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 ÖZET 

 

Ocak Ertok, S. Meme kanserlerinde F-18 FDG tutulumunun klinik ve biyolojik 

parametrelerle değerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tıp 

Fakultesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, Eskisehir, 2008. Bu 

çalışma, prognostik belirleyicilerle F-18 FDG PET görüntüleme ile tespit edilen 

glukoz metabolizmasi arasindaki ilişkiyi saptamak amacıyla yapılmıştır. Memede 

kitle şüphesiyle hastaneye basvuran ve/veya radyolojik görüntüleme yöntemleri ile 

(Mamografi ve Ultrasonografi) malign olma olasılığı yüksek bulunduğu için meme 

biyopsisi planlanan 31 ile 81 yaşları arasında (ort. yaş: 54.90), 31 kadın hasta 

çalışmaya alındı. Hastalarin serum tümör belirteçleri ve MG’leri çalışıldı. Cerrahi 

öncesi F-18 FDG PET/BT ile görüntüleme yapıldı. Artmış F-18 FDG odakları görsel 

ve semikantitatif analiz ile değerlendirildi. Cerrahi ile çıkarılan tüm dokular 

histopatolojik olarak incelendi. Hastaların tümör çapı, histolojik grade, perinöral, 

lenfatik yada vaskuler invazyon, östrojen ve progesteron reseptör durumu, c-erb B2, 

tümör lokalizasyonu, CA 15,3 ve CEA düzeyleri, mamografik BIRADS sınıflaması 

ve aksiller lenf nodu tutulum sayısı ile SUV max değerleri karşılaştırıldı. Yirmialtı 

(%84) hastada malign, 5 (%16) hastada benign lezyonlar saptandı. Malign lezyonların 

hepsinde belirgin artmış F-18 FDG tutulumu, benign lezyonlarda ise minimal artmış 

tutulum gözlendi. Malign tümör tanısı alan 5 (%19) hastada F-18 FDG PET/BT 

görüntüleme sırasında yaygın metastatik hastalık, 6 (%23) hastada diğer yöntemlerle 

görüntülenemeyen aksilla dışı lenfatik tutulumlar izlendi. F-18 FDG PET ile 

değerlendirilen SUVmax değerleri ile tümör çapı, perinöral, lenfatik yada vaskuler 

invazyon, CA 15,3 yüksekliği ve mamografik BIRADS sınıflaması arasında anlamlı 

korelasyon saptanırken; histolojik grade, östrojen ve progesteron reseptor durumu, c-

erb B2 protein varlığı, tümör lokalizasyonu, CEA düzeyi ve aksiller lenf nodu 

tutulum düzeyi arasında anlamlı ilişki tespit edilmemistir. Sonuç olarak tümörün FDG 

tutulumu ile bazı prognostik belirleyiciler arasında anlamlı korelasyonlar mevcuttur 

ve F-18 FDG PET’in prognostik amaçlı kullanımının umut vadettiğini 

düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: PET, FDG tutulumu, meme kanseri, prognoz 
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ABSTRACT 

 

Ocak Ertok, S. Evaluation of F-18 FDG uptake in breast cancer by using clinical 

and biological paramaters. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, 

Medical Speciality Thesis in Department of Nuclear Medicine, Eskisehir, 2008. 

The aim of this study is to evaluate the correlation between the glucose metabolism 

determined by F-18 FDG PET/CT imaging and prognostic markers. Thirty one 

female patients – who applied to hospital with suspicious masses in their breasts 

and/or whose breast biopsies are planned due to high possibility of being malignant 

predicted by radiological imaging methods (Mammography and Ultrasongraphy) – 

were included in this study. The ages of the patients were between 31 and 81 (average 

age: 54,90). The serum tumor markers and the MG imaging of the patients were 

studied. Preoperatively, F-18 FDG PET/CT scanning was carried out. Areas with 

increased F-18 FDG uptake were evaluated with visual and semiquantitative analysis. 

All resected tissue specimens were examined histopathologically. Tumor size, 

histological grade, perineural, lymphatic or vascular invasion, oestrogen and 

progesterone receptor status, tumor localization, CA 15,3 and CEA levels, 

mammographic BIRADS classification and the number of metastatic axillary lymph 

node were compared with SUVmax values. Malignant breast tumor was detected in 

26 patients (%84), benign lesions were detected in 5 patients (%16). In all of the 

malignant lesions significantly increased F-18 FDG uptake was observed, while the 

uptake was minimal increased in benign lesions. In 5 patients (%19) diagnosed as 

malignant tumor, distant metastatic disease was determined during F-18 FDG 

PET/BT imaging. Additionally, non-axillary lymphatic involvement that cannot be 

determined by the other methods was observed in 6 patients (%23). SUVmax values 

are correlated with tumor size, perineural, lymphatic or vascular invasion, increased 

level of CA 15,3 and mammographic BIRADS classification, while there is no 

correlation between SUVmax values and histological grade, oestrogen and 

progesterone receptor status, c-erb B2 protooncogene presence, tumor localization, 

CEA level and the number of metastatic axillary lymph node. As a result, there are 

significant correlations between F-18 FDG uptake and  prognostic markers. We think 

using F-18 FDG PET in predicting prognose has a promising future.  

 

Key Words: PET, FDG uptake, breast cancer, prognose 
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1.GĐRĐŞ  
 

Meme kanseri dünyada kadınlar arasında en sık görülen malign tümördür (1). 

Ülkemizde tüm kanserlerin %24,1’ini meme kanserlerinin oluşturduğu belirtilmektedir.  

Meme kanseri genelde uzun ve sinsi bir seyre sahiptir. Hastalık heterojen 

karakterli olup bu durum tanı ve tedavide daima göz önünde bulundurulur. Meme 

kanserli kadınların %70 kadarında ilk bulgu memede bir kitlenin varlığıdır. Kitle çoğu 

kez ağrısız, sert ve hareketsizdir. Bu nedenle çoğunlukla hasta tarafından rastlantı 

sonucu bulunur. Kitlenin ayırıcı tanısında fizik muayenenin yanısıra mamografi (MG) ve 

ultrasonografi (USG) temel tanı yöntemleridir. Tümör yaygınlığının ve prognozun 

saptanabilmesi için ise Magnetik Rezonans (MR) görüntüleme, akciğer grafisi ve kemik 

sintigrafisi gibi görüntüleme yöntemlerinin uygulanması gerekir. Biyopsi tümörün 

histopatolojik karakterizasyonu için gereklidir. Meme kanserinin tespit edilmesinde en 

yaygın kullanılan yöntem olan MG; çok duyarlı bir yöntem olmasına karşın pozitif 

prediktif değeri düşüktür. USG ile de malign ve benign tümör ayırımı yapmak zordur. 

MR görüntülemenin duyarlılığı yaklaşık %90 olmakla birlikte özgüllüğü %70 

civarındadır. Bu nedenle malign ve benign meme kanserlerinin ayrımında güvenilir ve 

noninvaziv bir tekniğe ihtiyaç duyulmaktadır. Tümörün biyokimyasal ve fizyolojik 

özelliklerini de inceleyebilmek için Pozitron Emisyon Tomografi (PET) ‘yi de içeren 

çeşitli nükleer tıp yöntemleri geliştirilmi ştir. Bu yöntemler geleneksel görüntüleme 

yöntemleri ile elde edilebilen anotomik verilere ilave olarak fonksiyonel bilgiler de 

sağlamaktadır. 

PET-BT, primer tümör ve metastazlarının araştırılmasında, prognozun 

belirlenmesinde, tedavinin planlama ve takibi ile rekürrenslerin erken saptanmasında 

başarıyla kullanılan fonksiyonel bir görüntüleme yöntemidir. Radyografi, USG, 

Bilgisayarlı Tomografi (BT), MR gibi görüntüleme yöntemleriyle elde edilen anotomik 

bilgiye ek olarak kan akımı, glukoz metabolizması ve reseptör durumu gibi fizyolojik ve 

biyokimyasal karakteristikler hakkında da  bilgi sağlamaktadır. 2-[Florin-18] Floro-2-

Deoksi-d-Glukoz (F-18 FDG) kullanılarak yapılan PET ile lezyonların glikolitik 

aktivitesi görüntülenerek metabolizması değerlendirilebilmektedir. 
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Meme kanserinin modern tedavi yaklaşımında, tümör evresi ve prognoza göre, 

bireysel saptamalar yapılmalıdır. Kemoterapiye olan tümör yanıtını tahmin etmede ve 

hastalığın prognozunu belirlemede pek çok faktör bildirilmiştir. Bu faktörler, tümör tipi, 

tümör büyüklüğü, lenfatik invazyon, östrojen ve progesteron hormon reseptörleri, tümör 

grade’i, kanser genleri ( cerb-B2, P53), Bloom Richardson Skoru (BRS), cerrahi sınır, 

tümör proliferasyon hızı (mitoz sayısı, timidin işaretleme indeksi, S-faz reaksiyonu, 

immün histokimyasal işaratleyiciler, Ki-67) gibi belirleyicilerdir. Bu değerler tümör 

agresivitesini tahmin etmede ve prognoz için önemli parametrelerdir. 

