalığı 

T1 Tümör 2 cm ve altı 
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Tablo 2.3.”Devam” Tümör boyutu (T) 
 

T1mic Mikroinvazyon tümörün en büyük çapı 1 mm’den küçük veya eşit 

T1a Tümör en büyük çapı 1 mm’den büyük 5 mm’den küçük 

T1b Tümör en büyük çapı 5 mm’den büyük fakat 10 mm’den küçük veya eşit 

T1c Tümör en büyük çapı 10 mm’den büyük fakat 20 mm’den küçük veya eşit 

T2 Tümör 2 cm’den büyük fakat 5 cm’den küçük 

T3 Tümör 5 cm’den büyük 

T4 Tümör herhangi bir çapta ancak göğüs duvarı veya deriye direkt invazyon gösteriyor. 

T4a Tümör göğüs duvarına uzanıyor pektoralis kası tutmuyor. 

T4b Ödem/ meme cildinin ülserasyonu veya aynı meme ile sınırlı cilt nodülleri 

T4c T4a+T4b 

T4d İnflamatuar meme karsinomu 

 

 

Tablo 2.4. Koltuk altı lenf nodları (N) 
 

Nx Koltuk altı lenf nodları değerlendirilemedi. 

N0 Metastaz yok. 

N1 Aynı taraf koltuk altında, hareket ettirilebilir lenf nodlarında metastaz var. 

N2 Aynı taraf koltuk altında fikse veya konglomere seviye I ve II’de metastaz veya klinik 

olarak belirgin aksiller lenf nodu metastazı yok iken, klinik olarak belirgin aynı taraf 

internal mammarian lenf nodu metastazı olması 

N2a Aynı taraf koltuk altında fikse veya konglomere seviye I ve II lenf nodlarında metastaz 

olması. 

N2b Sadece klinik olarak belirgin aynı taraf internal mammarian nodlarda metastaz olması 

ancak klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu tutulumu olmaması. 

N3 Klinik olarak belirgin koltuk altı lenf nodu metastazına ek olarak aynı taraf infraklavikular/ 

klinik olarak belirgin aynı taraf internal mammarian/ supraklavikular lenf nodlarında 

metastaz olması. 

N3a Aynı taraf infraklavikular lenf nodlarında metastaz olması. 

N3b Aynı taraf internal mammarian ve koltuk altı lenf nodlarında metastaz olması. 

N3c Aynı taraf supraklavikular lenf nodlarında metastaz olması. 

 

 

Tablo 2.5. Uzak metastaz (M) 
 

Mx Uzak metastaz varlığı değerlendirilemedi. 

M0 Metastaz yok. 

M1 Metastaz var. 
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Tablo 2.6. Evre grupları 
 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre I T1 N0 M0 

Evre IIA T0 N1 M0 

T1 N1 M0 

T2 N0 M0 

Evre IIB T2 N1 M0 

Evre IIB T3 N0 M0 

Evre IIIA T0 N2 M0 

T1 N2 M0 

T2 N2 M0 

T3 N1 M0 

T3 N2 M0 

Evre IIIB T4 N0 M0 

T4 N1 M0 

T4 N2 M0 

Evre IIIC Tüm T N3 M0 

Evre IV Tüm T Tüm N M1 

 

 
 

2.3. Prognostik ve Prediktif Faktörler 
 

Meme CA’da klinik seyir her hastada farklılık gösterebilir. Kanserin klinik ve 

biyolojik davranış farklılıklarını, hastalığın prognozunu ön görmek ve risk gruplarını 

belirlemek için prognostik ve prediktif faktörler kullanılır. 

Prognostik faktör, hastanın o anda var olan ve tedaviden bağımsız olarak 

hastalıksız sağ kalım ve genel sağ kalımı etkileyebilecek her türlü parametreyi ifade 

etmektedir. Tümör büyüklüğü, aksiller lenf nodu tutulumu ve sayısı, histolojik alt tip, 

multisentrisite, nükleer ve histolojik grade, tümör proliferasyon hızı, ER, PR durumu 

v.b. gibi birçok parametre kullanılmaktadır. Hastanın yaşı, menapoz durumu, ırk, 

onkojenler, tümör supresör genler, büyüme faktörleri vb. parametreler de muhtemel 

diğer prognostik faktörler olarak kullanılmaktadır (5). 

Prediktif faktör, hastanın tedaviye yanıt durumu hakkında tahminde 

bulunulmasını   sağlayan   göstergelerdir.   Kemoterapi   veya   hormonal   tedavi gibi 
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sistemik tedavi planlanan hastalarda seçim yapılırken yaş ve hormon reseptör 

durumu gibi prediktif parametreler dikkate alınmaktadır (5, 63). 

2.3.1. Tümör Çapı 
 

Meme CA’da tümör çapı, lenf nodu metastazı olmayan hastalarda adjuvan 

tedavi seçimi için önemli bir bağımsız prognostik parametredir. Tümör boyutu 

arttıkça aksiller lenf nodu metastaz oranı artmakta ve sağ kalım oranı düşmektedir 

(36, 42, 64). Ayrıca aksiller lenf nodu negatif olgularda sağ kalım için en iyi 

prognostik faktör tümör çapıdır (65). Tümör çapının klinik ve patolojik ölçümleri 

arasında bazen büyük çelişkiler olabilmektedir. Yapılan çalışmalarda patolojik 

ölçümlerin gerçek tümör çapını daha iyi yansıttığı ve dikkate alınması gerektiği 

vurgulanmaktadır (36, 64). 

2.3.2. Aksiller Lenf Nodu Metastazı 
 

Meme CA’da lenf nodu tutulumu en güçlü prognostik faktördür. Metastatik 

lenf nodlarının seviyesi, sayısı ve büyüklüğü, perinodal yağ dokusuna invazyon 

durumu prognoz açısından önemlidir. Aksiller lenf nodu negatif hastalarda 10 yıllık 

hastalıksız sağ kalım %70-80 civarında iken aksiller lenf nodu metastazı olan 

hastalarda bu oran yaklaşık %30’dur (36, 66). 

Metastatik lenf nodu sayısı ile sistemik metastaz riski ve hastanın klinik seyri 

arasında pozitif ilişki vardır (36, 67). Aksiller lenf nodu tutulumu olmayan hastalarda 

10 yılda nüks oranı %20 iken, 4 veya daha fazla aksiller lenf nodu pozitif olgularda 

nüks oranı %71’dir. Metastatik lenf nodu sayısı arttıkça nüks görülme oranı 

artmaktadır (68). 

2.3.4. Lenfovasküler İnvazyon 
 

Lenfovasküler yapıların lümeninde tümör hücrelerinin görülmesi önemli 

prognostik faktörlerdendir. Lenf nodu metastazı görülmese de lenfovasküler 

invazyon varlığı kötü prognostik parametredir. Tümörün vaskülaritesinin artışı da 

kötü prognostik faktörlerdendir (36). 

2.3.5. Multisentrisite 
 

Memede çok sayıda primer tümör olması, koruyucu cerrahi düşünülen 

hastalarda kötü prognostik faktördür (69). Ayrıca multisentrisite saptanan   hastaların 
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diğer memesinde de meme CA riski artmaktadır (70). Bilateral meme CA’lı 

hastaların %20’sinde multisentrisite saptanmıştır (71). 

2.3.6. Grade 
 

Günümüzde morfolojik tipine bakılmaksızın invaziv karsinomların tümünün 

gradelenmesi önerilmektedir. En çok kullanılan gradeleme sistemi Scarff-Bloom- 

Richardson sistemidir. Bu gradeleme sisteminde tümör hücrelerinin nükleer 

özellikleri, oluşturdukları tübülüs yapılarının oranı ve mitoz sayısı ayrı ayrı 

skorlanarak elde edilen toplam skora göre grade belirlenmektedir (Tablo 2.7). 

 

 
Tablo 2.7. Histolojik grade’lemede Modifiye Bloom-Richardson sistemi 

 

Tümör hücresinin özellikleri Skor 

Tubülüs yapımı 
 

Tümörün büyük kısmında(>%75) 1 

Orta derecede (%10-75) 2 

Minimal veya hiç yok (<%10) 3 

Nukleus özellikleri 
 

Küçük, uniform hücreler 1 

Orta derecede boyutta ve şekilde nukleol 2 

Belirgin boyutta ve çok sayıda nukleol 3 

Mitoz sayısı(x25 alan çapı 0,59 mm-10 alan) 
 

0-9 1 

10-19 2 

>20 3 
 

 

 Grade I (Toplam skor: 3-5): İyi diferansiye tümörlerdir ve yavaş büyümeye 

eğilimlidirler. 

 Grade II (Toplam skor: 6-7): 1 ve 3 arasında yer alır ve prognozu değişkendir. 

 Grade III (Toplam skor: 8-9): Tümör hücreleri normal hücrelerden belirgin 

şekilde farklı olup hızlı gelişir (36). 
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Evrelemeden bağımsız olarak histolojik grade ile prognoz arasında güçlü bir 

ilişki mevcuttur (39). 

Nottingham Prognostik İndeksi 
 

Tümör boyutu, lenf nodu durumu ve histolojik grade gibi önemli parametreler 

bir arada değerlendirilerek prognostik bir indeks oluşturulmuştur. NPİ;  tedaviye 

karar verme sürecinde, sağ kalım ve metastatik hastalığın gelişim öngörüsünde 

kullanılmaktadır (72). İndeks aşağıdaki şekilde hesaplanmaktadır: 

 

 
NPİ =[tümör çapı (cm)x0.2] + [lenf nodu evresi (1-3)] + [grade (1-3)] 

 

 
 

Hesaplama sonucunda elde edilen skora göre 3 prognostik grup 

oluşturulmuştur (skor; <3,4: iyi prognostik grup, 3,4-5,4: orta prognostik grup, >5,4: 

kötü prognostik grup). Bu gruplardaki 10 yıllık sağ kalım oranı sırası ile %80, %42 

ve %13 olarak bulunmuştur (36, 39, 73). 

2.3.7. Hormonal Reseptörler 
 

Meme CA’nın başlangıç tedavisinde ve tedavi idamesinde 

immünohistokimyasal yöntemlerle saptanan hormon reseptörleri önemli rol 

oynamaktadır. Hormon reseptörleri, bir hormona ait özel noktalara bağlanarak, 

hormon-reseptör kompleksi oluşturur. Hormonun fizyolojik etkilerinden sorumlu 

olan intrasellüler ya da membran proteini niteliğindeki moleküllerdir (74, 75). ER ve 

PR intrasellüler proteinler olup mutajenik ve promotor etki oluşturmaktadır (76). ER 

ve PR pozitif tümörlerin prognozları negatif olanlara oranla daha iyidir. ER pozitif 

tümörlerde hormonal tedaviye yanıt %55-60 iken, ER negatiflerde %8 civarındadır 

(77). Primer ve metastatik meme CA’larda alt tiplere bağlı değişmekle birlikte 

yaklaşık %45-60’ında ER ve/veya PR pozitiftiği bulunmaktadır (78). Hem ER hem 

de PR pozitif tümörlerde hormonal tedaviye yanıt %75-80’e ulaşmaktadır (79). Tanı 

sonrası ilk 3 yılda nüks, ER pozitif tümörlere oranla ER negatif tümörlerde daha  

fazla görülmüştür. ER pozitif tümörlerin kemik ve yumuşak dokuda, ER negatif 

olanların ise karaciğer ve beyinde daha sık metastaz yaptığı bilinmektedir. PR, 

hastalık nüksünde ER’ye göre daha belirleyici role sahiptir (80). 
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2.3.8. Tümör Profilerasyon Hızı 
 

Meme CA’lı hastalarda yüksek tümör proliferasyon oranları kötü prognoz ile 

ilişkilidir. Mitoz sayımı, timidin işaretleme indeksi, immun histokimyasal olarak Ki- 

67, katepsin D, p53, bcl-2, CerbB-2, EGFR ekspresyonu analizi ve flow sitometri ile 

S faz reaksiyon ölçümü ile saptanabilir (81). 

2.3.9. Büyüme Faktörleri ve Moleküler Prognostik Faktörler 
 

Kanser oluşumunda, hücrede büyüme faktörü sentezindeki artışın ya da 

büyümeyi inhibe eden faktörlerin sayısındaki azalmanın rol oynadığı 

düşünülmektedir (82). EGF, TGF, IGF-I, IGF-II, PDGF ve FGF başlıca büyüme 

faktörleridir. Bu büyüme faktörleri EGFR ailesi olarak bilinen reseptörlere 

bağlanırlar. 

EGFR ailesi hücre membranında monomer olarak bulunan 4 adet reseptörden 

meydana gelmiştir. Bu reseptörler; HER-1, HER-2/neu, HER-3, HER-4 olarak 

adlandırılırlar. HER-3 hariç hepsinin tirozin kinaz (TK) aktivitesi vardır. Bu 

reseptörlerden sadece HER-2'nin spesifik ligandı bulunamamıştır. Ligandsız HER-2 

gen amplifikasyonuna bağlı olarak hücre membranında aşırı eksprese edilirse 

kendiliğinden dimerize olarak tirozin kinaz aktivasyonu nedeniyle nukleustaki 

transkripsiyon faktörlerine ulaşan sinyal ileti yolunun uyarılmasına neden olurlar 

(83). 

Meme CA’ların %20-35'inde HER-2 (c-erbB2) aşırı ekspresyon gösteren en 

önemli EGFR’dir. HER-2 (c-erbB2) onkogeninin hücre proliferasyon ve 

diferansiasyonunda etkin rol oynadığı anlaşılmıştır (84). HER-2 (c-erbB2) 

pozitifliğine olan olguların sağ kalımında azalma öngörülmüş olup bu ilişki spesifik 

hasta grupları ile yapılan çalışmalarda saptanmasada c-erb B2’nin amplifikasyonu ya 

da ekspresyonunun agresif meme CA’larda daha sık görüldüğü bildirilmiştir (85). 

2.3.10. İmmünohistokimyasal Sınıflandırma 
 

Geleneksel sınıflamada tümör morfolojisi kullanılarak tümörler prognoz ve 

davranışına göre ayrılmaktadır. Ancak bu durum prognozu göstermede yeterli 

değildir. Dolayısıyla yeni moleküler metotların, sınıflama sistemlerini iyileştireceği 

umudunu  taşır  (86).  Bu  kapsamda,  ER,  PR,  HER-2  ve  Ki-67’  nin ekspresyonel 



17 
 

 

 

durumları ile yapılan immünohistokimyasal sınıflandırma meme CA’nın moleküler 

sınıflaması olarak kabul edilir (87, 88). 

2011 yılında meme CA için uluslararası uzman birliğinin (St.Gallen 

İnternational Expert Consensus for Breast Cancer) kararıyla moleküler sınıflama 

yapılmıştır (89). Bu uzman birliği tarafından 5 farklı immünohistokimyasal tanım 

yapılmıştır. 

 Luminal A (ER pozitif ve/veya PR pozitif, HER-2 negatif ve Ki-67≤14%), 

 Luminal B HER-2(-) (ER pozitif ve/veya PR pozitif HER-2 negatif ve Ki- 

67>14 ya da ER pozitif ve/veya PR pozitif, HER-2 negatif, Ki-67 

ekspresyonuna bakılmaz), 

 Luminal B HER-2(+) (ER pozitif ve/veya PR pozitif HER-2 pozitif ve Ki- 

67>14 ya da ER pozitif ve/veya PR pozitif, HER-2 pozitif, Ki-67 

ekspresyonuna bakılmaz), 

 HER-2 pozitif (ER negatif, PR negatif, HER-2 pozitif), 

 Üçlü negatif (ER negatif, PR negatif, HER-2 negatif) (89). 
 

Luminal A tip ER ilişkili genlerde yüksek ekspresyonla seyrederken PR 

pozitif olabilir. Orta veya düşük gradeli olup Ki-67 düzeyleri düşüktür. 

Hormonoterapi uygulandığından en iyi prognozlu grup olarak kabul edilmektedirler. 

Luminal B tümörlerde ER pozitif olmakla birlikte ilişkili genlerin 

ekspresyonu düşük seviyededir. HER-2 pozitif ve negatif tipi vardır. Hormon 

reseptörü pozitif kanserler içinde kötü prognozlu olan tipdir. Luminal A ve B tipi 

kanserler yaklaşık meme kanserlerinin dörtte üçünü oluşturmaktadır (90). 

HER-2 pozitif tümör grubunda hormon reseptörleri negatif olup (91) tümör 

büyümesini ve progresyonunu sağlayan HER-2 genin yüksek derecede ekspresyonu 

ile ilişkilidir ve agresif olma eğilimindedir (92). 

Üçlü negatif tip meme CA’larda ER, PR ve HER-2 negatifliği mevcuttur. 

Üçlü negatif meme CA tipinin diğerlerine göre daha erken yaşta görüldüğü, yüksek 

gradeli olduğu, tümör boyutunun daha büyük saptandığı ve lenf nodu tutulumunun 

daha sık olduğu bildirilmiştir. Lokal nüks oranları diğer tümörlere benzer iken,  uzak 
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nükslerin bu tümörlerde daha sık olduğu gözlenmiştir. Ölüm oranındaki 3 kat fazlalık 

ise bu tümörün kötü prognozuna işaret etmektedir (93). 

2.3.11. Tümör Markırları 
 

Meme CA’da en sık kullanılan tümör belirteçleri, CA 15-3 ve CEA’dir. CA 

27-29 (94), TPA, TPS ve Cyfra 21-2 (41) kullanılan diğer tümör markırlarındandır. 

Meme CA’da CA 15-3 tedavi sonrası asemptomatik rekürrensi belirlemede, kemik  

ve karaciğer metastazlarının erken dönemde belirlenmesinde ve tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılmaktadır (95). 

2.3.12. Reprodüktif Faktörler ve Yaş 
 

Erken menarş, geç menapoz ve ilk çocuğa sahip olma yaşının 40 yaş üstünde 

olması meme CA gelişim riskini artırmaktadır. Meme CA’nın yaşa özel hızlarının 

dağılımı incelendiğinde, meme CA görülme olasılığının 35 yaşından itibaren artmaya 

başladığı, 65 yaşından sonra da azalmaya başladığı tespit edilmiştir. En fazla 

görüldüğü yaş aralığının 45-49 olduğu bulunmuştur (1). 50 yaş altı tanı alan 

kadınlarda prognoz daha iyi olup 35 yaşından daha küçük tanı alanların daha yüksek 

nüks ve uzak metastaz yaptığı belirtilmektedir (96). 

2.3.13. Sosyoekonomik Durum ve Etnik Özellikler 
 

Sosyoekonomik durum genellikle ekonomik gelir, çevresel faktörler, 

beslenme, kültür, davranış, eğitim, erişim ve tedavi sorunları gibi faktörler ile 

tanımlanabilir. Bu faktörler kanserin farklı etnik gruplarda etkisini 

değiştirebilmektedir. Bu faktörler ile ilişkili olarak siyah ırk ve sosyoekonomik 

durum iyi olmayan hastalarda kanser prognozu daha kötü olarak gözlemlenmiştir 

(97-99). 

2.4. Tanı Yöntemleri 
 

Meme CA taramasında, tanısında, evreleme, yeniden evreleme ve tedavi 

yanıtı değerlendirilmesinde MG, USG, MRG gibi radyolojik yöntemler ile beraber 

SM, KS, PEM ve PET gibi Nükleer Tıp yöntemleri kullanılabilmektedir. 
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2.4.1. Radyolojik Görüntüleme Yöntemleri 
 

Meme CA’da mortalite oranlarının azaltılabilmesinde en etkili yol meme 

CA’nın erken dönemde tespit edilmesidir. Bu amaçla çeşitli radyolojik görüntüleme 

yöntemleri kullanılmaktadır. 

Mamografi 
 

Meme CA için çok değerli bir tarama ve teşhis aracı olarak başarı ile 

kullanılmakta olup meme CA tanısında standart tarama yöntemidir (100). Ayrıca 

tedavinin planlanması (tanısal MG) için de kullanılabilir (101). 

MG özellikle genç kadınlarda yoğun glandüler meme dokusunda, geçirilmiş 

meme cerrahisine bağlı oluşmuş skar dokusunda, radyoterapiye bağlı doku 

yoğunluğunun artması durumunda, meme implantları, altta yatan fibrokistik hastalık, 

multifokal ve multisentrik lezyonlar varlığında yetersiz kalmaktadır (102). 

ACS, 40 yaş ve üzeri kadınlara yıllık tarama MG’si önermektedir (103). Kırk 

yaşın altındaki kadınlarda kanser riskinin düşük olması, meme dokusunun  

radyasyona duyarlı olması ve gençlerde daha yoğun meme dokusundan dolayı MG 

rutin olarak önerilmemektedir (104-106). 

Asimetrik dansite, parankimal kontur değişikliği, yapısal distorsiyon ve 

mikrokalsifikasyonlar MG’de malignite açısından şüphe uyandıran bulgulardandır 

(107, 108). 

BI-RADS, MG’de saptanan lezyonun şüphe derecesini tanımlamak ve ortak 

bir dil kullanmak için oluşturulmuş bir grup sınıflamayı tanımlamaktadır (109). Buna 

göre mamografik görüntülemede dansite alanları ve kitleler, mikro ve 

makrokalsifikasyonlar, yapısal bozukluklar, duktal ektazi, meme içi lenf düğümü, 

fokal asimetrik dansite, deri ve meme başı çekilmeleri, deri kalınlaşması, deriye ait 

lezyonlar ve aksiller lenf düğümleri değerlendirilmektedir. Saptanan bulgular BI- 

RADS kriterlerine göre 0’dan 6’ya kadar derecelendirilmektedir. 

BI-RADS 0-2 genellikle benign lezyonları düşündürmekte olup normal takip 

periyotlarında izlenmelidir. 

BIRADS 3 kategorisindeki lezyonlar muhtemelen benign olarak kabul 

edilirler. 
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BI-RADS 4-5 lezyonları ise histopatolojik örnekleme gerektirmekte olup 

muhtemelen malign lezyon düşündürmektedir. 

BI-RADS 6 histopatolojik olarak malignite saptanan lezyonları temsil  

etmekte olup bu olgularda MG, mamografik evreleme ve kemoterapi sonrası tedavi 

yanıtı değerlendirme amacı ile uygulanmaktadır (110) (Tablo 2.8). 

 

 
Tablo 2.8. BI-RADS raporlama sistemi 

 

BI-RADS 0 USG veya ek görüntüleme gerekmektedir. 

BI-RADS 1 Malignite açısından negatif 

BI-RADS 2 Benign bulgular 

BI-RADS 3 Olasılıkla benign 

BI-RADS 4A Düşük malignite olasılığı 

BI-RADS 4B Orta derecede şüpheli 

BI-RADS 4C Ilımlı yüksek malignite olasılığı 

BI-RADS 5 Yüksek olasılıkla malign 

BI-RADS 6 Malign olduğu kanıtlanmış 
 

 

Ultrasonografi 
 

USG, seçilmiş vakalarda MG’ye ilave olarak kullanıldığında yararlı bir 

görüntüleme yöntemidir ancak tarama amacıyla etkinliği gösterilememiştir. USG 

başlıca semptomatik hastaların değerlendirilmesinde, MG’de saptanan kitlelerin 

detaylı incelenmesinde ve solid-kistik ayrımı ile bazı kitlelerde benign-malign 

ayrımının yapılmasında kullanılmaktadır (111, 112). Ayrıca dens, gebe- 

laktasyondaki meme dokusunda, erkek hastada, mammografi bölgesinin dışında 

kalan alanları değerlendirmede ve meme implantı olan kadınlarda meme 

lezyonlarının değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (113). Aksiller lenf nodlarının 

değerlendirilmesinde ve girişimsel işlemlerde kılavuz olarak da kullanılmaktadır 

(114). Meme koruyucu cerrahisi geçirenler, primeri bilinmeyen aksiller metastazı 

olan vakalar, yoğun postoperatif skar dokusu olanlar ve çok dens meme parankimine 

sahip kadınlarda USG yetersiz kalabilmektedir (113). 
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Malign lezyonların sonografik özellikleri, spikülasyon, angular kenar,  

belirgin hipoekojenite, gölgelenme, kalsifikasyon, duktal uzanım, dallanma paterni, 

vertikal oryantasyon ve mikrolobulasyondur (106). 

Benign lezyonların sonografik özellikleri, yoğun hiperekojenite, elipsoid 

konfigürasyon, hafif bilobülasyon veya trilobulasyon, ince ekojenik psödokapsül 

olarak tariflenebilir (112). USG’de malignite kuşkusu taşıyan lezyonların 

histopatolojik olarak incelenmesi gerekmektedir. USG, histopatolojik olarak 

örneklenmesi gereken lezyonların ince iğne biyopsisinin yapılmasına ve eksizyonel 

biyopsi için cerraha yol gösteren tel işaretleme ve radyoaktif işaretli lezyon 

lokalizasyonu için rehberlik etmektedir. USG’de izlenemeyen lezyonlarda ise MRG 

önerilmektedir (40). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme 
 

MRG, non invaziv ve iyonizan radyasyon kullanılmayan bir görüntüleme 

yöntemidir (115). Meme CA tanısı, evrelemesi ve diğer meme patolojilerin 

saptanmasında MG ve USG ile birlikte kullanılabilir (116). Meme görüntüleme 

yöntemleri arasında en yüksek sensitiviteye sahiptir. Duyarlılığı %85-100 arasında 

değişkenlik göstermektedir. Ancak in situ karsinomlarda ve 3 mm’den küçük 

lezyonların saptanmasında yetersiz kaldığı bildirilmektedir (117). 

Meme MRG’ın endikasyonları şu şekilde sıralanabilir (118, 119): 
 

 Histolojik olarak kanıtlanmış Meme CA olgularında cerrahi öncesi 

dönemde aynı ve karşı taraf memenin değerlendirmesinde 

 MG ve USG gibi modaliteler ile kesin tanısı konulamayan olgularda 

tanıya yardımcı olmak amacıyla 

 Metastazlı olgularda primer kanser odağı aranırken memenin 

değerlendirilmesinde 

 Operasyon sonrası dönemde lokal rekürrensin ve cerrahi sınırın 

değerlendirilmesinde 

 Neoadjuvan kemoterapiye cevabın değerlendirilmesinde 

 Meme CA gelişme riski tüm yaşam süresince %20’den daha fazla olan 

yüksek riskli kadınlarda tarama amacıyla 

 Meme protez implantların değerlendirilmesinde 
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 Sadece meme MRG’de vizüalize edilen lezyonlara biyopsi alanının 

belirlenmesinde 

 

Ayrıca aşağıda tanımlanan olgularda yıllık MRG ile meme CA taraması 

önerilmektedir (118). 

 BRCA mutasyonu taşıyanlar 

 Birinci derece akrabalarda BRCA taşıyıcılığı, ama test edilmemiş kişiler 

 Meme CA gelişme riski tüm yaşam süresince %20-25’den daha fazla 

olanlar. 

 

2.5. İnvaziv Tanı Yöntemleri 
 

Memede malignite şüphesi oluşmuşsa, malignite ekartasyonu ve malign 

lezyonlara uygun tedavi seçeneğinin uygulanabilmesi için lezyonun histopatolojik 

olarak değerlendirilmesi gerekmektedir (120). BI-RADS 1 ve BI-RADS 2 

lezyonlarda malignite riski olmadığından dolayı biyopsi ya da ileri bir incelemeye 

gerek yoktur (121). BI-RADS 3 lezyonlarda kanser olasılığı %3’ün altındadır ve 6 ay 

aralıklarla yakın takip önerilir. Takiplerde lezyonun boyutunda artış olması 

durumunda lezyona biyopsi önerilir. BI-RADS 4 ve BI-RADS 5 lezyonların 

malignite açısından biyopsi ile değerlendirilmeleri gerekmektedir (110). 

Meme lezyonunun örneklenmesinde kullanılan İİAB, enjektör yardımı ile 

lezyonlardan hücre alma; tru-cut biyopsi, lezyondan ufak parçalar halinde doku 

örnekleri alma prensibine dayanır (122). Tru-cut biyopsi ile in situ ve invaziv kanser 

ayrımı, kesin histolojik tiplendirme, tümör derecesinin tayini ve hormon 

reseptörlerinin analizi yapılabilmektedir. Sıklıkla palpe edilemeyen meme 

lezyonlarının (BI-RADS 4 ve bazı BI-RADS 5 lezyonlar) değerlendirilmesinde 

kullanılır (123). USG ve MRG, İİAB ve tru-cut biyopside kılavuz olarak 

kullanılmaktadırlar. 

Eksizyonel biyopsi, cerrahi olarak lezyonun çıkarılması ile olur. Bazı özel 

histolojik tanılarda diğer yöntemler ile eksik tanı söz konusu olabileceği için 

eksizyonel biyopsi ile kesin tanı yapılması gerektiği belirtilmektedir (124). 

Eksizyonel biyopsi yöntemi BI-RADS 4 ve 5 lezyonlara yapılmaktadır (121). 
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Bu kapsamda histopatolojik örnekleme adına birçok yöntemin kullanılmasına, 

tanıya ve prognostik faktörlere katkısı, invaziflik derecesi ve uygulayıcının kişisel 

tecrübesi ile karar verilmektedir. 

2.6. Nükleer Tıp Görüntüleme Yöntemleri 
 

Meme CA’da doğru evreleme tedavi planını oluşturmada en önemli 

basamaktır. Hastalığın yaygınlığının bilinmesi, prognozun belirlenmesi ve tedavi 

seçeneklerinin değerlendirilmesi önemlidir (125). 

Günümüzde meme CA için geleneksel olarak ve metastaz izlenen alanlar 

dikkate alındığında non invaziv tetkikler, rutin başlangıç evrelemesinde 

kullanılmaktadır. Kemik sintigrafisi, sentinel lenf nodu sintigrafisi ve F-18 FDG 

PET/BT hastalığın evreleme, tedavi yanıtı ve takibinde oldukça faydalı olmaktadır. 

2.6.1. Sintimamografi 
 

SM, meme CA tanısında çeşitli radyonüklidler kullanılarak uygulanan non- 

invaziv bir görüntüleme yöntemidir (126). Tc-99m MİBİ’nin tümör hücresindeki 

tutulumunda transmembran potansiyeli, hücre içindeki mitokondri sayısı ve MDR 

mekanizmasında rol oynayan P-glikoproteininin varlığı önemlidir (127, 128). Tc- 

99m MİBİ SM yöntemi, mamografinin meme CA tanısında özgünlüğünü artırmakta, 

memenin benign ve malign lezyonlarının ayırıcı tanısına yardımcı olmakta ve sonucu 

negatif gelen meme biyopsisi sayısının azaltılmasını sağlamaktadır (103,104). Ayrıca 

Tc-99m MİBİ SM yöntemi; aksiller lenf nodu metastazlarının belirlenmesi, 

kemoterapiye dirençli ya da duyarlı hastaların saptanması, kitlenin kemoterapiye 

cevabını değerlendirmesinde ve nüksün skar dokusundan ayırt edilmesinde non 

invaziv, güvenilir bir tanı metodu olarak kullanılmaktadır (129-132). Meme CA’lı 

MDR pozitif hastalar, kemoterapiye dirençli ya da düşük düzeyde yanıt vermektedir. 

SM, MDR pozitif hastaları non invaziv olarak belirleyebilmekte ve hastaların tedavi 

seçimine yardımcı olmaktadır (133, 134). 

SM endikasyonları (135, 136): 
 

 Şüpheli MG bulgularında, 

 Yoğun meme dokusu ve parankimal meme bozukluğu olan hastalarda, 

 Memede palpe edilen kitlesi olan ancak MG ile tanı konulamayan hastalarda, 



24 
 

 

 

 Meme implantlarında, 

 Memenin iatrojenik yapısal bozukluklarında, 

 Primeri bilinmeyen bir adenokarsinomun aksiller lenf nodu metastazında, 

 Meme CA’nın yaygınlığını saptamada, 

 Serum tümör belirteçleri yüksek olan palpe edilen kitlesi olmayan hastalarda, 

 Bilateral meme CA ya da multisentrisite şüphesinde, 

 Biyopsi alanlarının belirlenmesinde kullanılabilir. 

 
Yapılan çalışmalarda, SM’nin non palpabl veya 1 cm’den küçük lezyonlarda 

duyarlılığı belirgin şekilde düşüktür. Fibroadenom, apse gibi benign patolojilerde 

yanlış pozitiflikten dolayı özgüllük düşüktür. Son yıllarda genel kabul gören görüş, 

SM’nin bu sınırlamaları nedeniyle bir tarama testi olarak kullanılamayacağıdır. Fakat 

tanısal olmayan ya da değerlendirmede problemlerle karşılaşılan MG olgularında 

yardımcı tanı yöntemi olarak kullanılabileceği görüşü de ağırlık kazanmıştır (137, 

138). 

2.6.2. Kemik Sintigrafisi 
 

KS, Tc-99m ile bağlanmış fosfat bileşikleri (Tc-99m MDP, Tc-99m-HMDP 

gibi) kullanılarak, planar ve/veya tomografik görüntüleme yapılabilen çok duyarlı bir 

nükleer tıp yöntemdir. Tüm vücut kemiklerinin metastaz yönünden non-invaziv bir 

şekilde aynı anda taranmasına olanak sağlayan tek görüntüleme yöntemidir. Yetişkin 

bir hastaya verilen aktivite dozu 740–1110 MBq (20–30 mCi) arasındadır. Kullanılan 

bu radyofarmasötikler kemikteki osteoblastlarca üretilen kalsiyum hidroksiapatit 

kristallerinin yapısındaki fosfor grupları tarafından kemorezorpsiyon yoluyla 

tutulurlar. Kemik dokudaki artmış aktivite tutulumunun nedeni öncelikle artmış 

osteoblastik aktivite ve o bölgedeki artmış kan akımına bağlıdır (139-142). Kemik 

metastazları trabeküler kemikteki lezyon 1,5 cm’ye ulaşıncaya ve kemik mineral 

dokunun %40-50’si kaybedilinceye kadar anatomik yöntemlerle görüntülenemezler. 