FDG kullanılarak yapılan PET benign ve malign tümörlerin ayrımında, 

prognoz tayininde, multifokal hastalık, lenf nodu tutulumu ve uzak metastazların 

gösterilmesi amacıyla da kullanılabilmektedir. Tek başına FDG-PET incelemesi ayrıca 

neoadjuvant kemoterapiye yanıtın tahmin edilmesinde faydalı olabilir. Bu çalışmanın 

amacı, prognostik belirleyicilerle FDG-PET görüntüleme ile tespit edilen glukoz 

metabolizması arasındaki muhtemel ilişkiyi saptamaktır. 
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2. GENEL BĐLGĐLER 

2.1. MEMENĐN ANATOM ĐSĐ 

Memeler büyüklükleri değişken olmakla birlikte çoğunlukla göğüs ön duvarında, 

3. ve 6. kostalar arasında yerleşim gösterir. Meme glandı, genellikle ön göğüs duvarının 

yüzeyel pektoral fasyasının yüzeyel ve derin tabakaları arasında bulunur (2). Memenin 

üst-dış kadranı diğer kadranlara nazaran çok daha fazla glandüler elaman içerdiği için bu 

kadranda benign ve malign meme tümörleri daha sık görülür. Meme dokusunun koltuk 

altına doğru bir uzantısı vardır. Buna “Spence’nin aksiller kuyruğu” denilir. Memede 

oluşan tüm fizyolojik olaylar burada da kendini gösterir 

Meme fasyasının derin ve yüzeyel tabakaları arasında meme parankimi içerisine 

doğru uzanım gösteren, üçgen görünümünde, Cooper ligamanlari olarak isimlendirilen  

bağ dokusu uzantıları mevcuttur. Bu ligamanlar derinde; yüzeyel fasyanın derin tabakası 

ve pektoral fasyaya, yüzeyde de yüzeyel fasyanın yüzeyel tabakası ve cilde, yapışıktır 

(3). Meme kanserinde hastalık ilerledikçe bu fibröz ligamanlarda kısalma ve anormal bir 

çekilme ortaya çıkar. Meme cildi retraksiyonu olarak isimlendirilen bu durum özellikle 

meme kanserinin önemli bulgularından biridir. 

Gelişmiş meme dokusu; asinüsler, duktuslar ve stromal elamanlardan 

oluşmuştur. Asinüsler memenin salgı yapan birimidir ve çevreleri bağ dokusu, kan ve 

lenf damarları ile sarılıdır. Asinüsler bir araya gelerek lobülüsleri, lobülüslerde lobları 

oluşturur. Epitelyal parankim ise her biri ayrı bir salgı kanalı ile meme başına açılan 15-

20 lobdan oluşur (4). Her lob da 20-40 kadar lobül içerir. Her bir lobülde toplayıcı 

duktus çevresinde gruplaşmış sayıları 10 ile 100 arasında değişen asinüsler bulunur. 

Memede süt kanalları sistemi asinüslerin birleşerek terminal duktus adı verilen bir 

kanala açılmasıyla başlar. 

Birkaç lobülün terminal duktuslarının birleşmesi ile laktifer duktus oluşur. Bu 

duktuslar meme başının altında laktifer sinüs olarak isimlendirilen bir genişleme 

gösterirler.Laktifer sinüsler ampulla adı verilen çok katlı yassı epitel ile örtülü son kısım 

ile meme başından dışarı açılırlar.  

            Memenin Sinirleri: 
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Memenin duyusal inervasyonu başlıca 2.,3.,4.,5.,ve 6. interkostal sinirler ile 

sağlanır (4,7).  

Memenin Arterleri: 

Meme kanlanması iyi olan ve bir çok kaynaktan beslenen bir organdır. Memenin 

arteriel kanlanmasını sağlayan damarlar ve bunların dalları şunlardır ( 3, 5). 

1.Đnternal mamarien arterin ön perforan dalları 

2. Lateral torasik arter (Eksternal meme arteri) 

3. Torako akromial arterin pektoral dalı 

4. En üst torasik arter (Supreme torasik arter) 

5. Posterior interkostal arterlerin lateral dalları 

6. Subskapuler arter 

7. Torakodorsal arter.  

Memenin Venleri: 

Memenin venleri arterlerin dağılımına uymakta ve onlara eşlik etmektedir. Meme 

venlerinin dağılımı ve yaptıkları anastomozlar metastatik karsinom embolilerinin en sık 

metastaz yaptığı uzak organları belirlemek açısından önemlidir (4). Buna göre: 

1.Đnternal mamarian ven � Đnnominate ven � VCS (Vena Cava Superior) � 

Akciğer Kapiller Ağı 

2.Aksiller ven � Đnnominate ven � VCS � Akciğer kapiller ağı 

3.Đnterkostal venler � Azygos venleri � VCS � Akciğer Kapiller Ağı 

4.Đnterkostal venler � Vertebral venöz pleksuslar � Vertebra metastazları (6) 

Batson teorisine göre içinde kapakçık olmayan sistemde basınç düşüklüğü 

nedeniyle metastatik elemanlar vertebralarda retrograd olarak metastaza neden 

olabilirler. 

Memenin Lenfatik Sistemi: 

1-Memenin Yüzeyel Lenfatikleri: 

Meme derisinin lenfatikleridir. Memenin yüzeyel lenfatikleri esas olarak derin 

lenfatikler vasıtası ile aksiller lenf nodüllerine drene olurlar. 
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2-Memenin Derin Lenfatikleri:  

Laktifer duktusların lenf damarları meme lobüllerinin civarında ince bir şebeke 

oluştururlar. Bu şebekeden çıkan bir çok toplayıcı lenfatik trunkus mevcuttur. Memedeki 

lenfatik yayılımın esas yönü hakkında değişik görüşler ileri sürülmüştür. En son Halsell 

lenfanjiografi ile meme içindeki lenfatiklerin sentrifugal olarak areolar bölgeden 

aksilaya doğru seyrettiğini göstermiştir (8). Bugün kabul edilen görüş meme içindeki 

lenf akımının derin subkutanöz ve intramammer lenfatik damarlardan sentrifugal olarak 

aksiller ve internal meme lenf nodüllerine doğru olduğudur. 

Hultbarn ve arkadaşları meme içine radyoaktif altın (Au 198) injeksiyonundan 

sonra lenf nodüllerinde radyoaktivite oranını tayin etmişler memedeki lenfin yaklaşık 

%97’sinin aksiller nodüllere ve % 3’nün internal meme zincirine aktığını 

belirlemişlerdir (9). 

Aksiller Lenf Nodülleri: 

Memeden gelen lenf akımının en önemli çıkış bölgesini aksiller lenf nodülleri 

oluşturur. Genellikle aksiller lenf nodüllerinin sayısı 20 ila 40 arasında değişir (2). 

1.Eksternal meme nodulleri:  

Pektoralis major kasının dış kenarının altında bulunur. Bu lenf nodüllerinden 

çıkan efferent lenfatikler büyük ölçüde santral lenf nodüllerine ve kısmen de 

subklavikuler lenf nodüllerine giderler. 

2. Skapuler nodüller: 

Bu nodüller subskapular venin aksiller trunkustan çıktığı noktadan bu damarların 

latissimus dorsi kası ile birleştiği yere kadar ulaşır ve lateral göğüs duvarında bulunurlar. 

3. Santral nodüller:  

Aksillanın merkezinde bulunurlar. Oldukça büyüktürler ve bu yüzden en kolay 

palpe edilebilen nodüllerdir. Genellikle diğer grupların lenf drenajı da santral nodüllere 

olduğu için metastazlar da en sık bu nodüllerde oluşur. 

4.Đnterpektoral (Rotter) nodüller: 

Bu nodül grubu pektoralis major ve minör kasları arsında bulunur ve 1-4 lenf 

nodülü içerir. 
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5. Aksiller ven nodülleri:  

Aksiller venin iç tarafında veya arkasında ve bu venin lateral kısmı boyunca 

bulunurlar. 

6. Subklavikuler nodüller: 

Bu lenf nodülü aksillanın en tepesinde torakoakromial venin çıkış noktasının 

hemen iç tarafında bulunur. Haagensen’e göre subklavikuler lenf nodüllerinde metastaz 

varsa olgu “inoperabldır” ve radikal bir ameliyat yapmak mümkün değildir (3). 

Mamaria Đnterna Lenf Yolu: 

Diyafragmanın üst yüzünün ön kısmında bulunan ön preperikardial lenf 

nodüllerinden kaynağını alır (3). Preperikardial lenf nodüllerine toplayıcı lenfatikler 

yoluyla, karaciğerin ön-üst kısmından, diyaframın ön kısmından, rektus abdominis 

kasının üst kısmından, rektus kılıfından, meme glandının alt-iç kadranından lenfatik 

drenaj olur. 

Preperikardial lenf nodüllerinden çıkan mamaria interna lenfatik trunkusları 

sternumun her iki yanında seyrederek yukarı doğru giderler. Memeden mamaria interna 

lenf yollarına giden esas lenfatikler memenin derin yüzünden ve meme glandının iç 

kısmından doğarlar. Đnterkostal aralıkların medial uçlarındaki mamaria interna lenf 

nodüllerinde sonlanırlar. 

2.2. MEMENĐN FĐZYOLOJ ĐSĐ 

Meme glandı; parankim dokusu , lobları birbirine bağlayan fibröz destek dokusu 

ve aralarındaki yağ dokusundan oluşur. Fibröz doku ve yağ dokusu miktarı bireyin 

yapısal özelliklerine göre değişir. 

Asinüslerin lümeni tek sıralı kübik ya da silindirik epitel ile döşelidir. Lümen 

epitelinin altında myoepitel hücreleri bulunur. Asinüsün en dışında ise bazal membran 

mevcuttur. Đçteki silindirik hücreler süt salgısından sorumludur. Myoepitel hücreleri ise 

kasılarak sütü asinüslerden kanallara iterler. 

Meme gelişmesi ve fonksiyonu östrojen, progestoron, prolaktin, oksitosin, tiroid 

hormonları, kortizol ve büyüme hormonu gibi pek çok hormonun etkisi ile olur. Bu 
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hormonların salgısı hipotalamus, hipofiz ve overlerin nörohümoral kontrolündedir 

(10,11). 

Östrojenin duktus gelişimini başlattığı, prolaktin ve progestronun lobül ve asinüs 

gelişimini kontrol ettiği ve prolaktinin süt salgısını oluşturduğu bilinmektedir (10). 

Östrojen’in meme üzerine etkisi sitoplazma ve çekirdekteki resöpterlere 

bağlandıktan sonra görülür. Stoplazmadaki reseptörlerin yoğunluğu adet siklusunda 

değişiklik gösterir. Östrojen reseptörlerinin sentezini hem östrojen hem de progesteron 

uyarır. 

Progesteron’ un tek başına memeye etkisi yoktur. Östrojen reseptörlerinin 

sentezini uyarır, prolaktin ile sinerjik etki gösterir. Epitel hücrelerinin 

diferansiasyonunda, lobulüs ve asinüs gelişiminde etkilidir. Laktasyonu inhibe eder. 

Memede bulunan progesteron reseptörlerini de östrojen kontrol eder. 

  2.3. MEME KANSERĐNĐN DOĞAL SEYRĐ 

Meme kanserinin palpe edilebilir bir büyüklüğe ulaşması için (yaklaşık 10mm) 

ya da mamografik olarak saptanabilmesi için (yaklaşık 3-5mm) geçen sürede tümör 28-

29 eksponensiyel bölünmeye uğramaktadır. Tümör 1mm³´lük hacime ulaştığında tümör 

hücrelerinin hematojen yolla yayılmaya başladığı da bildirilmektedir (14). 

Tarama sırasında yakalanan tümörlerin yavaş büyüyen tümörler olduğu, 

prognozlarının ise tanısal gecikmelerden çok da fazla etkilenmediği düşünülmektedir. 

Buna karşın çok hızlı büyüyen agresif tümörler iki tarama zamanı arasındaki sürede dahi 

oldukça ileri evrelere ulaşabilirler. Erken olarak saptandığı düşünülen tümörlerin bile 

ortalama 6-10 yılık bir geçmişe sahip olduğu bilinmektedir (15). 

Bloom ve ark.`nın (12) yaptığı çalışmada hastaların %74’ü evre 4, % 23’ü evre 3 

ve yalnızca % 2’si evre 2 de yer almaktaydı. Hiçbir hastaya cerrahi tedavi, radyoterapi 

veya hormon tedavisi uygulanmadı. Ortalama sağkalım 2,7 yıl kadardı. Olgulardan % 

18’inin 5 yıl, % 4’ünün ise 10 yıl yaşaması meme kanserinde herhangi bir tedavi 

uygulanmasa bile sağkalımın uzayabileceğine işaret etmektedir. 

Uzun süreli takiplerde, istatistik anlamda küratif tedavi uygulanan olgular dahi 

normal populasyona göre daha yüksek bir mortalite riski taşımaktadır (13). 
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Kanser hücrelerinin meme içinde yayılması, meme parankimine doğrudan 

infiltrasyon yoluyla, meme duktusları boyunca ve meme lenfatikleri aracılığıyla 

gerçekleşir. 

Kanserin çevre dokuya infiltrasyonu sıklıkla uzantılar şeklindedir. Bu durum 

mamografik görüntülerde ve makroskopik kesitlerde karakteristik yıldızvari görünüm 

kazanmasına neden olur 

Meme kanseri sol memede sağ memeye göre biraz daha sık görülür. Hastaların 

%4’ünde iki tarafli birincil tümörler vardır yada sonradan ikinci bir tümör gelisir. Meme 

kanserinin ortalama %50’si üst-dış kadranda lokalizedir. Diğer kadranların her birinde 

%10 oranında görülür. Bu tümörlerin ortalama %20’si de santral yahut subareoler 

bölgede yerleşmiştir (16). Tümörün lokalizasyonu lenf nodu metastazlarinin ortaya 

çıkma şeklini önemli derecede etkilemektedir. 

Primer tümörün lokalizasyonu ve prognoz arasındaki ili şkiyle ilgili yapılan 

çalışmalara göre aksilla metastazı bulunmayan olgularda dış kadranlardaki tümörlerde 

prognoz, iç kadrandaki aynı büyüklükteki tümörlere göre daha iyidir. Bu durum iç 

kadranlardaki tümörlerin mamaria interna lenf bezi grubuna metastaz eğiliminde 

olmaları ile açıklanabilir. Aksilla metastazı bulunan olgularda ise prognozda farklılık 

görülmemiştir (17,18). 

Meme kanserinin bölgesel olarak en sık yayıldığı alanlar aksiller lenf bezleri, 

mamaria interna lenf bezleri ve supraklavikular lenf bezi gruplarıdır. Bu bölgelerdeki 

tutulumların iyi bilinmesi ve belirlenmesi hem evreleme hem de tedavi yöntemlerinin 

planlanması açısından büyük önem taşımaktadır. 

Memenin lenfatik drenajının büyük bölümü aksiller lenf bezleri aracılığıyla 

gerçekleşmektedir. Fizik muayenede palpe edilebilecek boyutlara ulaşmış meme tümörü 

bulunan olguların yaklaşık %50’sinde aksiller lenf bezi tutulumunun da bulunduğu 

histolojik olarak tespit edilmiştir. Aksilla metastazı olasılığı primer tümörün boyutu ile 

direkt olarak ilişkilidir. Primer tümör ne kadar büyükse, aksilla metastazı riski de o 

derece fazladır. 
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Fisher ve ark. (18) dış kadranlardaki tümörlerde aksilla metastazı oranını %52, iç 

kadranlardaki ise %39 olarak bildirmişlerdir. Bu durum iç taraftaki tümörlerin bir 

kısmının mamaria interna lenf bezlerine metastaz yaptığı şeklinde yorumlanmaktadır. 

Meme kanserinin metastaz yaptığı ikinci lenf bezi grubu mamaria interna lenf 

bezleridir. Toraks içinde bulunmaları ve klinik belirti vermemeleri nedeniyle bu gruba 

olan metastazlar aksilladaki kadar kolay saptanamazlar. 

Supraklavikuler lenf bezi metastazları, yaygın aksilla tutulumu ile birlikte 

seyretmektedir. Rutin supraklavikuler disseksiyon uygulanan bir hasta grubunda 

aksillası pozitif 125 olgunun 23’ünde (%18) supraklavikuler lenf nodu metastazı 

saptanırken, aksilası negatif 149 hastadan hiçbirinde supraklavikuler lenf nodu metastazı 

görülmemiştir (19). 