KS metabolik değişikleri anatomik değişiklikler başlamadan önce 

görüntüleyebildiğinden radyografiye üstündür (143, 144). 

Meme CA tanısı alan hastaların yaklaşık %70’inde hastalığın herhangi bir 

döneminde kemik metastazı gelişmektedir (145). Evre I meme CA’da pozitif 

sintigrafi sıklığı  %2,5  iken  evre  III’de  %16  olarak  bildirilmiştir  (125, 146, 147). 
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Meme CA hastalarında ortalama 4 yıllık izlem sonrası %36 oranında rekürrens 

görülmüş ve ilk rekürrens odağı ise iskelet sistemi olmuştur (125). Evre I, II ve iyi 

diferansiye tümörlerde rekürrens hızı düşük olmasına rağmen kötü prognostik 

faktörlere sahip meme CA’lı hastaların takibinde KS önerilmektedir. Tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesi amacıyla kullanılacaksa tedavi sonrası ilk 3 ay içinde 

kemiklerdeki osteoblastik aktivite artışına dikkat edilmesi gerekir. Bu dönemde 

kemik sintigrafisinde lezyonların aktivite tutulumunda artış izlenir ve bu duruma 

alevlenme (flare) fenomeni denir (148-151). 

2.6.3. Pozitron Emisyon Mamografi 
 

PEM ile memede çok küçük boyutlardaki lezyonlar henüz anatomik olarak 

görüntülenebilecek düzeye gelmeden gösterilebilmektedir. Dünyada az sayıda 

merkezde bulunmaktadır. İntravenöz yolla verilen radyofarmasötiğin vücutta 60-90 

dk içerisinde dağılması beklendikten sonra yüksek rezolüsyonlu PEM görüntüleme  

ile memede bulunan anormal dokuya ait tutulumlar 1,6 mm'ye varan duyarlılıkla 

detaylı bir şekilde ortaya konabilmektedir. PEM’in meme lezyonlarını göstermede 

duyarlılığı %90'ın üzerinde olduğu bildirilmiştir. Ancak görüntüleme alanına 

girmeyen derin, posterior lezyonlar ile küçük ve önceki biyopsilere bağlı yanlış 

tutulum PEM’in başlıca yetersiz kaldığı durumlardır (152). Konvansiyonel yöntemler 

ile birlikte kullanıldığında evreleme ve cerrahi planlamanın daha doğru olarak 

yapılmasını sağlayarak gereksiz meme biyopsilerin ve reeksizyonların önlenmesine 

ve meme koruyucu cerrahiye olanak sağlayabilmektedir. Bunun yanında hastanın 

medikal tedavilere yanıtın değerlendirilmesinde ve lokal nükslerin saptanmasında da 

anatomik görüntüleme yöntemlerine göre daha yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip 

olduğu bildirilmiştir (153). 

PEM endikasyonları (153); 
 

 MRG veya MG’de şüpheli lezyon görülen hastalarda tanı amaçlı, 

 Cerrahi öncesi planlama ve evreleme, 

 Multisentrik/Multifokal tümörlerde diğer memede malignite araştırması, 

 Aksiller lenf nodu metastazı değerlendirilmesi, 

 Lokorejyonel nükste yeniden evreleme, 

 Tedaviye yanıtının takibinde şeklinde sıralanabilir. 
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PEM, meme CA şüphesinde, MRG'nin duyarlılığının düştüğü (menstrüasyon 

proliferasyon fazı gibi) durumlarda, obez, kifotik, metal implantlı, klostrofobik 

hastalarda ve böbrek yetmezliği olan hastalarda yaygın olarak kullanılmaktadır  

(154). 

2.6.4. Pozitron Emisyon Tomografisi ve F-18 FDG 
 

PET, pozitron bozunumuna uğrayan radyonüklidlerin, 511 kilo elektron volt 

(keV) enerjili anhilasyon fotonlarını (Şekil 2.1) dedekte ederek farklı uzaysal 

düzlemlerde (transaksiyel, koronal ve sagittal) kesitsel görüntüler elde edilebilen 

modern bir görüntüleme yöntemidir. 

 

 
 

Şekil 2.1. Anhilasyon Olayı 

 

 
 

PET, anatomik bilgi sağlayan radyolojik görüntüleme yöntemlerine ek olarak 

fonksiyonel ve metabolik görüntüleme yapmaktadır. Onkolojik hastalıkların 

temelinde yatan moleküler ve biyokimyasal değişimlerin hastalığın erken 

aşamasında, anatomik değişiklikler meydana gelmeden tanınması, tedavi 

yaklaşımlarının değişmesine neden olur ve PET bu konuda oldukça faydalı bilgi 

vermektedir (11). 

Günümüzde anatomik görüntülemede yaygın olarak BT (PET/BT) 

kullanılmakla   birlikte   ülkemizde   de   birkaç   merkezde   kullanılmaya  başlanılan 
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manyetik rezonans görüntüleme (PET/MRG) ile entegre cihazlar halinde 

kullanılmaktadır. 

Birçok metabolik süreci anlamamıza neden olan PET’te rutin klinik 

uygulamalarda en sık kullanılan PET radyofarmasötiği F–18 ile işaretli fluoro–2- 

deoxy-D-glucose (FDG) bileşiğidir (11) (Şekil 2.2). 

 

 
 

 

Şekil 2.2. F-18 FDG’nin Kimyasal Yapısı 

 

 
 

Malign hücrelerin artmış glukoz kullanımı ve F-18 FDG hücre içinde 

birikmesi ve bu durumun PET ile görüntülemesi lezyonların glikolitik 

metabolizmasını anlamamıza yardımcı olmaktadır. Malign hücrelerde artmış FDG 

tutulumu, artan hipoksi sonucu glikolizin artması ve glikoz taşıyıcı proteinler ile 

hekzokinaz miktarının artmasına bağlıdır. Günümüzde glukoz taşıyıcılarını kodlayan 

yedi gen bilinmektedir (GLUT I-VII). Fakat malign hücrelerin artmış glukoz 

alımından GLUT-I ve III'ün aşırı ekspresyonunun sorumlu olduğu bildirilmiştir (70). 

GLUT-I iskemi veya hipoksi gibi glikolize daha fazla ihtiyaç duyulan durumlarda 

aşırı eksprese olur. 

 

 
 

 

Şekil 2.3. FDG Uptake’inin Kompartman Modeli. 
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FDG glikoz taşıyıcı proteinler aracılığıyla hücre içerisine girdikten sonra 

hekzokinaz enzimi ile fosforile edilerek FDG–6-fosfat’a dönüştürülür. Bu aşamada 

glukoz metabolizmasının aksine FDG-6-P, Glukoz-6-P izomeraz ile reaksiyona 

giremez. FDG-6-P düşük membran permeabilitesine bağlı olarak hücreden çok yavaş 

temizlenir. Ayrıca malign hücrelerde glikoz–6-fosfataz enzim aktivitesinin düşük 

olması nedeniyle FDG–6-fosfat defosforile edilerek yıkılamaz ve hücre içerisinde 

birikir ve dedekte edilebilir hale gelir (155) (Şekil 2.3). Ancak hücrelerdeki glikoz 

metabolizması sadece tümör hücrelerinde artmadığı için FDG tümör için spesifik bir 

ajan olmayıp inflamatuar lezyonlarda da artmış glikoliz hızı FDG tutulumuna neden 

olmaktadır (11). 

F-18 FDG Dışı PET Radyofarmasötikleri 
 

Hücre proliferasyon testlerinde DNA sentez hızı ölçülmektedir. Timidin DNA 

sentezine katılıp RNA sentezine katılmayan tek nükleotiddir. F-18 FLT, DNA 

sentezinde timidin gibi hücre içine alınır, fosforilize edilir ve hücreden dışarı 

çıkmazlar. Hücre içinde biriken F-18 FLT’nin dedeksiyonu ile DNA sentezinin ve 

hücre proliferasyonun hızının ölçülmesi mümkün olur (156). 

Tümörün yetersiz neovaskülarizasyonu hipoksiye yol açmaktadır. Hipoksik 

tümöral hücreler iyonizan radyasyonun sitotoksik etkilerine daha duyarlıdır. 

Tümördeki hiposik durum varlığı kemoterapi ve radyoterapiye verilecek cevabın 

belirteci olmaktadır. En yaygın kullanılan hipoksi ajanı F-18 FMISO olup hipoksik 

hücreler pasif diffüzyon ile girer. Birçok çalışmada F-18 FDG ile F-18 FMISO 

tutulumunun korele olmadığı saptanmış olup bu durum tümörün farklı karakteristik 

özelliklerini göstermelerine bağlanmaktadır (157). 

F-18 etil kolin ve F-18 metil kolin malignitelerde artmış hücre sentezini 

yansıtmaktadır (158). 

Apopitoz görüntülemesinin özellikle onkolojide; hastalığın tanısı, prognoz 

seyri, tedavi yanıtının değerlendilmesi gibi alanlarda büyük etkisi olacağı 

öngörülmektedir. F-18 Anneksin V ve F-18 ML10 apopitoz ajanlarıdır(159). 
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Son yıllarda kullanılmaya başlanılan F-18 NaF, kemik PET ajanıdır. Tutulum 

mekanizması Tc-99m MDP’ye benzemekle beraber daha iyi farmakokinetik 

özellikleri ve PET’in yüksek rezolüsyon avantajından dolayı osteoblastik kemik 

metastazlarını saptamada yüksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir (160). 

Peptit reseptörleri ile yapılan görüntülmeler, spesifik ve yüksek affinitede 

peptid reseptörü taşıyan tümörlerde giderek önem kazanmaktadır. Nöroendokrin 

tümörler yüksek oranda somotostatin ve prostat kanserlerinde PSMA reseptör 

ekspresyonu son yıllarda en sık kullanılan peptit görüntüleme yöntemlerinin hedefi 

olmaktadır. Ayrıca literatürde gastrin salgılayan/bombesin, vazoaktif  intestinal 

peptit, nörotensin, kolesistokinin/gastrin, ekzedin ve RGD peptit analogları gibi 

peptit-reseptör görüntülemeye dayanan birçok çalışmaya rastlanmaktadır (161). 

F-18 FDG PET/BT Görüntüleme Hazırlığı 
 

Hastanın uygun şekilde hazırlanmasında temel amaç; myokard, iskelet kası, 

böbrekler, mesane, kahverengi yağ dokusu gibi normal dokularda radyofarmasötik 

tutulumunu azaltmak ve hedef dokuda (neoplastik hastalık) görüntüleme için uygun 

tutulumu sağlamaktır (162). 

Hamilelik döneminde PET/BT görüntülemesi yapılmamalıdır. Uygulanan F- 

18 FDG düşük miktarlarda süte geçmektedir. Sütün daha sonra bebeğin beslenmesi 

için kullanılmak üzere enjeksiyon öncesi sağılması tavsiye edilir. Görüntülemeden  

24 saat sonrasına kadar süt sağılmalı ve atılmalıdır. Daha sonra emzirmeye devam 

edilebilir (163). 

Fizyolojik glukoz tutulumunu azaltmak ve serum insülin düzeyini bazale 

yakın tutmak amacıyla F-18 FDG uygulamasından önce, hastalar en az 6 saat aç 

olmalı ve su dışında başka bir içecek tüketmemelidirler. Özellikle su ile oral 

hidrasyon tavsiye edilmelidir. Dekstroz içeren intravenöz sıvılar veya parenteral 

beslenmenin 4–6 saat önce kesilmesi önerilir. Diyabetik hastalarda metformin 

kullanımı sorgulanmalıdır. Tüm vücut görüntülemede, F-18 FDG enjeksiyonu 

öncesinde ve tutulum fazında kahverengi yağ dokusu tutulumundan kaçınmak için, 

hasta soğuk olmayan bir odada uzanmış olmalıdır. İhtiyaç halinde battaniye 

kullanılabilir. Tüm hastalar, en az 6 saat öncesinden aşırı egzersizden kaçınmalı, 

görüntülemeden 5 dakika önce tuvalete gönderilmelidir (162). 
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F-18 FDG verilmeden önce kan glukoz seviyesi kontrol edilmelidir. Tümör 

tutulumu hiperglisemik durumlarda azalmaktadır. Kan glukoz seviyesi 200 

mg/dl’den yüksek ise randevu başka bir tarihe ertelenebilir. Kan şekerini azaltmak 

için insülin enjeksiyonu önerilebilir, fakat F-18 FDG enjeksiyonu insülin sonrasına 

ertelenmelidir Oral antidiyabetikler ile kontrollü Tip II diyabet hastalarında, 

mümkünse 4-6 saatlik açlık sonrası enjeksiyon yapılmalı ve hasta kan şekeri 

regülasyonu için oral antidiyabetik alınımına devam etmelidir. Tip I diyabet ve 

insülinle kontrollü Tip II diyabet hastalarında ideal olarak normoglisemik durumda 

görüntüleme yapılmalıdır. Bu hastalarda PET çalışması sabahın geç saatlerinde 

yapılmalıdır. Hasta sabah 07.00’de normal bir kahvaltı sonrası kullandığı insülin 

dozunu enjekte etmeli, ardından herhangi bir yiyecek ve su dışında sıvı 

tüketmemelidir. Bu hastaların çekim öncesi kan şekeri kontrolü yapılmalı ve gereksiz 

beklemeler önlenmelidir. Bir hasta sürekli insülin infüzyonu alıyorsa, PET 

mümkünse sabah erken saatte yapılmalıdır. İnsülin pompası, “gece ayarı” ile PET 

çalışması sonuna dek kullanılmalı, hasta çalışma sonrası kahvaltı yapmalıdır. Bazı 

merkezler, kan şekeri düşürülmesi amaçlı insülin verilmesini uygun bulmayıp, eğer 

verilirse de en az 4 saat beklenmesini önermektedirler (163). Bir çalışmada kısa etkili 

insülin uygulamasından 30 dakika sonra FDG enjeksiyonun yapılmasının glukozun 

dağılımında ve görüntülemenin doğruluğunda önemli değişiklik yapmadığı 

bildirilmiştir (164). 

Transüretral kateter gerekli ise, enjeksiyon öncesi takılmalıdır. Küçük pelvik 

tümör varlığında, gerekli görülürse furosemid enjeksiyonu yapılabilir. 

Görüntülemeye geçmeden önce renal toplayıcı sistem ve mesanedeki radyasyon 

dozunu azaltmak için hasta tuvalete gönderilmelidir (162). 

Çoğu tümör tipinde anormal F-18 FDG akümülasyon alanlarını araştırmak 

için genellikle kafa tabanı–proksimal uyluk görüntüleme tavsiye edilir. Bu 

uygulamada, dış kulak yolundan uyluk ortasına 5 kadar tarama çekimi yapılır.  

Ancak, kafa derisi, kafatası, beyin veya alt ekstremite tutulumu yüksek olasılıklı olan 

hastalarda tüm vücut tümör görüntüleme yapılması önerilir (162). 
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F-18 FDG PET/BT Emisyon Görüntüleme Protokolü 
 

PET görüntülemede, hasta vücudundan gelen sinyallerin oluşturduğu emisyon 

görüntüleme yanında transmisyon görüntüleme de yapılabilmektedir. Transmisyon 

görüntülemenin amacı, atenüasyon olarak tanımlanan hasta vücudundan gelen 

ışınların değişik doku katmanlarından geçerken oluşan kaybın hesaplanmasıdır (162). 

Konvansiyonel PET tarayıcılarda transmisyon görüntüleme için Germanyum- 

68 veya Sezyum-137 radyoaktif kaynakları kullanılmakta olup bu radyoaktif 

kaynaklardan yayılan ışınların görüntü alanındaki her bir kesite denk gelen vücut 

bölümlerinden geçerken uğradığı kayıplar ölçülerek sisteme kaydedilir. Emisyon 

görüntülerinin işlemlenmesi aşamasında aynı pozisyondaki transmisyon özelliklerine 

göre atenüasyon düzeltme işlemi yapılır (162). PET görüntülerinde birim piksel 

başına düşen radyoaktivite konsantrasyonunun bu şekilde daha doğru ve mutlak 

ölçümü mümkün olur. PET/BT kameralarında transmisyon görüntüleme yapmak için 

radyoaktif kaynak yerine X-ışın tüpü kullanılmaktadır. Bu durum kısa zamanda daha 

etkin atenüasyon düzeltme işlemi yapılmasına olanak sağlamakla birlikte aynı anda 

X-ışın transmisyon tomografi görüntülemesi yapılmış olmaktadır. Kombine PET/BT 

olarak da adlandırılan bu sistemlerde emisyon görüntülerindeki atenüasyon düzeltme 

işleminin doğruluğu artarken, aynı zamanda ve pozisyonda yüksek rezolüsyonlu 

morfolojik görüntüleme de yapılmış olur. Aynı bilgisayar ekranında emisyon ve 

transmisyon görüntülerinin üst üste çakıştırılması “füzyon” ile PET teknolojisindeki 

anatomik bilgi eksikliği giderilebilmekte ve böylece PET görüntülerinde izlenen 

lezyonların lokalizasyonu çok daha etkin bir biçimde yapılabilmektedir (162). 