Supraklavikuler metastazlar kötü prognozun bir göstergesidir ve yeni evreleme 

sistemlerine göre supraklavikuler metastazlar  “N3”  olarak değerlendirilmektedir (20). 

Meme kanseri  en sık  kemik, akciğer ve karaciğere metastaz gösterir (21). Klinik 

belirti veren metastazlar çok uzun bir zaman sonra dahi ortaya çıkabilmektedir.Tüm 

metastazlı olgulara bakıldığında tedaviden metastaza kadar geçen süre ortalama olarak 

42 ay civarındadır. Tümör ne kadar küçükse, uzak metastaz o denli geç ortaya 

çıkmaktadır. 

           2.4. MEME KANSERĐNĐN EVRELEMES Đ 

Meme kanserinde evreleme hastaya hangi tedavinin seçileceği ve prognozun 

nasıl olacağı konusunda bilgi sağlar. Hastalığın anatomik yayılımını esas alarak fizik 

muayene, çeşitli labaratuvar parametreleri ve görüntüleme yöntemlerine göre belirlenen 

klinik evreleme hastalarda prognoz hakkında her zaman en doğru bilgiyi vermemektedir. 

Zira klinik evreleme tümörün hormon reseptör durumu, grade’i ve büyüme hızı 

göstergeleri gibi önemli prognoz ölçütlerini içermemektedir. Oysa cerrahi olarak 

çıkartılan materyalin incelenmesi ile yapılan patolojik evreleme gerçekte prognoz 

tayininde daha değerlidir. 

Meme kanseri için yaygın olarak kullanılan üç evreleme sistemi vardır. AJCC 

(American Joint Committee on Cancer), Uluslararası Kanserle Savaş Birliği (UICC: 
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International Union Against Cancer) ve Colombia Sistemi. Tablo 2.4.1’de T ve N 

karakteristiklerine bağlı farklı klinik evrelerin detaylandırılması yer almaktadır. 

 

Tablo 2.4.1: AJCC’nin TNM klasifikasyonu 

 
Primer Tümör (T) 
Tx: Primer tümör değerlendirilemiyor 
T0: Primer tümöre ait kanıt yok 
Tis: Karsinoma insutu: intraduktal karsinom,lobuler karsinoma in situ ya da tümör içermeyen Paget 

hastalığı 
T1: Tümör 2 cm yada daha küçük 

T1a : Tümör 0,5 cm veya daha küçük  
T1b : Tümör 0,5-1 cm arasında 
T1c : Tümör 1-2 cm arasında 

T2: Tümör 2-5 cm arasında 
T3: Tümör 5 cm’den büyük 
T4: Tümör herhangi bir büyüklükte ancak göğüs duvarı veya cilde direkt olarak yayılmış. 

T4a : Göğüs duvarına yayılım 
T4b : Ödem (peau d’orange dahil), cilt ülserasyonu, ya da aynı memeye sınırlı satellit cilt 

nodülleri 
T4c : 4a + 4b 
T4d : Đnflamatuar meme kanseri 
 

Bölgesel Lenf Nodları (N) 
Nx: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor (Daha önce çıkartılmış olanlar da dahil) 
N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 
N1: Mobil ipsilateral aksiller lenf nodlarına metastaz; meme içi, infraklavikuler ve Rotter  nodları 

dahil 
N2 : Birbirne ya da diğer yapılara fikse konglomere ipsilateral aksiller lenf nodlarına metastaz 

            N3 : Đpsilateral internal mamarian lenf nodlarına metastaz 

 
Patolojik Sınıflandırma 
pNx : Bölgesel lenf  nodları değerlendirilemiyor  
pN0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 
pN1: Mobil, ipsilateral aksiller lenf nodlarına metastaz 

pN1a: Yalnızca mikrometastazlar( 0,2 cm’den küçük) 
pN1b: Lenf nodlarrına metastaz, herhangi biri 0,2 cm’den büyük 

                              pN1bi:1-3 lenf noduna metastaz 
          pN1bii:4 veya daha fazla lenf noduna metastaz 
          pN1biii: 2 cm’den küçük nodlarda ekstrakapsüler invazyon 
          pN1biv: 2 cm veya 2 cm’den büyük lenf nodu metastazı 

pN2 : Bir diğerine ya da diğer yapılara fikse ipsilteral aksiller lenf nodlarına metastaz 
pN3 : Đpsilateral internal mamarian lenf nodlarına metastaz 

 
Uzak Metastaz (M) 
Mx: Uzak metastazın varlığı değerlendirilememiştir 
M0: Uzak metastaz yok 
M1 : Uzak metastaz var (Đpsilateral supraklaviküler, servikal ya da kontralateral internal mamarian 

lenf nodlarına yayılım dahil). 
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Tablo 2.4.2: TNM  sistemine göre evreler 

 

 

            TNM SĐSTEMĐ 

Tümör Boyutu (T) 

Primer tümör değerlendirilmesi fizik muayene, MG ve USG ile yapılabilir. Fizik 

muayenede tümör saptansa da, MG yapılmalı, aynı memede ve  karşı memede gizli 

başka kanser varlığı araştırılmalıdır. Fizik muayenede saptanan tümör çapı ile patolojik 

incelemede belirlenen gerçek tümör çapının aynı olma oranı %54 iken görüntüleme 

yöntemleri kıyaslandığında bu oran %59’ dur (23). 

Bölgesel lenf düğümü metastazı olasılığı, nüks ve ölüm oranlarının tümör çapı 

ile doğrudan bağlantılı olduğu gösterilmiştir. Özellikle lenf düğümü tutulumu negatif 

olan olgularda hayatta kalımda primer tümörün çapı çok önemli bir prognostik 

belirleyicidir. T1a tümörlerde aksiller lenf düğümü metastazı riski %8 iken T1b 

tümörlerde bu risk %12’e çıkmaktadır (23). 

Tümör boyutunun lenf nodu tutulumundan bağımsız olarak prognoz üzerinde 

etkili olduğu gözlenmektedir. Tümör çapı 1 cm’nin altında olan lenf düğümü tutulumu 
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negatif hastalarda 10 yıllık sağkalım oranları %90 veya daha iyidir. Oysa çapı 2-4 cm 

arasındaki tümörlerde bu oran yaklaşık %55 tir (23). 

Bölgesel Lenf Nodülleri ( N ) 

Đnvaziv kanserli hastalarda tutulan aksiller lenf düğümü sayısı önemli prognostik 

belirleyicidir. 10 yıllık sağ kalım oranı aksiller lenf düğümü tutulumu negatif olgularda 

%65 iken 4 ya da daha fazla lenf düğümü tutulumu olan olgularda bu oran %15 tir. 

Ayrıca level 3 te çapı 2cm’den daha büyük metastatik lenf düğümünün olması prognozu 

daha kötü hale getirmektedir. 

Son yıllarda baştan komplet aksiller disseksiyon yapmak yerine gama probe 

kullanılarak yapılan sentinel lenf düğümü haritalaması ve buna göre komplet aksiller 

disseksiyon yapıp yapmama kararının alınması bu girişimin yaratabileceği morbiditeden 

hastayı sakınmak açısından da giderek klinik kullanıma girmektedir. 

Klinik evrelemede dikkate alınacak bazı özel durumlar şunlardır: 

- Makroskopik incelemede rezeksiyon sınırında tümör saptanırsa primer tümörün 

genişliği değerlendirilemediğinden bu durum Tx olarak kabul edilir. 

- Mamografi ile saptanmış non palpabl tümörlerde mamogram üzerinde kitlenin 

en büyük çapı ölçülmeli ve biopsi sonrasında uygun bir T kategorisi belirlenmelidir. 

- Multipl, ipsilateral, invaziv simultane kanserler olduğu zaman T boyutu için en 

büyük çaplı tümör esas alınmalıdır. 

- Simultane bilateral kanserler ayrı ayrı evrelendirilmelidir. 

- Tümörün deriye doğrudan yayılımı dışında meme başı çekintisi ve derinin içe 

doğru çökmesi gibi faktörler T evrelemesini değiştirmez. T evresini değiştirerek T4b 

düzeyine getiren cilt değişiklikleri ise portakal kabuğu şeklindeki ödem, ülserasyon, 

derinin fiksasyonu ya da derideki satellit lezyonlardır. 

- Đnflamatuar karsinomda altta palpabl kitle bulunsun yada bulunmasın deride 

ortaya çıkan endurasyon ve erimatöz değişiklikler T4d bulgusu olarak kabul 

edilmektedir. 

- Kitle yada invaziv kanser olmadığında meme başının Paget hastalığı Tis olarak 

kabul edilir. Kitle olduğunda ise evreleme bu tümörün boyutuna göre yapılır. 
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- Göğüs duvarı tutulumu ile kast edilen pektoral kasların tutulumu değil, 

kostaların, interkostal kasların ve anterior serratus kaslarının tutulumudur. 

Metastaz (M) 

Meme kanseri saptanan hastalarda klinik evreleme amacıyla uzak metastaz 

taramasının nasıl yapılacağına dair farklı yöntemler kullanılmaktadır. Meme kanserleri 

en sık kemik metastazı yapar. Ancak erken evre meme kanserlerinde kemik metastazı 

oranı son derece düşüktür. Kemik sintigrafisi metastazların erken saptanabileceği 

oldukça duyarlı ama özgün olmayan bir yöntemdir. Sintigrafide kemik lezyonları varsa o 

zaman direkt radyografi, tomografi ya da MR ‘a başvurulabiir. 

Meme kanserinin akciğer ve plevra metastazları sıklıkla asemptomatikken 

akciğer radyografisinde parankimal dansite artışı veya plevral effüzyon biçiminde 

saptanırlar. 

Meme kanserinde karaciğer metastazı klinikte az görülen ama otopside sık 

rastlanılan bir bulgudur. Metastazların saptanmasında enzim düzeyi ölçümünün değeri 

yoktur. 

Rutin klinik uygulamada invaziv meme kanserlerinde metastaz olasılığı çok 

yüksek olmasa da akciğer radyografisi, üst abdomen ultrasonografisi ve kemik 

sintigrafisi yapılmaktadır. Bunun amacı yalnızca klinik evrelemeyi mutlak bir 

doğrulukla yapmak değil, aynı zamanda tedavi sonrası ortaya çıkabilecek patolojilerin 

karşılaştırılabilmesidir. Daha seyrek görülen olası metastaz alanları ise ancak klinik 

varsa taranmaktadır. Örneğin nörolojik belirtileri olan hastalarda nöroloji ve beyin 

cerrahisi incelemesi ve gerektiğinde ileri tetkiki uygundur. 

        2.5. MEME KANSERĐNDE PROGNOSTĐK FAKTÖRLER 

         Meme kanserinde tanıdan sonraki seyir hastalar arasında farklılıklar 

göstermektedir. Bundan dolayı meme kanseri olan hastalardaki bu klinik ve biyolojik 

davranış farklılıklarını ve hastalığın hızla gelişebileceği yüksek risk grubunu belirlemek 

için prognostik faktörler kullanılır: 

- Tümör çapı 

- Aksiller lenf nodu metastazlari 
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- Lenfatik invazyon 

- Cerrahi sınır 

- Histolojik tümör tipi 

- Histolojik grade 

- BRS (Bloom Richardson Score) 

- Hormon reseptörleri  

          - Östrojen reseptörleri 

          - Progesteron reseptörleri 

- Tümör proliferasyon hızı  

                    - Mitoz sayısı,  

                    - Timidin işaretleme indeksi,  

                   - S-faz reaksiyonu,  

                       - Đmmün histokimyasal işeretleyiciler  

                   - Ki-67 

- Moleküler prognostik faktörler  

                    - Enzimler 

                       - Cerb-B2 

                    - P53 

Bunlardan bazılarının (tümör çapı, koltuk altı tutulumu, tümörün histolojik 

özellikleri, hormon reseptörleri ) prognoz belirlemedeki rolü çok iyi bilinmesine rağmen, 

bazıları ( c-erb B2, tümör baskılayıcı genler ) ise henüz araştırılmaktadır. 

1- Tümör çapı 

Tümör çapı meme kanserinde nüks riski ve özellikle lenf nodu negatif hastalarda 

adjuvan tedavi seçimi için önemli ve güvenilir bir prognostik faktördür (24). Tümör 

çapının klinik ve patolojik ölçümleri arasında büyük çelişkiler saptanabilmektedir. Bu 

nedenle patolojik ölçümlerin gerçek tümör çapını daha iyi yansıttığı ve esas alınması 

gerektiği vurgulanmıştır (25). 
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Tümör çapı aksiller lenf nodu tutulumunu da etkiler. Çap büyüdükçe aksiller 

tutulumun yanında tutulan nod sayısı da artar. Tüm nodal tutulum kategorilerinde tümör 

çapı büyüdükçe yaşam süresi kısalmaktadır (26). 

Özellikle aksiller tutulum göstermeyen primer meme tümörlü hastalarda tümörün 

meme içindeki lokalizasyonu da prognostik önem taşımaktadır. Medial tümörlere göre 

lateral lokalizasyonlu tümörlerin aksiller metastaz yapma olasılığı daha fazladır. Tümör 

çapı, tanıda gecikmeyi de ifade eder. Tümörlerin büyüdükçe agresif olma özelliği 

yanısıra daha agresif oldukları içinde çabuk büyümeleri söz konusudur. 

2- Aksiller lenf nodu metastazlari 

Günümüzde meme kanserinin prognozunu belirleyen en önemli faktör aksiller 

lenf nodlarının metastaz içerip içermediği, eğer içeriyorsa tutulan lenf nodlarının 

sayısıdır (27). Aksiller lenf nodunda metastaz yoksa 10 yıllık hastalıksız yaşam süresi 

%70-80 arasındadır. Bu oran aksillası pozitif olan hastalarda %30´lara kadar düşer 

(28,29). 

Birçok klinik çalışmada aksiller tutuluma göre hastalar : 

a) Lenf nodu negatif  

b) 1-3 pozitif lenf nodu 

c) 4 veya daha fazla pozitif lenf nodu gibi gruplara ayrılmıştır. 

Araştırmaların hemen tamamında hastalığın seyri ve tutulan nod sayısı arasında 

direkt bir ilişki saptanmıştır (30). Đn-situ (non-invaziv) tümörlerde aksiller tutulum oranı 

çok düşüktür. (%2-3 oranında).  

Hastaların yaşam süreleri ile tutulan nod sayısı arasında sıkı bir ili şki vardır. 

Tutulan lenf nodu sayısı arttıkça prognoz kötüleşmektedir. Hastalıksız yaşam süresinin 

de tutulan lenf nodu sayısı ile ilişkisi vardır. 

Aksiller lenf nodu negatif hastalarda 10 yılda nüks oranı %20 iken, 4 veya 

daha fazla nod pozitif olanlarda nüks %71’dir. 13 veya daha fazla sayıda nod pozitifliği 

nüksü %87’e çıkarmaktadır. Bu bilgilere dayanarak denilebilir ki tutulan lenf nodu 

sayısı arttıkça prognoz kötüleşmektedir (31). 
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Nodal tutulumun, tümör reseptör durumu ve proliferasyon ölçümü gibi 

biyolojik işaretleyicilerden bağımsız olduğu, dolayısıyla tümörün kronolojik yaşı ile 

ili şkili olduğu düşünülmüştür (32). Aksillada yaygın tutulum olan olgularda hastalığın 

nüks olasılığı yüksek olmakla kalmayıp, tutulum göstermeyenlere göre çok daha erken 

görülmektedir.  

Kesin bir evreleme için aksiller disseksiyon gerekli ise de, gerekmeyen 

durumlarda yapılması morbiditeyi arttırmaktadır (27). Evreleme için gerekli disseksiyon 

genişliği nodal tutulumun olup olmadığını saptamak veya tutulan lenf nodu sayısını 

belirlemeye yöneliktir. Bunun için gerekli hallerde Level 1 ve Level 2 seviyelerinde 

yapılacak disseksiyonun, skip metastaz oranının %2-3 düşürdüğü ve yeterli prognostik 

bilgi verebileceği görüşü yaygındır . 

Aksiller evrelemede güvenilirlik bakımından en az 10 lenf nodu çıkarılmasının 

gerekliliği vurgulanmıştır. Ancak sentinel lenf nodu tekniğine dayanarak sentinel lenf 

nodu pozitif olan olgularda diğerlerinin de pozitif olma olasılığı doğar. Sentinel nodların 

negatif olması halinde rutin aksiller disseksiyondan vazgeçilebilir (33). 

Histolojik olarak aksillası negatif olgularda sağkalım için en iyi prognostik 

gösterge tümörün büyüklüğüdür (24).  

3- Lenfatik invazyon 

Lenfovaskuler invazyon denildiği zaman tümör çevresi alanlarda lenfatikler yada 

küçük kapillerlerden ibaret vasküler alanlar içerisindeki tümör hücreleri akla gelir. Bu 

bulgu lenf nodu metastazlarının varlığı ile kuvvetli bir birliktelik gösterir. Ve ayrıca lenf 

nodu metastazsız vakalarda kötü prognostik bir faktördür. Bilindiği gibi dermal 

lenfatiklerde tümör hücre enbolüslerinin varlığı iltihabi meme karsinomunun patolojik 

göstergesidir.  