Emisyon görüntüsünde, her bir yatak pozisyonu için görüntüleme zamanı 2  

ile 5 dakika veya daha uzun olabilir. Yatak pozisyonu verilen aktivite, hastanın 

ağırlığı, PET cihazının duyarlılığına göre belirlenir. Kafatası ile uyluk ortasına kadar 

çekimde, toplam görüntüleme zamanı 15-45 dakika arasında değişir (162, 163). 

Değerlendirme 
 

PET görüntüleri, görsel ve kantitatif olarak değerlendirmektedir. Kantitatif 

değerlendirmede standart uptake değeri (SUV) en sık kullanılan parametre  olup 

birim dokudaki radyofarmasötik tutulum yoğunluğunun vücut içerisindeki ortalama 

FDG  yoğunluğuna  oranlayan  semikantitatif  bir  değerdir.  SUV,  birim      alandaki 
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radyoaktivite konsantrasyonunun enjekte edilen doza ve hastanın vücut ağırlığına 

normalize edilmesi ile hesaplanmakta olup matematiksel olarak aşağıdaki gibi ifade 

edilir. 

 

 
Doku aktivitesi (mCi(MBq)/ml) 

 

SUV= ------------------------------------------------------------ 
 

Enjekte edilen aktivite (mCi/MBq)/Vücut ağırlığı (g) 

 

 
 

SUV değerleri içerisinde rutin klinik pratikte en çok kullanılan SUVmax 

hesaplanmasında tümör lezyonuna çizilen VOI içinde yer alan ve maksimum aktivite 

taşıyan voksel ölçülür (165). SUVmax değeri kolay klinik kullanımı nedeniyle  

yaygın olarak tercih edilmektedir. Ancak SUVmax değeri çizilen ilgi alanındaki en 

yüksek pikselde ölçülen maksimum glikoz metabolizmasını yansıtmakta olup 

tümöral kitlenin toplam F-18 FDG tutulumunu göstermemektedir (147, 166). Bu 

nedenle farklı SUV parametrelerine ihtiyaç duyulmuştur. Bu parametrelerden biri 

SUVpeak değeridir. SUVpeak, VOI içerisindeki voksel değerlerinin ve maksimum 

aktiviteye sahip vokselin ortalamalarının alınması ile hesaplanır. Ancak SUVpeak 

değeri de SUVmax değeri gibi çizilen ilgi alanına duyarlılık göstermektedir. 

Kullanılan bir diğer ölçüm parametresi SUVmean değeridir. SUVmean değeri 

üç boyutlu olarak çizilen fonksiyonel tümör volümü içerisindeki ortalama aktivite 

konsantrasyonunu vermektedir. Metabolik olarak aktif tümör hacminin değişimi, 

tedavi öncesi ve sonrası ölçülen SUVmean değerlerinin standardizasyonunu 

kısıtlamaktadır 

SUV değerleri dokuda gram başına düşen metabolik aktiviteyi gösterirken 

tümörün genel metabolik aktivitesini tam olarak yansıtmamaktadır. Bir tümörün 

dokuda gram başına düşen metabolik aktivite değişmeden boyutları artıp 

azalabilmektedir (167). TLG parametresi ile fonksiyonel tümör karakterizasyonun 

daha iyi yapılabileceği düşünülmektedir. Total lezyon glikolizi hem metabolik tümör 

hacmi hem de tümörün ortalama aktivite konsantrasyonu dikkate alınarak 

hesaplanmakta olup formül aşağıda gösterilmiştir (147). 
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TLG (g) = MTV (metabolik tümör hacmi) (ml) x SUVmean (g/ml) 

 

 
 

MTV, belirli bir eşik değere göre çizilen total tümör hacmini göstermektedir. 

Yüksek glikolitik aktiviteye sahip tümör hücrelerinin volümetrik olarak ölçümü 

olarak ifade edilmektedir (15). Teorik olarak MTV ve SUVmean ölçümlerinden elde 

edilen TLG parametresi, tümörün volümetrik ve metabolik durumunu birlikte 

gösterdiği için tümör biyolojisini yansıtan değerli bir parametre olarak kabul 

edilmektedir (15). MTV ve TLG ölçümü, tümörün en yüksek FDG tutulum değerinin 

%40-50 arasındaki değerleri eşik değer kabul edilerek belirlenmektedir (168). 

Tümörün toplam metabolik aktivitesi hakkında bilgi veren bu parametrelerin, 

SUVmax ya da SUVpeak değerlerine göre klinik üstünlükleri yapılan çalışmalarda 

bildirilmiştir. Baş-boyun, özefagus ve meme CA’lı hastalar ile yapılan serilerde 

tedavi öncesi PET görüntülemelerinde TLG düzeylerinin tedaviye yanıt düzeyini ve 

prognozu öngörmede daha iyi olduğu ifade edilmiştir (169-171). 

F-18 FDG’nin Fizyolojik Biyodağılımı 
 

F-18 FDG’nin fizyolojik tutulumu değişebilen derecelerde beyin, miyokard 

(bazı hastalarda uzun süreli açlığa rağmen tutulum belirgin olabilmektedir), meme, 

karaciğer, dalak, mide, barsaklar, böbrekler ve idrarda, kas ve lenfoid doku (tonsiller 

gibi), kemik iliği, tükrük bezleri, timus, uterus, overler, testisler ve kahverengi yağ 

dokusunda izlenebilmektedir. Tüm vücut çalışmalarında, F-18 FDG’nin gri cevherde 

fizyolojik tutulumu yüksek olduğu için serebral metastazların gösterilmesinde 

duyarlılık rölatif olarak düşmektedir (162). 

Neoplasmlarda, granülasyon dokusunda (örn: iyileşen yaralar), enfeksiyonlar 

ve enflamatuar proseslerde F-18 FDG’nin artmış tutulumu görülmektedir (11). 

Tümör ve çevresel tutulum arasındaki kontrastın derecesi pek çok 

parametreye bağlı olarak değişebilmektedir; 

 Tümör histolojisi (tümörün FDG tutulum paterni), 

 Canlı tümör hücrelerinin volümü, 



34 
 

 

 

 Görüntüleme sırasındaki hareket (solunum artefaktına bağlı bulanık sinyal 

gibi), 

 Komşu dokulardaki fizyolojik FDG tutulumu gibi. 

 
Hastalara FDG PET görüntülemesi öncesi uygulanmış her türlü girişimin 

(operasyon, biyopsi örneklemesi) zamanı ve lokalizasyonu bilgisi detaylı olarak 

alınmalı ve bu girişimlere bağlı yara iyileşme süreçlerinin hastaya ve işleme bağlı 

olarak değişebileceği akılda tutularak yorumlamanın yapılması gerekmektedir. 

Kesin veriler olmamakla birlikte, 
 

 Son kemoterapi ile PET arasında tümör metabolizması ve sistemik 

etkilerinin en aza indirilmesi amaçlı en az 10 gün süre geçmelidir (163). 

 Growth faktörlerin (Gm-CSF) etkisi ya da artmış kemik iliği tutulumu 2 

haftadan fazla sürmemektedir, görüntüleme zamanı tedavi süresine göre 

belirlenmelidir (163). 

 Radyoterapi sonrası radyoterapinin inflamatuar etkilerinin en aza 

indirgenmesi amaçlı PET çalışmasının radyoterapinin bitiminden 2-3 ay 

sonra planlanması gerekmektedir (163). 

Neoadjuvan tedaviler sonrası tedaviye yanıtın değerlendirilmesinin mümkün 

olan en erken dönemde yapılması gerekliliğinden kemoradyoterapi sonrası 1. ayda 

PET/BT çalışması yapılabilmektedir (162, 163). 

Yalancı Pozitif Bulgular 
 

 Fizyolojik tutulumlar; baş ve boyunda tükrük bezleri ve lenfoid doku 

tutulumu, tiroid bezi, kahverengi yağ dokusu, timus (çocuklarda), laktasyonda 

meme dokusu, areola, çizgili ve düz kaslar (hiperinsülinemi), gastrointestinal 

(özefagus, mide, barsak gibi), genitoüriner (menstrüel siklus döneminde 

uterusta ya da overde korpus luteum kisti) 

 Enflamatuar prosesler; cerrahi işlem sonrası enflamasyon, enfeksiyon veya 

hematom, biyopsi veya amputasyon yeri, radyaterapi sonrası, bölgesel 

granülomatöz-enflamatuar hastalıklar (sarkoidoz, mantar enfeksiyonu veya 

mikobakterial hastalıklar gibi), stoma bölgesi (trakea veya kolon) ve drenaj 

tüpleri,  enjeksiyon  alanı,  tiroidit,   özefajit,  gastrit  veya  inflamatuar barsak 
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hastalıkları, akut ve nadiren kronik pankreatit, akut kolanjit ve kolesistit, 

osteomiyelit, yeni kırık bölgesi veya eklem protezi, lenfadenit. 

 Benign neoplaziler; hipofiz adenomu, böbreküstü bezi adenomu, tiroid 

foliküler adenomu, tükrük bezi tümörleri (Whartin tümörü, onkositoma veya 

pleomorfik adenom gibi) 

 Kolonun adenomatöz polipleri ve villöz adenom, overde tekoma ve 

kistadenom, dev hücreli tümör, anevrizmal kemik kisti, leimyom 

 Hiperplazi veya displazi, Graves hastalığı, Cushing hastalığı, kemik iliği 

hiperplazisi (anemi veya sitokin tedavisi gibi), kemoterapi sonrası timik 

hiperplazisi, Fibröz displazi, Paget hastalığı 

 İskemi; Hiberne miyokard 

 Artefaktlar; PET ve BT görüntülerinin uyumsuzluğuna bağlı attenüasyon 

düzeltme artefaktları, polikromatik BT enerjilerini anhilasyon  fotonlarının 

511 keV’lik enerjisine çevirirken yapılan hatalar metal veya yoğun baryum 

etrafında artefaktlara yol açabilmektedir. Ancak bu hatalar yeni dönüştürücü 

algoritmalar ile daha nadir görülmektedir (162). 

Yalancı Negatif Bulgular 
 

Lezyonun boyutunun küçük olması (Sistem rezolüsyonunun 2 katından daha 

az), tümör nekrozu, yakın tarihte uygulanan kemoterapi veya radyoterapi, yakın 

tarihte uygulanan yüksek doz steroid tedavisi, hiperglisemi ve hiperinsülinemi, düşük 

gradeli bazı tümörler (sarkom, lenfoma veya beyin tümörü gibi), geniş müsinöz 

komponentli tümörler, özellikle iyi differansiye hepatosellüler, genitoüriner ve  

prostat kanserleri gibi durumlar F-18 FDG PET/BT’nin yalancı negatifliklerini 

oluşturmaktadır (162). 

F-18 FDG PET/BT Endikasyonları 
 

 Primeri bilinmeyen kanserlerde primer tümör ve metastazlarının araştırılması, 

 Şüpheli nodüler/kitlesel lezyonlarda benign/malign ayırıcı tanısı, 

 Mevcut kitlede uygun biyopsi yerinin belirlenmesi, 

 Kanserin ilk bulgusu olarak primeri bilinmeyen tümör metastazı fark 

edildiğinde ya da paraneoplastik sendromlu hastada primer tümörde evreleme 

 KT/RT cevabı değerlendirmede, 
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 Tedavi sonrası fizik muayenede ya da diğer görüntüleme çalışmalarında 

saptanan anormal bulguların tümöral yapıdan fibroz/nekroz ayrımının 

yapılması, 

 Tümör belirteçlerinin yükseldiği durumlarda tümör rekürensinin saptanması 

dolayısıyla nükslerin erken tanısı, tümörün progresyon/regresyonunun 

değerlendirilmesi, 

 Radyasyon tedavi planlamada rehberlik amaçlı, 

 Radyasyon nekrozu ile rezidü ve/veya nüks tümöral kitlenin ayrılması F-18 

FDG PET/BT’nin en sık endikasyonlarındandır (172). 

 Nedeni bilinmeyen ateş etyolojisinde; enfeksiyon/enflamasyon odağı 

araştırılmasında, 

 Cerrahi tedavi düşünülen medikal tedaviye dirençli epileptojenik odak 

belirlenmesi, 

 Alzheimer hastalığının erken tanısı ve diğer demans tiplerinden ayırıcı tanısı, 

 Canlı myokard dokusunun değerlendirilmesinde de kullanılmaktadır (162). 

 
2.7. Meme Kanseri Tanısı 

 

Primer tümör tanısında, F-18 FDG PET/BT meme parankim yoğunluğundan, 

önceden uygulanmış olan tedavilerden ve meme protezinden etkilenmemekte olup 

%68-100 duyarlılığa ve %83-100 özgüllüğe sahiptir (173). F-18 FDG uptake’i 

gösteren meme lezyonu malignite açısından şüpheli kabul edilip biyopsi yapılması 

gerekir (124). F-18 FDG PET/BT’de yalancı pozitiflik oranı %5 dolayında olup bazı 

benign durumlarda (enflamasyonda, fibroadenomlarda ve duktal adenomlarda) 

yalancı pozitif F-18 FDG tutulumu bildirilmektedir (174, 175). F-18  FDG 

PET/BT’in meme CA için yalancı negatiflik oranı %5,5 ve negatif öngörü değeri 

%88’dir (174). 
 

Primer odağın F-18 FDG tutulum miktarı kanserin histolojik ve biyolojik 

özelliklerine bağlı değişmektedir. Bir cm’nin altındaki küçük lezyonlarda tanısal 

duyarlılık belirgin düşüktür. Tümör boyutu artışı ile birlikte özellikle 2  cm’den 

büyük lezyonlarda duyarlılık önemli ölçüde artmaktadır (176). 

İnvaziv duktal karsinomların F-18 FDG tutulum miktarı invaziv lobüler 

karsinomlara  göre  daha  fazladır.  Lobüler  karsinomlar  SUVmax  değerleri   düşük 
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olduğundan F-18 FDG PET/BT ile tespit edilememektedirler. Düşük proliferasyon 

indeksine sahip kanser tipleri ile in situ karsinomlarda F-18 FDG tutulumu oldukça 

düşük olup yalancı negatifliklere neden olabilmektedir (176). MG ve MRG’nin 

yetersiz kaldığı yoğun meme yapısına sahip genç hastalarda, memede implant 

olanlarda, kalsifikasyon içermeyen duktal karsinoma in situ varlığında, memede 

lezyon yok iken (Tx) aksiller kitlesi olanlarda ve multifokal lezyonlarda F-18 FDG 

PET/BT önemli bilgiler sağlayabilmektedir (176). 

2.7.1. Evreleme 
 

Meme CA’da evreleme bölgesel ve sistemik hastalık olarak ayrımlanabilir. 

Pre-operatif dönemde lenf nodlarının durumu, evrelemede en önemli aşama olup bu 

basamakta klinik değerlendirme çoğu zaman yetersiz kalmaktadır. Bir çalışmada 

aksiller lenf nodu metastazını saptamakta F-18 FDG PET/BT’in duyarlılığı %61, 

özgüllüğü %80 olarak bulunmuştur (177). Ancak aksiller lenf nodu metastazını 

saptamakta F-18 FDG PET/BT’in duyarlılığı düşük olduğunu bildiren çalışmalar 

mevcuttur. Klinik olarak lenf nodu negatif kabul edilen olguların %40’ında 

histopatolojik inceleme ile metastaz saptanırken, klinik olarak aksiller lenfatik 

invazyon düşünülen olguların sadece %60’ında metastaz saptanmaktadır (178).  

Genel olarak aksiller lenfatik invazyon, primer lezyon boyutu ilişkili olduğundan F- 

18 FDG PET/BT çalışması 2 cm ve üzerindeki lezyonlarda önerilmektedir (173).   F- 

18 FDG PET/BT, aksiller lenf nodlarındaki mikrometastazları rezolüsyon sınırı 

nedeniyle gösteremediğinden ve reaktif lenf nodlarında yanlış pozitiflikleri nedeniyle 

aksiller nodal evrelemede kullanımını sınırlamaktadır. 

Mediastinal ve internal mammarian lenf nodu tutulumlarını göstermekte F-18 

FDG PET/BT’in duyarlılığı %85 iken BT’ninki %54 civarındadır (179). Meme CA 

hastalarında internal mammarian lenf nodu metastazı görülme olasılığı %8-25 

arasındadır (180, 181). F-18 FDG PET/BT, olguların yaklaşık %36’sında evrelemeyi 

değiştirerek; yaklaşık %20’sinde ise daha önceden saptanmamış lenf nodu, uzak 

metastaz veya ikincil primer tümör saptayarak hastaların yaklaşık %58’inin klinik 

yönlenmesi değişmiştir. Aksiller lenf nodu cerrahisinde sıklıkla sentinel lenf nodu 

biyopsisi kullanılmaktadır (182, 183). 
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F-18 FDG PET/BT ile beklenmedik uzak metastaz saptanmasında 

konvansiyonel görüntüleme metotlarından daha üstün olduğu gösterilmiştir (184). 

2.7.3. Tekrarlayan Tümör Saptanması 
 

Standard tedavileri yapılmış takipte olan hastada serum tümör belirteçlerinde 

(Ca 15-3, CEA) yükselme ve yeni ortaya çıkan semptom / bulgu tekrarlayan tümörü 

akla getirmektedir. Tekrarlayan meme CA’nın daha morfolojik değişiklikler ortaya 

çıkmadan erken tespiti ve doğru olarak yeniden evrelenmesi tedavi seçeneklerini 

etkileyebilir. Anatomik görüntüleme yöntemleri özellikle cerrahi ve radyoterapi gibi 

tedavi sonrası oluşan skar gibi değişiklikler ile nüks hastalığın ayrımında sınırlı 

kalmaktadır (185). 

Bölgesel nükslerin saptanmasında F-18 FDG PET/BT’in duyarlılığı   yaklaşık 

%100 olarak bildirilmiştir. Nüks hastalığın değerlendirilmesinde çeşitli çalışmalar F- 

18 FDG PET/BT’nin konvansiyonel yöntemlerden üstün olduğunu göstermiştir. Bu 

konuda yapılan meta analiz raporlarında nüks ve metastatik hastalığın saptanmasında 

F-18 FDG PET/BT’nin %96 sensitivite ve %95 spesifite  gösterdiği  saptanmıştır 

(186, 187). 

Meme CA’da lokal tekrarlayan tümör sıklıkla göğüs duvarı ve  

supraklaviküler lenf düğümlerinde görülmektedir. İnternal mammarian ve 

mediastinal lenf nodları başlıca intratorasik nüks alanları olup bu nükslerin 

saptanmasında da F-18 FDG PET/BT, BT’ye üstünlük göstermektedir (179). 

En sık uzak metastaz ise kemik yapıya olmaktadır (188, 189). Kemik 

metastazları osteoblastik, osteolitik veya ikisinin de beraber görüldüğü mikst tipte 

olabilir (190). Meme CA genellikle miks tipte metastaz oluşturmaktadır. Hastada 

kemik metastazı şüphesi olduğunda ilk tercih edilecek yöntem kolay ulaşılabilen, 

ucuz ve duyarlı bir görüntüleme olan KS’dir. Ancak KS osteolitik kemik 

metastazlarında düşük duyarlılığa sahiptir (191, 192). F-18 FDG PET/BT özellikle 

kemik iliğini tutan ve litik yapıdaki metastazları, kemik sintigrafisi ise osteoblastik 

metastatik lezyonları saptamakta daha duyarlıdır (193). 

Son zamanlarda kullanıma giren F-18 NaF PET/BT ile KS’den daha fazla 

lezyon saptanabilmekte ve lezyonlar daha erken gösterilebilmektedir (194). 
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2.7.4. Tedavi Yanıtının Belirlenmesi 
 

Primer tümörün evresini küçülterek sonraki lokal tedavinin (cerrahi veya 

radyoterapi) etkinliğini arttırmak ve morbiditeyi azaltmak amacıyla bu hastalara pre- 

operatif kemoterapi tedavi uygulanmaktadır. 

Lokal ileri evre meme kanserlerinde neoadjuvan kemoterapi sonrası cerrahi 

yapılan ve tam patolojik yanıt alınan hastalarda 5 yıllık sağ kalım %96 olarak 

bildirilmiştir (195). Neoadjuvant kemoterapiye yanıt alınması hastalıksız sağ kalım 

süresini de uzatmaktadır (196). Ancak tedaviye tümör yanıtı büyük değişkenlik 

göstermektedir (197). 

Tedaviye tam yanıtın doğru değerlendirilmesi histopatolojik olarak hastalığın 

olmadığını tespit edilmesi şeklinde olmakla birlikte bu yaklaşım tedavinin erken 

döneminde pek mümkün değildir. Tedaviye yanıtın erken aşamada saptanması için 

tedavi başlamadan önce F-18 FDG PET/BT bazal çalışma olarak yapılır. PERCİST 

kriterlerine göre tedavi sonrası çalışmada metabolik olarak aktif tüm lezyonların 

kaybolması tedaviye tam yanıt ve tedaviden önce en yoğun lezyon ile tedaviden 

sonraki en yoğun lezyon arasında SULpeak değerinde %30 üzerinde azalma tedaviye 

kısmi yanıt olarak kabul edilir (198, 199). Morfolojik görüntüleme yöntemlerinin 

aksine, F-18 FDG PET/BT ile tedavi başlangıcından sonra 8. günden itibaren, henüz 

anatomik değişiklikler oluşmadan önce metabolik değişiklikler saptanabilmektedir 

(200). F-18 FDG PET/BT’nin tek kısıtlaması tam yanıt veren olgular ile rezidüel 

mikroskobik hastalığı olan olguların ayırt edilememesidir (198, 200). Tek doz 

kemoterapiden sonra yapılan F-18 FDG PET/BT görüntülemesinin tam patolojik 

yanıt oranını ön görmedeki duyarlılığı %90-100, özgüllüğü %74-85 olarak 

saptanmıştır (200). Başka bir çalışmada ise F-18 FDG PET/BT’nin iki kür 

kemoterapiden sonra tedavi yanıtı ön görme duyarlılığı %89, özgüllüğü %95 olarak 

bulunmuştur (201). 

Meme CA’da RT, meme cerrahisi sonrası adjuvan, cerrahi sonrası izole 

rekürrens durumunda ve metastatik hastalık tedavisinde uygulanabilir (202) Meme 

CA’da F-18 FDG PET/BT’nin adjuvan RT planlamada gerçek tümör yatağının 

belirlenmesinde ve boost doz verilecek alanın çizilmesinde belirgin katkısı mevcuttur 

(202).  Mastektomi  ve aksiller diseksiyon  geçiren  hastalarda bölgesel  nüks  en   sık 
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göğüs duvarında ve supraklaviküler lenf nodlarında olmaktadır. F-18 FDG PET/BT 

bölgesel nüksü saptamada anatomik görüntüleme yöntemlerine göre daha duyarlıdır. 

Ayrıca F-18 FDG PET/BT soliter/metastatik hastalığın tespitinde de oldukça önemli 

olup bu iki grupta lokal RT ile kür sağlanabilmektedir (203). RT sonrası tedavi 

sonrası oluşan skar vb. değişiklikler bölgesel nüksü tümörden ayırt etmede anatomik 

görüntüleme yöntemleri yeterli olamamaktadırlar. F-18 FDG PET/BT, canlı tümör 

dokusunu diğer görüntüleme yöntemlerinden erken tespit edip sağ kalıma olumlu 

katkı yapmaktadır (204). 

ER pozitif meme CA’da hormonal tedavi sonrası 7-10 günde ağrı gibi 

şikayetlerde artma ve serum kalsiyum ve alkalen fosfotaz değerlerinde yükselme 

olabilmektedir. Klinik alevlenme (flare fenomeni) olarak tanımlanan bu durum ER 

pozitif ileri evre meme CA hastalarının %5-20’sinde görülebilmektedir. Tümör 

hücrelerinde tedavi yanıtına bağlı gelişen bu durum F-18 FDG uptake’inde artışa 

neden olabilmektedir (205). Bu yüzden hormonoterapi sonrası yapılan F-18 FDG 

PET/BT tetkiki yorumunun dikkatli yapılması gerekmektedir (202). 

2.7.5. Prognoz Tahmini 
 

Tümördeki F-18 FDG tutulumu; canlı hücre yoğunluğu, hücre proliferasyon 

oranı ve agresiflik ile ilişkili metabolik parametre olup kanser biyolojisi ve davranışı 

hakkında önemli bilgi vermektedir. Yüksek Ki-67 değerlerine sahip agresif meme 

tümörlerinde FDG tutulumu fazla olmaktadır (206). Bu nedenlerden dolayı F-18  

FDG PET/BT görüntüleme meme kanserli olgularda tedavi sonrası prognozu ön 

görmede klasik yöntemlere önemli üstünlük gösterir. 

F-18 FDG PET/BT özellikle çelişkili bulguları olan olgularda klasik 

yöntemlere göre daha doğru bilgiler vermektedir. Prognostik doğruluk F-18 FDG 

PET/BT ile %90, klasik yöntemler ile %75 olarak bulunmuştur. Tedavi sonrası 

pozitif bir F-18 FDG PET/BT görüntüsü kötü prognozun göstergesidir (207). 

Meme CA’da primer lezyonun yüksek F-18 FDG tutulumu, tümörün aksiller 

yayılımı ile ilişkili olduğu saptanmıştır (208). Tümör grade’inin yükselmesi ile tümör 

FDG tutulum yoğunluğu arasında anlamlı ilişkinin bulunduğu yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (209). Histopatolojik alt tipin SUVmax’ı etkilediğini gösteren bir bulgu 

olarak  lobüler  meme  CA’nın  duktal  karsinomaya  göre düşük  uptake görülmüştür 
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(210). Meme CA’da Ki-67, ER, PR, cerbB2 ve p53 genleri ile SUVmax değerleri 

arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir çalışmada Ki-67 haricindeki diğer prognostik 

faktörler ile anlamlı korelasyon saptanmamıştır (176). Tedavi öncesi F-18 FDG 

PET/BT ile elde edilen F-18 FDG tutulum yoğunluğunun tümör davranışını ve 

prognozu değerlendirmede faydalı olabileceğini düşündürmektedir (202). 

2.7.6. Meme Kanserinde Diğer PET Ajanlarıyla Yapılan Uygulamalar 
 

Moleküler görüntüleme yöntemi olan PET/BT, geliştirilen yeni 

radyofarmasötikler ile meme CA’nın biyolojik süreçlerinin daha iyi anlaşılmasını 

sağlayarak hedef tedavi için uygun hasta seçimini ve tedavi yanıtı 

değerlendirilmesinde önemli bulgular vermektedir (202). 

F-18-estradiol ile meme tümörünün reseptör durumu ve tedaviye yanıt 

saptanabilmektedir (211). FES tümörde östrojen reseptör ekspresyonu ile korele bir 

şekilde tutulum göstermektedir. Yapılan bir çalışmada F-18 FES PET/BT’nin 

olguların %48’inde tedavi yönetiminde değişiklik yaptığı saptanmıştır (212). Anti- 

östrojen tedavisi alan hastaların bir kısmı tedaviden sonra kısa süreli klinik “flare 

fenomeni” yaşayabilmekte ve bu dönemde lezyonların FES tutulumu artmaktadır 

(205). 

Meme CA hücrelerinde bulunan diğer reseptör progesteron reseptörüdür. 

Progesteron reseptörünün in-vivo görüntülenmesi için çok az sayıda çalışma 

mevcuttur. F-18 floro-furanyl norprogesterone (F-18 FFNP), progesteron analoğu 

olup progesteron reseptörü pozitif olan tümörlerde daha yoğun tutulum saptanmıştır 

(213). 

Meme CA’nın %15-20’sinde yüksek oranda saptanan HER-2 reseptörünü 

saptayabilmek için monoklonal antikor olan trastuzumab, indium-111, galyum-68, 

bakır-64 ve zirkonyum-89 radyonüklidler ile bağlanmıştır. Zrkonyum-89  

trastuzumab ile yapılan bir çalışmada, HER-2 pozitif kanserlerin anlamlı düzeyde 

tutulum gösterdiği bulunmuştur (214). 

Anjiogenezis birçok kanser türünde olduğu gibi meme CA’da da bağımsız bir 

prognostik faktör olup tümör kan akımı miktarı anjiogenezis ile birlikte  orantılı 

olarak artmaktadır. Oksijen-15 ile işaretli su kullanılarak yapılan PET çalışması, 

tümör kanlanmasının ölçülmesi ile tümör kan akımını anlaşılması sağlar (202). 
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Meme CA’da somatostatin reseptörü varlığını araştıran bir çalışmada 

somatostatin reseptörü tip I’i (daha yüksek oranda olmak üzere) ve II’yi eksprese 

ettiği saptanmıştır (215). Son yıllarda yapılan çalışmalarda meme CA’lı hastalarda, 

PET ajanları ile yapılan somatostatin reseptör görüntülemenin yüksek duyarlılık ve 

özgüllük oranları bulunmuştur (216-218). Bu durum, radyoaktif işaretli somatostatin 

analoglarının teranostik ajan olarak kullanılabilmesine olanak sağlayabileceğini 

düşündürmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Çalışmamızda, histopatolojik yöntemlerle yeni tanı almış, operasyon ve 

neoadjuvan tedavi öncesi klinik tarafından F-18 FDG PET/BT tetkiki yapılması 

uygun görülen meme CA’lı hastalar değerlendirildi. Aynı memede birden fazla 

lezyonu saptanan 3 hasta ile her iki memede birden fazla lezyonu saptanan 2 hastanın 

en büyük lezyonun histopatolojik ve F-18 FDG PET/BT verileri değerlendirildi. 

Çalışmamızda, tümör boyutunun 1 cm altında olduğu meme CA’lı hasta 

bulunmamaktaydı. 

PET/BT görüntülemesi 6 kesitli BT ile entegre PET tarayıcı (Siemens 

Biograph LSO 6 PET/BT Illionis, ABD) ile yapıldı. Asgari 4 saat açlıkta, kan glukoz 

seviyesi 150 mg/dl’nin altında olan hastalara IV yoldan 444–629 MBq (12-17mCi) 

F-18 FDG enjeksiyonu yapıldı. FDG enjeksiyonu sonrası radyofarmasötiğin 

biyodağılımının tamamlanması amacıyla 1 saat süreyle sakin bir odada istirahat eden 

hastalar mesane boşaltıldıktan sonra PET/BT tarayıcı yatağına yatırıldı. Önce 

topogram, ardından verteks-uyluk proksimalini içeren bölgenin IV kontrastsız düşük 

doz BT ve aynı bölgenin PET görüntüleri alındı. PET görüntüleri genellikle 7–9 

yatak pozisyonunda ve 2 dk/yatak olacak şekilde uygulandı. PET görüntüler iterative 

yapılandırma ile yeniden düzenlenerek atenüasyon düzeltmesi yapıldı. Sagittal, 

koronal ve transvers kesitler elde edildi. 

Görüntülerin görsel değerlendirilmesi ve yorumlaması iki hekim tarafından F- 

18 FDG PET/BT verilerinin kantitasyonu ise bir hekim tarafından yapıldı. Çevre 

dokulardan daha yoğun olarak artmış F-18 FDG tutulumu gösteren ve fizyolojik 

tutulum olarak değerlendirilmeyen alanlar pozitif olarak değerlendirildi. 

Tümör çevresine çizilen hacimsel ilgi alanındaki SUVmax ve SUVmean 

değerleri kaydedildi. MTV değeri, tümör etrafında ROI çizimi sonrası ticari firma 

(MI Apps; Siemens) yazılım yardımı ile tümör SUVmax değerinin %42’si eşik değer 

kabul edilerek bulundu. TLG değeri, MTV ve SUVmean değerlerinin çarpılması ile 

elde edildi. SUVmax değeri; plazma glukoz düzeyi, enjeksiyondan sonra geçen süre, 

vücut ağırlığı veya vücut yüzey ölçümü, belirlenen alanın büyüklüğü, tarayıcı 

sistemin rezolüsyonu, rekonstrüksiyon ve atenüasyon düzeltmenin tipi gibi 

faktörlerden  etkilenmesinden  dolayı  geri  plan  aktivitesi  hesaplamasında karaciğer 
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standart organ olarak belirlendi. Daha sonra primer tümörün SUVmax’ı ile 

karaciğerde 3 cm çaplı çizilen dairesel ilgi alanından elde edilen SUVmean’e 

oranlandı. 

PET/BT görüntülerinden elde edilen primer  tümörün SUVmax, SUVmean, 

tm SUVmax/kc SUVmean, MTV ve TLG değerleri ile tümörün histolojik tipi, çapı, 

grade’i, immünohistokimyasal özellikleri (ER, PR, c-erbB2, Ki-67) ve F-18 FDG 

PET/BT ile saptanan aksiller nodal tutulum ve uzak metastaz durumu karşılaştırıldı. 