4- Histolojik tümör tipi ve prognoz 

Günümüzde meme karsinomlarının histopatolojik tipleri için dünyada tek bir 

sınıflama sistemi bulunmamakla birlikte genelde Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) 

sınıflaması farklı merkezlerde değiştirilerek kullanılmaktadır (Tablo 2.5.1). 
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Tablo 2.5.1: Meme kanseri sınıflaması 

     
             Non invaziv 
                  1- Đntraduktal karsinom 
                  2- Lobuler karsinoma insutu 
             Đnvaziv 

   1- Đnvaziv duktal karsinom 
                       a) Klasik invaziv duktal karsinom 
                       b) Tübüler karsinom 
                       c) Kribriform karsinom 
                       d) Müsinöz karsinom 
                       e) Medüller karsinom 
                       f) Đnvaziv 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: Đnflamatuar karsinom, Paget hastalığı 
                  2- Đnvaziv lobuler karsinom 
                       a) Klasik tip 
                       b) Histiositoid tip 
                       c) Taşlı yüzük hücreli karsinom 
                       d) Diğer tipler 
                  3- Miks duktal ve lobuler karsinom 
                  4- Sınıflanamayan karsinom 
 

 

Đnvaziv Duktal Karsinom:  

Memenin duktus epitelinden gelişen tümörlerdir. Herhangi bir özel tip morfoloji 

göstermeyen tüm invaziv karsinomlar bu gruba alınır. Tüm meme karsinomlarının % 47-

75’ini oluştururlar. Morfolojik olarak duktal karsinomalar geniş bir grup içermekte olup 

bazıları yoğun bir stromal reaksiyon ile birlikte oldukları için sert kıvamlı ve çevreye 

infiltre görünümde kitleler oluştururlar. Histolojik olarak değişik derecelerdeki duktal 

elemanlar veya stromayı infiltre eden kordon yapılarından oluşmaktadırlar. 
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Đnvaziv Lobuler Karsinom:  

Đnvaziv lobuler karsinomların sıklığı % 2-15 arasında değişmektedir (34). Bu 

tümörler düzensiz sınırlı olabileceği gibi palpasyonla iyi sınırlı kitleler de oluşturabilir. 

Oldukça yüksek oranda bilateral olma eğiliminde olup senkron (%3) ya da metakron 

(%20) gelişebilirler (35). 

Klasik tipte lobuler karsinomalar ile invaziv duktal karsinomaların prognozu 

arasında anlamlı bir fark bulunmadığı bildirilmektedir (34, 35). 

Prognozu Đyi Olan Özel Tipte Meme Karsinomları 

Tubuler Karsinom:  

Tek kat iyi diferansiye epitel tarafından tübüler yapıların tipik olarak sıralanması 

esastır.Tüm meme karsinomlarının %2’sini mamografi ile tespit edilenlerin %8-20 ‘sini 

oluşturur (36). Perinöral invazyon görülebilir. Bu tümörler nonagresif bir büyüme 

paternine sahip olup aksiller lenf nodu tutulumu %10 vakada bildirilmiştir. 

Đnvaziv Kribriform Karsinom:  

Küçük, düzenli epitelyal hücrelerin adacıklar oluşturması ile karakterli olup, 

aksiller lenf nodu metastazı ve nüks oranları invaziv duktal karsinomlara göre anlamlı 

şekilde daha azdır. 

 Müsinöz Karsinom:  

Mukoid yada kolloid karsinom olarak da isimlendirilir. Tüm meme 

karsinomlarının %1-6’sını oluşturmakta olup genelde daha ileri yaşta görülürler (36). 

Mikroskopide stromada geniş müsin göletleri içinde yüzen iyi diferansiye yümör hücre 

grupları bulunur. Nekroz ve lenfatik invazyon nadirdir. Genel sağkalım invaziv duktal 

karsinomdan oldukça iyidir. 

Sekretuar ( Jüvenil ) Karsinom:  

Đlk olarak çocuklarda tanımlanmış olmakla birlikte erişkinde de tüm yaşlarda 

bildirilmektedir. Çocuklarda iyi gidişli iyi diferansiye malignitelerdir. 
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Prognozu Kötü Olan Özel Tipte Meme Karsinomları 

Metaplastik Karsinom:  

Farklı derecede diferansiyasyon gösteren epitelyal ve sarkomatöz 

komponentlerin bir arada bulunması ile karakterize heterojen bir gruptur. Tüm meme 

karsinomlarının % 0, 5’inden azdır. 

Taşlı Yüzük Hücreli Karsinom:  

Dünya Sağlık Örgütü tarafından ayrı bir grup olarak sınıflanmamıştır. Sıklıkla 

lobuler karsinomlara eşlik edebilir. Pür formları oldukça agresif bir klinik gidiş 

göstermektedir. Peritoneal ve serozal yüzeylere metastaz sıktır. 

Đnflamatuar Meme Karsinomu:  

Görülme oranı %1-3 arasındadır. En agresif meme karsinomu olduğu 

düşünülmektedir. Daha çok post menopozal dönemde görülür. Klinik olarak memede 

diffüz genişleme ve deride eritemle birlikte ağrı hassasiyet ve lokal ısı artışı görülür. 

Lipidden Zengin Karsinom:  

Agresif gidişli nadir bir tümördür. Genelde tanı konduğunda aksiller lenf nodu 

tutulumu mevcuttur. 

Meduller Karsinom: 

Tüm invaziv karsinomaların %5-7 ‘sini oluşturan bu grubun önceleri çok iyi 

prognozlu olduğu düşünülmekteydi. Ancak son çalışmalar sağkalımın daha iyi 

olmadığını göstermektedir.Genelde az diferansiye invaziv duktal karsinomlara göre daha 

iyi seyirli olduklarını belirten çalışmalar nedeniyle orta dereceli prognoz gösteren grupta 

yer alırlar (37). 

5- Histolojik grade (diferansiasyon) ve prognoz 

Tümör hücreleri normal meme hücreleri ile karşılaştırılır.  

Grade 1: Düşük grade (iyi diferansiye) tümörlerdir, yavaş büyümeye 

eğilimlidirler. 
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Grade 2: 1 ve 2 arasındadır. 

Grade 3: Hücreleri normal hücrelerden belirgin şekilde farklıdır, hızlı gelişir. 

BRS ( Bloom Richardson Skoru ):   

Tümörün histolojik grade’ine karar vermek için kullanılır. Tümör hücreleri 

mikroskobik olarak incelenerek 3 ile 9 arasında puanlama verilir. 3-5 puan; düşük grade 

(en iyi prognoz), 6-7 puan; intermediate grade, 8-9 puan; yüksek grade’li tümörü ifade 

eder. Puanlama için hücrelerin üç temel karakteristik özelliği değerlendirilir. Bunlar, 

hücresel yapı (tübül formasyonu), nükleer grade (nükleer pleomorfizm) ve hücre 

bölünmesidir. Her özellik için birden üçe kadar puan verilir, bu puanların toplamı da 

SBR’u oluşturur:   

a) Hücresel yapı (tübül formasyonu): Karsinomun tübüler yapı oluşturma 

yüzdesine bakılır. 

  - %75’in üstü � 1 puan 

  - %10-75 arası � 2 puan 

  - %10’nun altı � 3 puan 

b) Nükleer grade ( hücresel çeşitlilik):  

  - Küçük uniform hücreler � 1 puan 

  - Orta derecede artmış büyüklükte ve çeşitlilikte hücreler � 2 puan 

  - Belirgin farklı tipte hücreler � 3 puan 

c) Hücre bölünmesi: Mitoz sayısına bakılır 

  - 7’ye kadar� 1 puan 

  - 8-14 arası� 2 puan 

  - 15 ve üstü mitoz� 3 puan 
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Tablo 2.5.2: Bloom-Richardson skorlaması 

Bloom-
Richardson 
skoru 

Terminoloji Histolojik 
Grade 

kod 

3-5 puan Đyi diferansiye BR düşük grade 1 

6-7 puan Orta derecede diferansiye BR intermediate grade 2 

8-9 puan Kötü diferansiye BR yüksek grade 3 

 

            6- Meme kanserinde hormonal reseptörler ve prognoz  

Reseptör, bir hormona özel noktalarda bağlanarak, hormon-reseptör kompleksi 

oluşturan ve onun bilinen fizyolojik etkilerinden sorumlu, onları düzenleyen, 

intrasellüler ya da membran proteini niteliğindeki molekül ya da moleküllerdir. Östrojen 

ve progesteron reseptörleri; intrasellüler proteinler olup, konsantrasyon değişimine bağlı 

olarak, dolaşımdan hücre içine alınan, hormon molekülüne seçici olarak bağlanır ve 

hormon reseptör kompleksini oluştururlar. Aktive olan hormon–reseptör kompleksi, 

spesifik olarak, nükleus içindeki hormon yanıt elementleri olarak isimlendirilen kısa 

DNA sekanslarına bağlanır ve fizyolojik hormon aktivitesini sağlayan transkripsiyonu 

gerçekleştirirler (38). 