Bunların dışında immünohistokimyasal sınıflama ve menopoz durumu ile metabolik 

parametreler arasındaki ilişki de incelendi. İmmünohistokimyasal analizde ER, PR ve 

c-erbB2 (HER2/neu) durumları değerlendirildi. %10’dan düşük ER ve PR 

ekspresyonu gösteren tümörler negatif, %10 ve üzeri ER ve PR ekspresyonu gösteren 

tümörler ise pozitif olarak kabul edildi. HER-2 durum değerlendirmesinde ise 

immünohistokimyasal analiz sonucunun negatif ve 1+ olduğu tümörler HER-2 

açısından negatif olarak kabul edildi. İmmünohistokimyasal analizde 2+ boyanmanın 

izlendiği durumda ise Fluorescence in situ hybridization (FISH) yöntemi kullanılarak 

kesin sonuca ulaşıldı. İmmünohistokimyasal analiz 3+ boyanan tümörler veya FISH 

yöntemiyle pozitif saptanan vakalar HER-2 açısından pozitif olarak kabul edildi.  Ki- 

67 proliferasyon indeksi sonuçları ≤%14 veya >%14 olarak 2 grupta incelendi. 

İmmünohistokimyasal sınıflama ile hastalar 5 gruba ayrıldı. Histolojik grade Scarff- 

Bloom-Richardson grade’leme sistemi kullanılarak hastalar 3 gruba ayrıldı. 

İstatistiksel analizler yapılırken SPSS® 21 bilgisayar programı (ver. 21.0 for 

Windows; SPSS Inc, Chicago, IL, USA) kullanıldı. Sayısal verilerin normal dağılıma 

uygunluğu analiz edildi. Sürekli veriler ortanca değeri ile kategorik veriler ise sıklık 

ve yüzde olarak ifade edildi. Normal dağılıma uymayan sayısal veriler iki grupta 

karşılaştırılırken Mann Whitney-U testi kullanıldı. İkiden fazla grupta ise Kruskal 

Wallis testi kullanıldı. Sayısal veriler arasındaki ilişki araştırılırken Spearman 

Korelasyon analizi kullanıldı. p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulunun 80558721/46 sayılı 

onayı alınmıştır. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışmamız, 94 kadın hastadan oluşmakta olup hastaların yaş ortalaması 

54,22±13,09 (28-85), ortanca=54,50 (43,75-63,00) idi. 

 

 
Tablo 4.1. Genel hasta analizi 

 

Yaş  

Ortalama-(Aralık) 54,22±13,09 (28-85) 

Histoloji  

İnvaziv duktal karsinom 70 (%74,5) 

İnvaziv lobüler karsinom 

 

24 (%25,5) 

Nöroendokrin karsinom 5 

Müsinöz karsinom 5 

Solid papiller karsinom 4 

Medüller karsinom  

Tubüler karsinom  

Apokrin karsinom  

Glikojenden zengin tip karsinom  

Kribriform karsinom  

Grade  

I 23 (%24,5) 

II 35 (%37,2) 

III 36 (%38,3) 

T evre  

T1c 25 (%26,6) 

T2 52 (%55,3) 

T3 11 (%11,7) 

T4 6 (%6,4) 

Aksiller Lenfatik Tutulum  

Var 25 (%26,6) 

Yok 69 (%73,4) 

M evre  

M0 86 (%91,5) 
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Tablo 4.1. “Devam” Genel hasta analizi 

 

M1 8 (%8,5) 

İmmünohistokimyasal sınıflama  

Luminal A 19 (%20,2) 

Luminal B HER-2(-) 31 (%33,0) 

Luminal B HER-2(+)                      29 (%30,9) 

HER-2(+)                        9 (%9,6) 

çlü negatif                        6 (%6,4) 

 

 

Yetmiş hastada invaziv duktal karsinom, 5 hastada nöroendokrin karsinom, 5 

hastada müsinöz karsinom, 4 hastada invaziv lobüler karsinom, 3 hastada solid 

papiller karsinom, 2 hastada medüller karsinom, 2 hastada tubüler karsinom 1 

hastada apokrin karsinom, 1 hastada glikojenden zengin tip karsinom ve 1 hastada 

kribriform karsinom saptandı. Alt gruplarda hasta sayısı az olduğu için istatistiksel 

olarak analiz yapılmadı. 

Çalışmamızdaki hastaların 35’i (%37,63) premenapozal dönemde olup 59’u 

(%62,37) menapozal dönemdeydi. Premenapozal dönemdeki hastaların tümör 

SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve SUVmax/ Kc SUVmean değerleri menapoz 

dönemindeki hastalara göre daha yüksek olarak bulundu. Ancak menopoz durumu ile 

metabolik parametreler arasındaki ilişki anlamlı düzeyde değildi. 

 

Tablo 4.3. Menapoz durumu ile tümörün metabolik parametrelerinin ilişkisi 
 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

Median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 
SUVmean 

median 

Menapoz durumu      

Premenapozal 

(35) (%37,23) 

 
7,70 (4,43-11,50) 

 
3,57 (2,47-5,21) 

 
6,85 (3,14-22,44) 

28,50 (6,97- 

65,27) 

 
3,06 (1,66-4,63) 

Menapoz (58) 

(%62.77) 

 
6,16 (3,82-9,93) 

 
3,48 (1,92-4,73) 

 
6,56 (3,56-18,11) 

19,47 (10,23- 

60,75) 

 
2,02 (1,45-3,88) 

p değeri 0,414 0,478 0,886 0,868 0,174 

 

 
 

Hastalar primer tümörün T evresine göre 4 gruba ayrıldı. T1c grubunda 25 

(%26,6), T2 grubunda 52 (%55,3), T3 grubunda 11 (%11,7) ve T4 grubunda 6 hasta 

(%6,4) vardı. Tümörün T evresine göre yapılan sınıflandırmada gruplar ile tümörün 

SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve SUVmax/ Kc SUVmean değerleri arasındaki 

fark anlamlı bulundu. 
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Tablo 4.4. Tümörün T evresi ile metabolik parametrelerin ilişkisi 

 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

Median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 
SUVmean 

median 

Klinik T evre      

T1c (25) 

(%26.60) 

 
3,89 (2,53-5,97) 

 
2,64 (1,52-3,55) 

 
2,35 (1,67-4,22) 

 
6,22 (2,50-10,75) 

1,42 (1,04- 

2,92) 

T2 (52) 

(%55,32) 

 
6,60 (4,19-9,70) 

 
3,63 (2,55-4,57) 

 
7,32 (4,34-13,83) 

 
27,41 (13,28-49,41) 

2,26 (1,64- 

3,60) 

T3 (11) 

(%11.70) 

11,83 (7,60- 

19,03) 

 
5,16 (3,44-7,83) 

45,39 (39,08- 

51,46) 

264,16 (118,57- 

323,97) 

4,62 (2,99- 

8,81) 

T4 (6) 

(%6,38) 

10,68 (6,21- 

18,09) 

 
4,81 (3,88-7,11) 

59,85 (30,24- 

82,40) 

296,19 (135,30- 

588,94) 

4,21 (2,85- 

7,76) 

p değeri >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 >0,001 

 

 
 

Tümörün SUVmax değeri için; T1c tümörlerle T2 tümörler arasındaki farkta  

p değeri: 0,028, T1c tümörlerle T3 tümörler arasındaki farkta p değeri: 0,013 ve T1c 

tümörlerle T4 tümörler arasındaki fark için p değeri:<0,0001 olarak bulundu. 
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Tümörün SUVmean değeri için; T1c tümörlerle T3 tümörler arasındaki farkta 

p değeri: 0,002 ve T1c tümörlerle T4 tümörler arasındaki farkta p değeri:0,009 olarak 

bulundu. 

Tümörün MTV değeri için; T1c tümörlerle T2 tümörler arasındaki farkta p 

değeri:< 0,0001, T1c tümörlerle T3 tümörler arasındaki farkta p değeri: <0,0001, T2 

tümörlerle T3 tümörler arasındaki farkta p değeri: 0,002 ve T1c tümörlerle T4 

tümörler arasındaki farkta p değeri: <0,0001 olarak bulundu. 

Tümörün TLG değeri için; T1c tümörlerle T2 tümörler arasındaki farkta p 

değeri:< 0,0001, T1c tümörlerle T3 tümörler arasındaki farkta p değeri: <0,0001, T2 

tümörlerle T3 tümörler arasındaki farkta p değeri: 0,003 ve T1c tümörlerle T4 

tümörler arasındaki farkta p değeri: <0,0001 olarak bulundu. 

Tümörün SUVmax/ karaciğer SUVmean değeri için; T1c tümörlerle T3 

tümörler arasındaki farkta p değeri: <0,0001, T2 tümörlerle T3 tümörler arasındaki 

farkta p değeri: 0,017 ve T1c tümörlerle T4 tümörler arasındaki farkta p değeri:  

0,012 olarak bulundu. 

Aksiller nodal tutulum F-18 FDG PET/BT ile değerlendirildi. Aksiller lenf 

nodu metastaz durumuna göre hastalar 2 gruba ayrıldı. Yirmi beş hastada (%26,6) 

aksiller lenf nodu metastazı saptanmamış olup 69 hastada (%73,4) aksiller lenf nodu 

metastazı saptandı. 

 

 
Tablo 4.5. Aksiller lenfatik tutulum durumu ile metabolik parametrelerin ilişkisi 

 
 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

Median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 
SUVmean 

median 

Aksilla lenf nodu 

met. 

     

Yok (25) (%26,60) 5,12 (3,21- 

9,05) 

 
2,49 (3,70- 4,94) 

 
3,98 (2,25-7,32) 

12,13 (6,19- 

26,56) 

 
1,66 (1,14-3,71) 

Var (69) (%73.40) 6,75 (4,23- 

10,50) 

 
3,30 (1,55-9,05) 

 
9,55 (4,04-22,65) 

31,26 (10,98- 

69,27) 

 
2,98 (1,66-4,43) 

p değeri 0,128 0,108 0,02 0,013 0,024 
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Lenf nodu metastazı saptanan grupta tümörün SUVmax (p değeri: 0,128) ve 

SUVmean (p değeri: 0,108) değerleri lenf nodu metastazı saptanmayan gruba göre 

daha yüksek olmakla beraber fark anlamlı değildi. Tümörün MTV, TLG ve 

SUVmax/kc SUVmean değerleri ile lenf nodu metastaz durumu arasında anlamlı  

fark bulundu. 

Uzak metastaz durumuna göre hastalar 2 gruba ayrıldı. Seksen altı hastada 

(%91,50) uzak metastaz saptanmamış olup 8 hastada (%8,50) uzak metastaz (3 

hastada karaciğer, 3 hastada kemik, 1 hastada akciğer ve 1 hastada hem kemik hem 

akciğer metastazı) saptandı. 

 

Tablo 4.6. Metastaz durumu ile metabolik parametrelerin ilişkisi 
 

 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 
SUVmean 

median 

M evre      

M0 (86) 

(%91,50) 

 
5,91 (3,82-9,63) 

3,43 (2,56- 

4,50) 

6,22 (3,08- 

16,28) 

 
17,49 (7,98-55,45) 

 
2,19 (1,49-3,88) 

 
M1 (8) (%8,50) 

10,69 (6,80- 

13,03) 

5,08 (3,80- 

5,71) 

19,14 (10,02- 

47,08) 

111,07 (34,13- 

245,48) 

 
4,06 (3,08-4,83) 

p değeri 0,023 0,014 0,023 0,009 0,015 

 

 

Uzak metastaz saptanan grupta tümörün SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve 

SUVmax/kc SUVmean değerleri uzak metastaz saptanmayan gruba göre daha  

yüksek bulundu. Farklar istatistiksel olarak anlamlıydı (p değeri: 0,023, 0,014, 0,023, 

0,009 ve 0,015). 

Primer tümörün grade’ine göre hastalar 3 gruba ayrıldı. Yirmi üç hasta 

(%24,47) grade I, 35 hasta (%37,23) grade II ve 56 hasta (%59,57) grade III  

grubunda yer aldı. Tümörün SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve SUVmax/ Kc 

SUVmean değerleri ile tümörün grade’i arasında anlamlı fark bulundu. 
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Tablo 4.7. Primer tümörün grade’i ile metabolik parametrelerinin ilişkisi 
 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 
SUVmean 

median 

Grade      

Gr I (23) 

(%24,47) 

 
3,28 (2,44-4,59) 

 
1,73 (1,42-3,32) 

 
3,63 (1,69-7,80) 

 
9,90 (2,59-14,43) 

1,29 (1,01- 

1,92) 

Gr II (35) 

(%37,23) 

 
6,46 (4,19-9,94) 

 
3,57 (1,98-4,59) 

 
6,85 (3,14-14,11) 

 
29,25 (9,14-50,94) 

2,47 (1,55- 

3,79) 

Gr III (56) 

(%59,57) 

 
9,08 (6,98-13,16) 

 
4,43 (3,44-5,69) 

11,23 (4,34- 

37,80) 

52,44 (17,25- 

165,69) 

3,85 (2,09- 

4,85) 

p değeri >0,001 >0,001 0,002 >0,001 >0,001 

 

 
 

Tümörün ER durumuna göre hastalar iki gruba ayrıldı. 14 hastada ER negatif 

(%14,89) ve 80 hastada ER pozitif (%85,11) olarak bulundu. ER negatif hastalarda 

ER pozitif olanlara göre tümörün SUVmax, SUVmean, TLG ve SUVmax/kc 

SUVmean median değerlerinin daha yüksek olduğu görülmüş olup aradaki fark 

anlamlı olarak bulundu (Sırasıyla p değerleri =0,001, 0,007, 0,024, 0,002). ER 

durumu tümörün MTV değeri arasında anlamlı fark bulunmadı. 

 

 
Tablo 4.8. Tümörün ER durumu ile metabolik parametrelerinin ilişkisi 

 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 
SUVmean 

median 

ER durumu      

Pozitif (80) 

(%85,11) 

 
5,24 (3,65-9,85) 

 
3,42 (1,89-4,52) 

 
6,50 (2,65-14,88) 

 
18,38 (7,59-54,08) 

 
2,16 (1,43-3,76) 

Negatif (14) 

(%14,89) 

10,10 (7,68- 

16,08) 

 
4,72 (3,42-6,64) 

16,28 (3,76- 

44,50) 

52,80 (14,88- 

224,20 

 
4,12 (2,45-6,10) 

p değeri 0,001 0,007 0,115 0,024 0,002 

 

 
 

Tümörün PR durumuna göre hastalar iki gruba ayrıldı. Altmış yedi hastada 

PR pozitif (%71,28), 27 hastada PR negatif (%28,72) olarak bulundu. 
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PR negatif hastalarda tümörün SUVmax değeri, PR pozitif hastalara göre ileri 

düzeyde anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p: 0,001). Tümörün PR durumu ile 

SUVmean ve SUVmax/ Kc SUVmean değerleri arasındaki ilişkide de anlamlı fark 

saptandı (p değerleri sırasıyla: 0,046 ve 0,028). Tümörün MTV ve TLG değerleri, PR 

negatif tümörlerde PR pozitif olanlara göre daha yüksek saptandı. Ancak tümörün 

MTV ve TLG değerleri ile PR durumu arasında ilişki anlamlı değildi. 

 

 
Tablo 4.9. Tümörün PR durumu ile metabolik parametrelerin ilişkisi 

 
 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/ Kc 
SUVmean 

median 

PR durumu      

 
Pozitif (67) 

 
5,12 (3,42-9,93) 

 
3,32 (1,85-4,59) 

 
6,48 (2,56-15,93) 

18,01 (6,97- 

56,47) 

 
2,07 (1,29-3,66) 

 
Negatif (27) 

 
7,70 (5,59-12,84) 

 
3,99 (3,34-5,09) 

 
6,60 (3,88-44,52) 

24,75(13- 

167,11) 

 
3,06 (1,77-4,62) 

p değeri 0,012 0,046 0,219 0,076 0,028 

 

 
 

Tümörün HER-2 durumuna göre hastalar iki gruba ayrıldı. Elli altı hastada 

HER-2 pozitif (%59,57) ve 48 hastada (%40,43) HER-2 negatif olarak bulundu. 

HER-2 pozitif hastalarda tümörün SUVmax, SUVmean ve SUVmax/ Kc SUVmean 

değerleri daha yüksek olarak saptandı. (p=0,001). Ancak tümörün TLG ve MTV 

değerleri ile HER-2 durumu arasındaki ilişki anlamlı düzeyde değildi (p değerleri 

sırasıyla: 0,076 ve 0,219) 

 

 

 

 
Tablo 4.10. HER-2 durumu ile metabolik parametrelerin ilişkisi 

 
 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 

SUVmean 
median 

HER-2 durumu 
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Tablo 4.10. “Devam” HER-2 durumu ile metabolik parametrelerin ilişkisi 
 

Pozitif (56) 

(%59,57) 

 
4,99 (3,32-7,85) 

 
3,32 (4,22-5,14) 

 
6,48 (2,65-15,73) 

 
15,70 (7,06-48,52) 

 
1,80 (1,20-3,50) 

Negatif (38) 

(%40,43) 

 
8,42 (5,11-11,37) 

 
4,22 (3,32-5,14) 

 
7,93 (4,03-27,42) 

30,26 (12,95- 

129,28) 

 
3,37 (2,18-4,63) 

p değeri 0,001 0,002 0,272 0,036 0,001 

 

 
 

Primer tümörün Ki-67 düzeyine göre hastalar 2 gruba ayrıldı. Yirmi altı 

hastada Ki-67 değeri, %14 ve altı (%27,66) ve 68 hastada %14 üstü (%72,34) olarak 

bulundu. Tümörün SUVmax, SUVmean, TLG ve SUVmax/kc SUVmean değerleri 

ile Ki-67 değeri arasındaki fark anlamlı bulundu. Tümrün MTV değeri ile Ki-67 

düzeyi arasında ise anlamlı fark bulunmadı (p değeri: 0,257). 

 

 
Tablo 4.11. Primer tümörün Ki-67 düzeyi ile metabolik parametrelerin ilişkisi 

 
 

Faktör (sayı) 
 

SUVmax 

median 

 

SUVmean 

median 

 

MTV 

median 

 

TLG 

median 

SUVmax/kc 

SUVmean 
median 

Ki-67 durumu      

%14 ve 14 altı 

(26) (%27,66) 

 
3,40 (2,58-5,51) 

 
1,74 (1,49-3,47) 

 
5,78 (2,11-13,01) 

12,06 (3,07- 

36,18) 

 
1,53 (1,09-2,74) 

%14 üstü (68) 

(%72,34) 

 
7,65 (4,62-10,77) 

 
3,92 (2,99-4,99) 

 
6,85 (3,82-21,67) 

29,13 (10,67- 

64,38) 

 
3,02 (1,66-4,31) 

p değeri <0,001 <0,001 0,257 0,017 0,002 

 

 
 

Primer tümörün Ki-67 indeksinin sayısal değeri ile metabolik parametreler 

arasında yapılan korelasyon analizinde en korele metabolik parametre tümörün 

SUVmax değeri bulundu (p değeri: <0,001, r değeri: 0,501, %95 güven aralığı: 1,84- 

3,84). 
 

2011 yılında yapılan St.Gallen İnternational Expert Consensus for Breast 

Cancer tarafından belirlenen immünohistokimyasal sınıflama ile hastalar 5 gruba 

ayrıldı.  Luminal  A  grubunda  19  (%20,21),  luminal  B  HER-2(-)  grubunda      31 
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(%32,98),  luminal  B  HER-2(+)  grubunda  29  (%30,85),  HER-2  (+)  grubunda   9 

(%9,57)  ve üçlü negatif grupta 6 hasta (%6,38) vardı. 

 

 
 

Tablo 4.12. Moleküler alt tipler ile metabolik parametrelerin ilişkisi 
 

Faktör (sayı) SUVmax 

median 

SUVmean 

median 

MTV 

median 

TLG 

median 

 

SUVmax/kc 

SUVmean median 

IHC Grup      

Luminal A (19) 

(%20,21), 

 
3,15 (2,35-3,72) 

 
1,57 (1,38-2,96) 

 

4,54 (1,77- 

10,27) 

 
6,33 (2,42-33,23) 

 
1,18 (1,01-1,75) 

Luminal B 

(HER-2(-)) (31) 

(%32,98) 

 
 

6,46 (4,27-9,60) 

 
 

3,65 (2,78-4,50) 

 
6,85 (3,16- 

17,70) 

 
26,32 (9,14- 

56,47) 

 
 

1,88 (1,55-3,79) 

Luminal B 

(HER2(+)) (29) 

(%30,85) 

 
7,99 (4,85- 

11,42) 

 
 

4,03 (3,27-5,02) 

 
6,77 (4,12- 

24,70) 

 
29,25 (12,90- 

117,60) 

 
 

3,06 (1,87-4,64) 

HER-2 (+) (9) 

(%9,57) 

9,89 (7,96- 

11,91) 

 
4,89 (3,80-5,85) 

9,08 (3,59- 

29,92) 

40,32 (13,97- 

173,42) 

 
3,90 (2,95-4,62) 

TNBC (6) 

(%6,38) 

10,46 (7,01- 

24,69) 

 
6,99 (3,12-9,22) 

25,81 (3,51- 

80,91) 

98,06 (11,03- 

766,13) 

 
4,82 (2,09-9,50) 

p değeri >0,001 >0,001 0,251 0,006 >0,001 

 

 
 

Luminal A grubundaki hastaların tümörün ortalama ve ortanca SUVmax 

değerleri diğer gruplardan daha düşük olup istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı 

fark bulundu (p değeri: >0,001). Yapılan çiftli karşılaştırmalarda; luminal A grubu ile 

luminal B HER-2(-) grubu arasındaki fark için p değeri: 0,001, luminal A grubu ile 

luminal B HER-2(+) grubu arasındaki fark için p değeri: >0,001, luminal A grubu ile 

HER-2(+) grubu arasındaki fark için p değeri: >0,001 ve luminal A grubu ile üçlü 

negatif grubu arasındaki fark için p değeri: >0,001 olarak bulundu. 

Tümörün ortalama ve ortanca SUVmean değerleri, luminal A grubunda diğer 

gruplara göre daha düşük düzeyde olup fark istatistiksel olarak ileri düzeyde 

anlamlıydı. Yapılan çiftli karşılaştırmalarda; luminal A grubu ile luminal B HER-2(-) 

grubu arasındaki fark için p değeri: 0,001, luminal A grubu ile luminal B HER-2(+) 

grubu  arasındaki fark  için p değeri: >0,001,  luminal A  grubu  ile HER-2(+)   grubu 
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arasındaki fark için p değeri: >0,001 ve luminal A grubu ile üçlü negatif grubu 

arasındaki fark için p değeri: 0,003 olarak bulundu. 

Luminal A grubunun ortalama ve ortanca MTV değerleri, diğer gruplara göre 

en düşük düzeydeydi. Değerler sırasıyla; luminal B HER-2 negatif, luminal B HER-2 

pozitif ve HER-2 pozitif gruplarda yükselerek en yüksek değer üçlü negatif grupta 

bulundu. Ancak moleküler sınıflama ile tümörün MTV değeri arasında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p değeri: 0,251). 

Luminal A grubundaki hastaların tümörün ortalama ve ortanca TLG değerleri 

diğer gruplardan daha düşük olup anlamlı fark bulundu (p değeri: 0,006). Tümörün 

TLG değeri için yapılan çiftli karşılaştırmalarda; luminal A grubu ile luminal B 

HER-2(-) grubu arasındaki farkta p değeri: 0,125 ve luminal A grubu ile üçlü negatif 

grubu arasındaki farkta p değeri: 0,078 olarak bulunmuş olup farklar anlamsızdı. 

Luminal A grubu ile luminal B HER-2(+) grubu arasındaki farkta p değeri: 0,019 ve 

luminal A grubu ile HER-2(+) grubu arasındaki farkta p değeri: 0,038 bulunmuş olup 

farklar anlamlıydı. 

Luminal A grubundaki hastaların tümörün ortalama ve ortanca SUVmax/ Kc 

SUVmean değerleri diğer gruplardan daha düşük olup ileri düzeyde anlamlı fark 

bulundu (p değeri: <0,001). Tümörün SUVmax/ Kc SUVmean değeri ile yapılan 

çiftli karşılaştırmalarda; luminal A grubu ile luminal B HER-2(+) grubu arasındaki 

farkta p değeri: >0,001, luminal A grubu ile HER-2(+) grubu arasındaki farkta p 

değeri: 0,001 ve luminal A grubu ile üçlü negatif grubu arasındaki farkta p değeri: 

0,001 olarak bulundu. 
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5. TARTIŞMA 
 

F-18 FDG PET/BT görüntüleme, primer tümörün değerlendirilmesinde, 

prognozun belirlenmesinde, tedavi planı oluşturulmasında ve tedavi etkinliğinin 

değerlendirilmesi gibi endikasyonlarla onkolojide yaygın olarak kullanılan non- 

invaziv bir görüntüleme yöntemidir. Bu modalitenin konvansiyonel görüntülemelere 

göre meme CA tanısına ilave bilgiler sağladığı bildirilmektedir (170). 

Tümörlerde nekroz, hipoksi ve düzensiz anjiogenez alanları, fibrotik 

değişiklik, hücresel proliferasyon hızı, tümöral hücre mitokondrisindeki 

indirgenmişlik durumu ve özgül reseptörler gibi birçok faktör tümörün biyolojisinde 

heterojen bir yapıya neden olmaktadır (222-224). Meme CA da heterojen bir kanser 

türü olup histopatolojik ve immünohistokimyasal olarak alt tiplerinin davranışı, 

hormon ve reseptör (ER, PR ve HER- 2) durumu, hastanın yaşı, menopoz durumu, 

tümörün Ki-67 aktivitesi gibi faktörler tümör heterojenitesinin sorumlularıdır. 

Tümörün agresifliği ve spesifik tedaviye duyarlılığı bu biyolojik karakteristik 

özellikleri ile ilişkilendirilmektedir (225). 

Hücresel proliferasyon düzensizliğine, nekroza ve hücre dışı materyal 

birikimine bağlı tümörde gözlenen heterojenite, tümörün anjiogenetik, proliferatif, 

immünojenik ve metastatik özelliklerinde değişikliğe neden olmaktadır (219). Bu 

durum otoradyografik yöntemlerle birçok çalışmada gösterilmiştir. (220). Zhao ve 

ark., fare tümör modelinde, otoradyografik yöntemle belirlenen tümör içi F-18 FDG 

dağılımı ile bölgesel GLUT I-III ve hekzokinaz aktivitelerini karşılaştırdıkları 

çalışmalarında, tümör merkezinin rölatif olarak daha fazla F-18 FDG akümüle 

ettiğini, bu alanlarda GLUT I-III ve hekzokinaz aktivitelerinin artış  gösterdiğini 

tespit etmişlerdir. Ayrıca bu alanlar hipoksik ortamı temsil eden HIF-1α ile pozitif 

boyanmıştır (221). HIF-1α varlığı tümörde FDG tutulumunda artışa neden  

olmaktadır (222). Sonuç olarak F-18 FDG PET; tümörlerde, glikoz taşıyıcılarının 

(GLUT I-III) membran düzeyinde sayısının artması, aktifleşmesi ve artmış 

hekzokinaz II enzim aktivitesi sonucu glikoz metabolizmasındaki değişiklikleri 

göstermede etkilidir (221). 

Tümörün FDG tutulumunun kantitatif verisi olan SUV değerleri rutin 

kullanılmakta olup klinikte en çok kullanılanı SUVmax’tır. Son zamanlarda    hacim, 
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şekil ve tümör heterojenitesi gibi nedenlerle MTV ve TLG gibi farklı kantititatif 

değerlendirmelere olan ilgi artmıştır (147, 166, 176, 210, 223, 226). Bu amaçla,  

MTV ve TLG gibi parametrelerin, tümörün prognoz ve tedavi yanıtının 

değerlendirilmesinde daha kullanılışlı olduğunu bildiren görüşler mevcuttur (16, 231- 

233). 

MTV, tümörün volümetrik ölçümü olarak ifade edilmektedir (15). Bu değer, 

çalışmalarda  primer  tümörün  SUVmax  değerinin  %40’ı  (227),  %42’si  (228)   ve 

%50’si (166) gibi farklı eşik değerler kullanılarak hesaplanmaktadır. Meme CA gibi 

solid tümörlerde tümörün SUVmax değerinin %42’si eşik değer kabul edilmesinin 

tümör glikolitik aktivitesini göstermede daha etkili olduğu belirtilmektedir  (228- 

230). 

TLG, tümörün volümetrik ve metabolik durumunu birlikte gösterdiği için 

heterojen tümör biyolojisini yansıtan değerli bir parametre olarak kabul edilmektedir 

(15). Kaida ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, meme CA’da tümörün metabolizmasını 

göstermede TLG değerinin SUVmax değerine göre daha etkin olduğu sonucuna 

varmışlardır (166). Kajary ve ark.’nın yaptıkları çalışmada ise tümörün TLG 

değerinin, tümör metabolizmasını değerlendirmede, SUVmax ve MTV 

parametrelerinden daha iyi yansıttığı bildirmektedirler (147). 

Klasik olarak meme CA’lı hastalarda tedavi kararını etkileyen en önemli 

faktörler tümör boyutu ve aksiller lenf nodu durumudur (234). Lokal ve ileri evre 

meme CA’lı hastalar genellikle neoadjuvan ve adjuvan kemoterapi ve/veya 

hormonoterapi, cerrahi, radyoterapi gibi farklı tedavi uygulamaları almaktadırlar. 

Ancak meme CA, tedaviye yanıt oranları ve prognozları farklı olan fenotipler 

içermektedir (222). Hastanın yaşı, menapoz durumu, histopatolojik ve 

immünohistokimyasal tipleri, tümörün ER, PR, HER-2 durumları ve Ki-67 seviyesi 

gibi birçok faktör prognozu ön görmede ve özgül tedavi seçiminde yol gösterici 

olmaktadır (235). 

Çalışmamızda, tümörün histopatolojik ve immünohistokimyasal alt tipleri, 

hormon reseptör durumu (ER, PR), HER-2 durumu, Ki-67 aktivitesi, hastanın 

menapoz  durumu,  aksiller  lenf  nodu  tutulum  ve  metastaz  durumu  ile  F-18 FDG 
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PET/BT parametreleri olan tümörün SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve SUVmax/ 

Kc SUVmean parametrelerini değerlendirdik. 

Meme CA’da en güçlü prognostik faktör aksiller lenf nodu tutulumu olup 

aksiller lenf nodu negatif hastalarda 10 yıllık hastalıksız sağ kalım %70-80 civarında 

iken aksiller lenf nodu metastazı olan hastalarda bu oran yaklaşık %30’dur (240). 

Aksiller lenf nodu tutulum durumu değerlendirilmesinde, çalışmalarda  farklı 

sonuçlar bildirilmektedir. Bazı çalışmalarda aksiller lenf nodu metastazı varlığı ile 

tümörün FDG tutulumu arasında anlamlı ilişki saptanırken (241-245), bazı 

çalışmalarda ise bu iki parametre arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır (177, 210, 

223, 237, 246). Çalışmamızda aksiller lenf nodu tutulum durumu ile tümörün MTV, 

TLG ve SUVmax/Kc SUVmean değerleri arasında anlamlı fark bulunurken, 

SUVmax ve SUVmean değerleri ile anlamlı fark saptanmadı. Kajary ve ark.’nın 

yaptıkları çalışmada, tümörün SUVmax, SUVmean, MTV ve TLG değerleri ile lenf 

nodu tutulum durumunun ilişkili olduğu saptanmıştır (147, 223). Yapılan 

çalışmalarda, F-18 FDG PET/BT’nin aksiller nodal tutulumu belirlemede 

duyarlılığının genel olarak düşük olduğu (%37-85) belirtilmiş olup sentinel lenf 

nodunun biyopsisinin aksiller nodal tutulumu belirlemede daha üstün olduğu 

bildirilmiştir (177, 247-249). 

Tümör boyutu, tümörün evrelemesinde ve prognozunun belirlenmesinde ana 

kriter olarak kullanılırken, boyut arttıkça aksiller lenf nodu metastaz oranı artmakta 

ve sağ kalım oranı düşmektedir (36, 42, 64). Tümörün boyutu ile FDG tutulum 

yoğunluğu arasındaki ilişki incelendiğinde, ilişki saptanmayan yayınların (176, 210, 

237-239) yanı sıra anlamlı ilişki saptanan yayınlar da mevcuttur (209, 239). F-18 

FDG tutulumu göstermeyen yalancı negatif olarak kabul edilen klinikopatolojik 

özellikler araştırıldığında, 1 cm altında ve düşük grade’li tümörlerin yalancı negatif 

sonuçlar için bağımsız değişkenler olduğu bulunmuştur. Ayrıca aynı çalışmada 

yapılan çoklu değişkenli regresyon analizinde; hastanın yaşının ve menapozal 

durumunun, tümör tipinin, ER, PR ve HER-2 durumlarının, sentinel lenf nodu 

tutulum ve uzak metastaz varlığının, meme parankim yoğunluğunun ve 

multifokalitenin yalancı negatif sonuçlarla anlamlı ilişkisinin olmadığı bildirilmiştir 

(223). Küçük tümörlerde saptanan düşük SUVmax değerinin, parsiyel volüm efekti 

ile ilişkili olabileceğini bildiren yayınlar mevcuttur (210, 237). Bu etkiyi en aza 
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indirmek amacıyla 2 cm’den büyük tümörlerin dahil edildiği Groheux ve ark.’nın 

çalışmasında, tümörün SUVmax değeri ile boyutu arasında anlamlı ilişkinin olmadığı 

bildirilmişlerdir (210). Primer tümör boyutunun 2 cm altı ve üstü olarak ayrılan 

Kaida ve ark.’nın yaptıkları çalışmada ise SUVmax, MTV ve TLG değerleri ile ileri 

düzeyde anlamlılık saptanmıştır (166). Çalışmamızda, parsiyel volüm etkisi ortadan 

kaldırmak amacıyla tümör boyutu 1 cm’nin altında olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmedi. Primer tümörün T evresi ile SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve  

SUVmax/ Kc SUVmean değerleri arasında ileri düzeyde anlamlı fark bulundu. 