Östrojen ve progestron reseptörlerinin hücre içinde nükleus ve sitozolde lokalize 

olduğu gösterilmiştir. Ultrasütrüktürel olarak ise, hormon reseptörlerinin nükleus içinde 

kromatin serpintileri arasında ya da nükleus membranının yakınında yer aldığı 

belirlenmiştir(39). 

Meme kanserlerinde, östrojen ve progesteron hormonları mutajenik ve 

promotor etki yapmaktadır. Östrojen hormonunun mutajenik etkisi reseptörler tarafından 

düzenlenmektedir. Kültür çalışmalarında da fonksiyonel östrojen reseptörü taşıyan 

meme kanser hücresinde mutajenik etkisi kanıtlanmıştır (40).  

Östrojen ve progesteron reseptörlerinin dokularda varlığını belirlemek için 

immunhistokimyasal, histokimyasal, biokimyasal, otoradyografi gibi yöntemler 
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bulunmaktadır. Immünhistokimyasal ve biokimyasal yöntemlerin reseptör durumunu 

saptamada benzer sonuçlar verdiğini ancak immünhistokimyasal yöntemin seçici ve 

topografik üstünlüğü bulunduğu, prognoz yönünden daha yol gösterici olduğu 

belirtilmiştir (41). 

Đmmunhistokimyasal yöntemlerde, rutin olarak antiöstradiol antikoru kullanılır 

(41). Östrojen reseptörü (ER) ve progesteron reseptörü (PR) nükleer boyanma yapar. 

%30’dan fazla boyanma sınır değer olarak kabul edilir. Bazı ekoller pozitifliği %5, 

bazıları da %10’dan fazla boyanma olarak kabul etmektedir (41). 

Başta meme ve endometrium karsinomu olmak üzere, bir grup neoplastik 

hastalıkta östrojen ve progesteron reseptörlerinin prognostik önemi belirlenmiştir. ER ve 

PR pozitif tümörler hormonal sağaltıma yanıt verir ve daha iyi prognoz gösterirler. 

Primer meme kanserlerinin ortalama % 55-65’i, meme kanseri metastazlarının 

yaklaşık %45-55’i ER pozitiftir (41). Primer ve metastatik meme kanserlerinin yaklaşık 

%45-60’ı PR pozitiftir(41). ER ve PR pozitifliği postmenopozal dönemde, 

premenopozal dönemden daha fazladır. ER pozitif tümörlerde, hormon sağaltımına 

%55-60, ER negatif tümörlerde ise %8 yanıt alınmaktadır. Hem ER hem de PR pozitif 

tümörlerde hormonal tedaviye yanıt %75-80’e ulaşmaktadır (41). 

ER, evre 1 ve 2 meme kanserlerinde, sağkalım ve hastalıksız sağkalım ilişkili 

olarak bulunmuş, PR’nün ise sağkalım için ER’den daha belirleyici olduğu belirtilmiştir 

(41). Đnsitu duktal karsinomalarda da nükleer derece arttıkça ER ve PR pozitifliğinin 

azaldığı saptanmıştır. 

ER ve PR, meme kanserlerinde bağımsız prognostik faktördür. ER ve PR 

pozitifliğinde hormonal tedaviye yanıt ve  prognoz daha iyidir. 

7- Tümör profilerasyon hızı ve prognostik önemi  

Meme kanserinde benzer patolojik özelliklere sahip hastalarda farklı klinik 

davranışların anlaşılabilmesi için değişik biyolojik işaretleyicilerin prognostik önemi 

araştırılmıştır. Lenf nodu negatif, tümör profilerasyon hızı, nüks ya da metastaz riski 

yüksek olan ve adjuvan tedavi alması gereken meme kanserli hastaların belirlenmesinde 
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ve erken ya da ileri evre meme kanserli hastaların prognozunun tahmin edilmesinde 

yardımcı olabilir. 

Tümör proliferasyon hızının prognostik değerlerini içeren bazı alt başlıkları 

bulunur. Bunlar; mitotik indeks, immünhistokimyasal proliferasyon işaretleyicileri 

(Siklin A, Ki-67), S-faz reaksiyonu, Timidin işaretleme indeksi, Bromodeoksiüridin 

(BrDu) işaretleme indeksi gibi prognostik faktörlerdir. Bu faktörlerin çoğu hakkında 

günümüzde halen kapsamlı çalışmalar yürütülmektedir (42). 

8- Moleküler prognostik faktörler 

Onkogenler protoonkogenlerden derivedirler. Protoonkogenlerin retroviral 

transfeksiyonla ya da in situ davranışlarını değiştiren ve böylece onları hücresel 

onkogenlere çeviren etkilerle onkojenik hale geldiği kabul edilmiştir. 

  Çoğalmayı ve diferansiasyonu kontrol eden protoonkogenlerin anormal 

ekspresyonunun kanser hücrelerinde bulunduğu ve karsinogenezisde rol oynadığı 

kaçınılmazdır. Sellüler transformasyon, tümör büyümesi veya yayılımında yer alan 

onkogenlerin aşırı yapımı meme tümörlerinin önemli bir bölümünde gösterilmiştir. 

Bunlar içerisinde en yaygın olarak çalışılanı cerb-B2 olarak da bilinen neu onkogenidir. 

c-erb B2 (neu) onkoproteini: 

Yapısal olarak Epidermal Büyüme Faktör (EGF) reseptörüne benzerlik gösteren 

protein ürünü, tirozin kinaz aktivitesi gösterir. Yapılmış olan çalışmalar neu onkogeninin 

hücre proliferasyon ve diferansiasyonunun önemli bir medyatörü olduğunu göstermiştir 

(43). Bu gen 17.kromozomda lokalizedir. c-erb B2 pozitifli ği yüksek histolojik derece, 

ER ve PR negatif, lenf nodu pozitif ve yüksek proliferasyon oranı gösteren meme 

kanserlerinde karşımıza çıkmaktadır (43). Genel olarak sağkalımda bir azalma ile cerb 

B2 pozitifliği arasında bir ilişki mevcuttur. Bu ilişki daha spesifik hasta gruplarında 

yapılan çalışmalarda saptanamamış olmasına rağmen (44) c-erb B2 ‘nin amplifikasyonu 

ya da ekspresyonunun agresif meme kanserlerinde daha sık görüldüğü söylenebilmiştir. 

Bu arada konservatif tedaviden sonra gelişen lokal nüks ile cerb B2 ilişkisi araştırılmış, 

lokal nüks oranının c-erb B2 pozitif tümörlerde negatiflere oranla anlamlı derecede 

yüksek olduğu bulunmuştur (45). 
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          2.6.MEME KĐTLELER ĐNĐN DEĞERLENDĐRĐLMESĐNDE            

GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLER Đ 

Meme kanserinin etkin tedavi ve takibi erken ve doğru tanı konulmasını 

gerektirir. Semptomu olmayan kadınların meme kanseri açısından taranmasındaki temel 

amaç kanserin erken evrede tespiti ve mortalite oranının azaltılmasıdır. Meme kanserinin 

belirti ve bulgularının değerlendirilmesinde fizik muayene ve çeşitli görüntüleme 

yöntemlerinden yararlanılmaktadır. 

Mamografi (MG):   

MG meme kanserinin erken teşhisinde kullanılmakta olan en etkili tarama 

metodudur. MG’nin bir tarama yöntemi olarak kullanılmasına bağlı 50 yaşın üzerindeki 

meme kanserli kadınların yaşam süresinde önemli derecede iyileşme elde edilmiştir 

(94,95). Bunun yanında 50 yaşından küçük kadınlarda mortalitede anlamlı bir azalma 

sağlanamamıştır (96). Meme kanserinin MG ile tanısı özellikle genç kadınlarda, dens 

glandüler meme dokusu varlığında, geçirilmiş meme cerrahisine bağlı skar dokusu  

varlığında, radyoterapiye bağlı doku yoğunluğunun artması, meme implantları, altta 

yatan fibrokistik hastalalık, multifokal ve multisentrik lezyonların varlığında güçtür. Bu 

gibi durumlarda MG’nin yanlış pozitiflik oranı %25-45’e ulaşmaktadır (97). Ayrıca 

MG’de iyi ve kötü huylu lezyonlar  benzer görünümde olabilmekte buda gereksiz fazla 

sayıda negatif biyopsi alınmasına sebep olmaktadır. 