Histopatolojik olarak yapılan sınıflama ile tümörün FDG tutulumunu 

değerlendiren kantitatif verileri karşılaştıran çalışmalarda, invaziv duktal 

karsinomlarda, F-18 FDG uptake’nin diğer histopatolojik tiplerden daha fazla  

olduğu, invaziv lobüler karsinomlarda ise daha düşük olduğu gösterilmiştir (147,  

176, 210, 237, 241, 250). İnvaziv lobüler karsinomlarda F-18 FDG tutulumunun  

daha düşük olması, tümöral hücre yoğunluğunun, GLUT-1 ekspresyonunun ve 

nekroz oranının az olması, çevre dokuya diffüz olarak infiltre olması ve düşük 

proliferasyon hızı gibi faktörler ile ilişkilendirilmektedir (237, 251). Ayrıca invaziv 

lobüler karsinom gibi diffüz büyüyen tümörlerin parsiyel volüm etkisinden daha çok 

etkilendiğini bildirilmiştir. Higuchi ve ark.’nın oldukça büyük hasta serisi (743 hasta) 

ile yaptıkları çalışmalarında, histolojik alt tipler ile tümörün SUVmax değeri arasında 

anlamlı fark bulunmaz iken median değerlerinin en yüksek invaziv duktal 

karsinomlarda olduğu bildirilmişlerdir (209). Çalışmamızda da tümörün SUVmax, 

SUVmean ve SUVmax/kc SUVmean değerlerinin invaziv duktal karsinomlarda en 

yüksek, invaziv lobüler karsinomlarda en düşük değerde olduğu görüldü. Ancak fark 

anlamlı saptanmadı. Kaida ve ark. 93 meme CA’lı hasta ile yaptıkları çalışmalarında, 

tümörün MTV ve TLG değerleri ile histopatolojik tipler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farkın olmadığını bildirmişlerdir (178). Çalışmamızda da tümörün MTV ve 

TLG değerleri ile histopatolojik tipler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. 

İnvaziv karsinomlarda histolojik grade, Scarff-Bloom-Richardson kriterlerine 

göre tümör hücresinin tubulus yapısı, nükleer pleomorfizmi ve mitotik sayımı ile 

sınıflandırılmaktadır (234). Yüksek histolojik grade’li tümörler düşük grade’li 

tümörlerden  daha  agresif  olmaktadır  (222).  Tümörün  F-18  FDG      tutulumunun 
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yoğunluğu, yüksek grade gibi kötü prognostik faktörler ile ilişkilidir (224). Histolojik 

grade ile lezyondaki FDG tutulum yoğunluğu arasındaki ilişkinin araştırıldığı 

çalışmalarda tümör grade’i arttıkça FDG tutulum yoğunluğunun da arttığı 

gösterilmiştir (166, 210, 226, 239, 242, 246). Kaida ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, 

yüksek grade’li tümörlerin, SUVmax ve TLG değerlerinin anlamlı olarak yüksek 

olduğu buna karşın MTV değerinde anlamlı farkın olmadığını belirtmişlerdir (166). 

Başka grupların yaptığı çalışmalarda ise tümörün grade’i ile SUVmax, SUVmean, 

MTV ve TLG değerlerinin anlamlı ilişki gösterdiği bildirilmiştir (147, 223). 

Çalışmamızda da benzer şekilde histolojik grade’in yüksek olduğu hastalarda, 

tümörün SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve SUVmax/ Kc SUVmean değerlerinin 

anlamlı olarak daha yüksek bulundu. 

Nükleer ilişkili antijen Ki-67 proteini, hücresel çoğalma sırasında ifade edilen 

bir nükleer proteindir. Ki-67'nin aşırı ekspresyonu, tümör hücrelerinin yüksek 

proliferasyon hızına karşılık gelmekte olup meme CA hastalarında kötü prognoz için 

bağımsız bir faktör olarak değerlendirilmektedir (258). Ki-67 proliferasyon indeksi 

ile tümördeki FDG tutulum yoğunluğu arasında anlamlı ilişki çok sayıda yayında 

bildirilmiştir (176, 242, 256, 259). Çalışmamızda hastalar Ki-67 proliferasyon 

indeksine göre ≤%14 ve >%14 olmak üzere iki gruba ayrıldı. Ki-67 indeksi >%14 

olduğu grupta tümörün SUVmax, SUVmean, MTV, TLG ve SUVmax/kc SUVmean 

değerleri anlamlı olarak yüksek bulundu. Metabolik parametreler içinde Ki-67 ile en 

korele olan parametre tümörün SUVmax değeri bulundu. 

Groheux ve ark. tümör SUVmax değerinin premenopozal dönemdeki 

hastalarda, menopozal dönemdekilere göre daha yüksek olduğunu bildirilmişlerdir 

(210). Kajary ve ark.’nın yaptıkları çalışmalarında, tümörün MTV ve TLG değerleri 

ile menapoz durumu arasında anlamlı fark bulunmamıştır (166). Kim ve ark. 

premenopozal hastalarda FDG tutulum yoğunluğunun menopozal hastalara göre daha 

yüksek olma eğiliminde olduğunu bildirmişlerdir (19). Çalışmamızda da hastaların 

menapoz durumu göz önüne bulundurulduğunda, premenopozal hastalarda tümörün 

FDG tutulum yoğunluğunun menopozal hastalara göre daha yüksek  olduğu 

bulunmuş olsa da anlamlı farkın olmadığını saptadık (p değeri: 0,414). 
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Hormon reseptörleri, hormona ait özel noktalara bağlanıp hormon-reseptör 

kompleksi oluşturarak o hormonun fizyolojik etkilerinden sorumlu olan intrasellüler 

ya da membran proteini niteliğindeki moleküllerdir (74, 75). Yapılan çalışmalarda 

tümörün hormon reseptör durumu (ER, PR) ile SUV değerlerinin arasındaki ilişki 

incelenmiş olup birbirinden farklı sonuçlar bulunmuştur (19, 210, 223, 226, 252). 

Meme CA’da, ER negatiflik durumunun, tümörün proliferasyon ve 

progresyonu ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (253). Ayrıca Cooper ve ark.’nın 

yaptıkları çalışmada, bölgesel ER ekspresyon kaybının meme CA’nın hipoksik 

bölgelerinde mevcut olduğunu gözlemlemişlerdir (254). Çalışmalarda, ER negatif 

tümörlerin ER pozitiflerden ve PR negatif tümörlerin, PR pozitiflerden SUVmax 

değerlerinin anlamlı olarak daha yüksek olduğu bildirilmiştir (210, 226, 252). Kajary 

ve ark.’nın 92 hasta serisi ile yaptıkları çalışmada, tümörün SUVmax, MTV ve TLG 

değerlerinin, ER negatif tümörlerde anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanırken, 

SUVmean değerinde anlamlı fark bulmamışlardır. Aynı çalışmada, tümörün PR 

durumunda da SUVmean değerinde anlamlı fark bulunmazken diğer metabolik 

parametreler ile anlamlı fark bulunmuştur (147). Başka bir çalışmada ise tümörün ER 

durumu ile MTV değerinde anlamlı fark saptanmaz iken SUVmax ve TLG arasında 

anlamlı fark bulunmuştur. PR değerinde ise hiçbir metabolik parametre ile anlamlı 

fark bulunmamıştır (166). Groheux ve ark.’nın yaptıkları çalışmada MTV ve TLG 

değerlerinin, ER negatif tümörlerde ER pozitif tümörlere göre ve PR negatif 

tümörlerde PR pozitif tümörlere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğunu 

bildirmişlerdir (223). Çalışmamızda ise ER negatif tümörlerde SUVmax, SUVmean, 

TLG ve SUVmax/kc SUVmean değerlerinin ER pozitif tümörlere göre anlamlı  

olarak daha yüksek saptandı. MTV değerinde ise anlamlı fark bulunmadı. PR 

durumunda, anlamlı fark tümörün SUVmax ve SUVmax/kc SUVmean değerleri 

arasında bulunurken diğer metabolik parametreler ile anlamlı fark saptanmadı. 

HER-2 onkoproteini, tümör büyümesini dolayısıyla progresyonunu 

sağlamakta olup yüksek nüks ve mortalite ile ilişkili kötü prognostik gösterge olarak 

bilinmektedir (235). Ancak son 10 yılda kullanımı yaygınlaşan monoklonal antikor 

olan Trastuzumab, HER-2 pozitif meme CA hastalarında adjuvan tedavi olarak 

mortaliteyi azaltan bir tedavi yöntemi olmuştur (255). HER-2 pozitifliği ile 

tümördeki  FDG tutulum  yoğunluğu  arasında  anlamlı  ilişki  bildiren yayınlar  (147, 
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245, 256) mevcut iken anlamlı ilişki saptanmayan yayınlar da mevcuttur (166, 223, 

239, 257). Koolen ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, meme CA’nın HER-2 pozitif alt 

tipinin grup içi heterojenitenin yüksek olması nedeniyle tümörün SUVmax değerinde 

anlamlı farkın olmadığını bildirmişlerdir (238). Kajary ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada ise tümörün SUVmean, MTV, TLG değerleri ile HER-2 durumu arasında 

anlamlı fark bulunmamış iken sadece SUVmax değerinde anlamlı fark bildirmişlerdir 

(147). Groheux ve ark. yaptıkları çalışmada ise tümörün SUVmax, MTV ve TLG 

değerleri ile HER-2 durumu arasında anlamlı fark bulmamışlardır (223). 

Çalışmamızda, tümörün HER-2 durumu ile SUVmax, SUVmean, TLG ve 

SUVmax/kc SUVmean değerleri arasında anlamlı fark saptanırken MTV değeri ile 

anlamlı fark bulunmadı. 

Meme CA, uluslararası uzman birliği tarafından, tümörün ER, PR, HER-2 

durumları ile Ki-67 aktivitesi dikkate alınarak immünohistokimyasal olarak 5 gruba 

ayrılmıştır (89). Luminal A, meme CA’nın en sık görülen alt tipidir. Bu alt tipte, 

hücre proliferasyonu ile ilişkili genler düşük oranda olup diğer alt tiplere göre daha 

yüksek sağkalım ve düşük nüks oranına sahiptir (260). Meme CA’nın luminal B alt 

tipi, luminal A alt tipine göre daha yüksek histolojik grade’i ve proliferasyon hızı 

nedeniyle daha kötü prognozludur (235). HER-2 pozitif meme CA alt tipi, tümör 

büyümesini ve progresyonun sağlayan HER-2 genin yüksek derecede ekspresyonu  

ile ilişkili olup agresif olma eğilimindedir (92). Üçlü negatif meme CA alt tipinin ise 

diğer alt tiplere göre daha yüksek FDG tutulumu olmakla beraber agresif biyolojisi 

nedeniyle luminal tiplere göre sağkalımı daha kötüdür (261). 

Basu ve ark. üçlü negatif meme CA’ların ER pozitif, PR pozitif ve HER-2 

negatif tümörlerden daha yüksek FDG uptake’inin olduğunu bildirmişlerdir. Bu 

durumu üçlü negatif tümörlerin daha agresif biyolojisi ile açıklamışlardır (252). 

Chiacchio ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, tümörün SUVmax, SUVmean ve TLG 

değerlerinin luminal B HER 2(-) ve luminal B HER 2(+) arasında, TLG değerinin 

üçlü negatif grup ile luminal A grubunda anlamlı farka neden olduğu bildirmişlerdir 

(262). Çalışmamızda, immünohistokimyasal sınıflama ile elde edilen gruplar ile 

tümörün SUVmax, SUVmean, SUVmax/kc SUVmean ve TLG değerleri arasında 

anlamlı fark bulunurken MTV değerinde anlamlı fark bulunmadı. Anlamlı olarak 

üçlü negatif alt tipin en yüksek, luminal A tipin ise en düşük SUVmax, SUVmean, 
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TLG ve SUVmax/kc SUVmean değerlerine sahip olduğu tespit edildi. Kajáry ve ark. 

tarafından luminal ve non luminal olarak iki alt grubu ayrılarak yapılan çalışmada ise 

tümörün SUVmax, SUVmean, MTV ve TLG değerlerinde anlamlı fark bulmuşlardır 

(147). 

Çokmert ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, meme CA’nın 

immünohistokimyasal alt tipleri ile tümörün SUVmax değerleri arasında ileri 

derecede anlamlı fark saptanmış olup SUVmax değerinin, moleküler fenotiplerin 

teşhisi için bağımsız bir prognostik faktör olabileceğini bildirmişlerdir (13). Evre II 

ve III hastaların dahil edildiği Groheux ve ark.’nın 171 hasta serisi ile yaptıkları 

çalışmada ise F-18 FDG PET/BT ile yapılan kantitatif ölçümlerin meme CA’nın 

moleküler analizler ile yapılan sınıflandırılmasına kıyasla yeterli ayrım gücüne sahip 

olmadığını bildirmişlerdir (223). Kitajima ve ark.’nın 306 hasta serisi ile yaptıkları 

çalışmada ise tümörün SUVmax değerinin meme CA alt tipleri ayrımında 

histopatolojik sınıflamaya katkı sunabileceği belirtilmiştir (263). 

Çalışmamızın sınırlılıklarını, alt gruplarda hasta sayısının az olması ve lenf 

nodu ile uzak metastaz durumunun F-18 FDG PET/BT ile yapılıp histopatolojik 

olarak teyit edilmemiş olması oluşturmaktadır. Bir diğer sınırlılık durumu ise MTV 

değeri hesaplamasında yayınlarda henüz ortak bir kararın olmamasıdır. MTV değeri, 

yayınlarda farklı kanser türlerinde, primer tümörün SUVmax değerinin %40’ı  (227), 

%42’si (228) ve %50’si (166) gibi farklı eşik değerler kullanılarak hesaplanmaktadır. 

Çalışmalarda, meme CA gibi solid tümörlerde tümörün SUVmax değerinin %42’si 

eşik değer kabul edilmesinin tümör glikolitik aktivitesini göstermede daha iyi olduğu 

belirtilmektedir (228-230). Bu bağlamda çalışmamızda MTV değeri, tümörün 

SUVmax değerinin %42’si eşik değer kabul edilerek hesaplandı. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
 

Çalışmamızda meme CA’da primer odağın F-18 FDG tutulum yoğunluğunun 

kantitatif verilerinin, prognostik faktörler ile sıkı bir şekilde ilişkili olduğu saptandı. 

Primer tümörün T evresi ve grade’i ile tüm metabolik parametreler arasında 

ileri derecede anlamlı fark bulundu. Aksiller nodal tutulum durumu ile volüm bazlı 

parametreler olan MTV ve TLG arasında anlamlı fark bulunurken diğer metabolik 

parametrelerden tümör SUVmax’ının karaciğer parankim SUV mean değerine 

oranlanarak elde edilen parametresi dışında anlamlı fark bulunmadı. Metastaz 

durumuna göre TLG değerinin anlamlılığı diğer parametrelerden daha iyi olarak 

bulundu. Primer tümörün ER, PR, HER-2 reseptörleri ekspresyonel durumu, Ki-67 

yüzde sayısal değeri ve immünohistokimyasal sınıflama ile MTV arasında anlamlı 

fark bulunmadı. Kötü prognozu ile bilinen üçlü negatif grupta primer tümörün 

SUVmax değeri diğer gruplardan anlamlı olarak yüksek bulundu. Tümörün 

proliferasyonunu gösteren Ki-67 değeri ile en korele metabolik parametre tümörün 

SUVmax değeri bulundu. Bu sonuçlar meme CA tanılı hastalarda primer tümördeki 

FDG tutulum yoğunluğunun prognostik anlamda tümör davranışı ve biyolojisi 

hakkında bilgi verebileceğini düşündürmektedir. 

Sonuç olarak çalışmamızda, tümörün SUVmax değerinin prognostik faktörler 

ile ilişkisinin diğer metabolik parametrelerden daha iyi düzeyde olduğu bulundu. 

Ancak tümörün hem hacimsel hem de glikolitik aktivitesini birlikte yansıtan TLG 

değerinin, aksiller lenf nodu tutulumu ile uzak metastaz durumunu ön görmesi, tümör 

biyolojisi ve davranışını yansıtabileceğini düşündürmektedir. 
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