Ultrasonografi (USG):  

USG’nin memede primer kullanım alanı kistik ve solid lezyonların ayırımı ve 

mamografi ile görüntülenemeyen palpabl lezyonların değerlendirilmesidir (98,99). USG 

ayrıca klinik meme muayenesindeki anormal bulguların, yoğun meme dokusuna sahip 

veya meme implantı bulunan kadınlarda palpe edilebilir meme kitlelerinin ve 

mamografide ilgi alanı dışında yerleşmiş periferik lezyonların değerlendirilmesinde de 

kullanılır. Kopans ve ark. meme ultrasonografisinin erken meme lezyonlarının tespitinde 

yeterli olmadığını ve USG’de şüpheli olan lezyonun her zaman malignensi anlamına 

gelmeyeceğini göstermiştir (99).  
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Manyetik Rezonans (MR): 

Kontrastlı MR meme kanseri görüntülemesi için yeni ve ümit verici 

yöntemlerden biridir. Bu metodun avantajlarından bir tanesi X-ray MG ile saptanamayan 

bazı lezyonları görüntüleyebilmesidir. Ancak MR görüntülemede iyi ve kötü huylu 

lezyonların bulguları örtüşebilmektedir. Bu da tekniğin meme lezyonlarını düşük bir 

özgünlükte karakterize etmesine yolaçar(100). MR meme kanseri tanısında %85-100’lük 

yüksek duyarlılığa, %35-95’lik düşük özgüllüğe sahiptir. MR’ın fiyatının yüksek ve 

özgüllüğünün düşük olması meme kanseri tanısında kullanımını kısıtlamaktadır (101). 

Sintimammografi (SMG):  

MG ve USG meme kanseri taraması ve tanısında en sık kullanılan görüntüleme 

yöntemleri olmasına karşın her iki yöntemde de benign ve malign lezyonlar benzer 

görünümde olabilmekte ve bu da gereksiz fazla sayıda negatif biyopsi alınmasına sebep 

olmaktadır. Non-invaziv yöntemlerle biyopsiden yararlanabilecek hastaların seçimi ve 

negatif sonuçlu biyopsi sayısının azaltılması önemlidir. Sintimamografi meme 

kanserinin teşhisinde çeşitli radyonüklidler kullanılarak uygulanan non-invaziv bir 

görüntüleme metodudur. 

Ga-67, Tc-99m MDP (metilendifosfonat), Tl-201 klorid ve işaretli 

somatostatin anologları ile Tc-99m MĐBĐ (metoksi-izobütil-izonitril) sintimamografi 

günümüzde meme kanserinin görüntülenmesinde kullanılan ajanlardır. Tc-99m MĐBĐ 

sintimamografi yüksek duyarlılığa sahip olması ve meme kanseri teşhisinde MG’nin 

özgünlüğünü yükseltmesi nedeni ile meme kanserinin görüntülenmesinde değerini 

korumaya devam etmektedir. (102,103). Tümör hücresindeki tutulumu daha çok 

transmembran potansiyeline, hücre içindeki mitokondri sayısına  ve multi drug rezistans 

(MDR) mekanizmasında rol oynayan P-glikoproteininin varlığına bağlıdır (104,105). 

Tc-99m MĐBĐ SMG yöntemi meme kanseri tanısında MG’nin özgünlüğünü 

artırmakta, memenin iyi huylu ve kötü huylu lezyonlarını daha iyi ayırt edebilmekte ve 

gereksiz negatif meme biyopsisi sayısını azaltmaktadır (104-105). Tc-99m MĐBĐ SMG 

meme kanseri tanısında yüksek bir duyarlılığa ve özgüllüğe sahiptir. Toplam olarak 

5340 hastanın değerlendirildiği, 64 çalışmanın  meta analizinde Tc-99m MIBI  
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sintigrafisinin duyarlılığı %85,2, özgüllüğü %86,6 ve doğruluk oranı %85,9 olarak 

bulunmuştur (106). Ayrıca aksiller lenf nodu metastazlarını saptamada, kemoterapiye 

dirençli yada duyarlı hastaları belirlemede, tümörün kemoterapiye cevabını 

değerlendirmede ve tümörü skar dokusundan ayırt etmede invaziv olmayan, güvenilir bir 

yöntem olarak uygulanabilmektedir (107-110). MDR pozitif hastaların kemoterapiye 

cevabı yoktur yada düşük düzeydedir. SMG MDR pozitif hastaları noninvaziv olarak 

belirleyebilmekte ve en uygun tedavi seçimine yardımcı olmaktadır (111,112).  

  SMG’nin kullanım endikasyonları (113,114): 

-MG’nin şüpheli olduğu durumlarda 

-Yoğun meme dokulu hastalarda 

-Palpe edilen kitlesi olan ancak MG ile tanı konulamayan hastalarda  

-Meme implantlarında 

-Parankimal meme bozukluklarında  

-Kuşkulu mikrokalsifikasyonlarda 

-Memenin iyatrojenik yapısal bozukluklarında  

-Primer kaynağı bilinmeyen bir adenokarsinomun aksiller lenf nodu metastazında 

-Postmenapozal hormon replasman tedavisi alan ancak MG ile tanı konamayan 

hastalarda  

-Hastalığın yaygınlığını saptamada 

-Serum tümör belirteçleri yüksek ama palpe edilebilen kitlesi olmayan hastalarda 

-Bilateral hastalık tanısında yada çok odaklı hastalık şüphesinde 

-Biyopsi yapılması gereken alanların belirlenmesinde 

Yapılan çalışmalarda nonpalpabl veya 1 cm’den küçük lezyonlarda SMG’nin 

duyarlılığı belirgin şekilde düşük bulunurken, benign bazı patolojilerde (fibroadenomlar, 

apse, akut mastit vb.) yanlış pozitiflikten kaynaklanan özgüllük düşüşüne de dikkat 

çekilmiştir(115). Son yıllarda genel kabul gören görüş SMG’nin sözü geçen 

sınırlamaları nedeniyle bir tarama testi olamayacağı, ancak nondiyagnostik veya 

değerlendirme güçlüğü çekilen MG olgularında tamamlayıcı tanı yöntemi olarak 

kullanılabileceği şeklindedir (115,116). 
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2.7. POZĐTRON EM ĐSYON TOMOGRAF Đ 

Positron Emisyon Tomografi (PET), pozitron yayan radyonüklidlerin gama 

ışınlarını dedekte eden ve üç farklı uzaysal düzlemde (transaksiyel, koronal ve sagittal) 

kesitsel görüntüler oluşturabilen bir yöntemdir. Anatomik detaydan çok fonksiyonel ve 

metabolik aktivite göstermesi nedeniyle, radyografi, USG, BT, ve MR gibi morfolojik 

görüntüleme yöntemlerinden ayrılır. PET, birçok fizyopatolojik durumda henüz 

anatomik değişiklikler gerçekleşmeden oluşan fonksiyonel ve metabolik değişiklikleri 

saptayabilmesi nedeni ile erken tanı için avantaj oluşturmaktadır. Ayrıca bilinen yapısal 

değişikliklerin, hücresel düzeyde gelişen metabolik ve/veya biyokimyasal aktivitelerini 

ortaya koyarak ayırıcı tanıya yardımcı olabilir. Ancak PET imajlarının fonksiyonel 

görüntüler olması nedeniyle, morfolojik görüntüleme yöntemleri ile elde edilen 

anatomik detaylar mevcut olmadığından, saptanan lezyonu lokalize etmekte sorunlar 

yaşanmaktadır. Bu nedenle günümüzde bu sorunu ortadan kaldırmak için PET ve BT 

görüntülerinin birlikteliğini sağlayan entegre cihazlar üretilmiştir ki bunlara da PET/BT 

cihazı denmektedir. PET, diğer nükleer tıp yöntemleri gibi “emisyon” tekniğine dayalı 

bir görüntüleme sistemi olup hastaya verilen radyonüklid veya radyofarmosetikten 

yayılan ışınlar dışarıdan dedekte edilerek dağılımları ölçülür ve/veya görüntülenir. PET 

teknolojisini klasik nükleer tıp yöntemlerinden ayıran, kullanılan radyonüklidler 

(pozitron yayıcılar) ve farklı dedektör özellikleridir.  

PET’de kullanılan radyonüklidler düşük atom numaralı ve kısa yarı ömürlü 

elementlerdir. Đnsan uygulamalarında başlıca kullanılan pozitron yayıcı radyonüklidler; 

Flor (F)-18, Karbon (C)-11, Nitrojen (N)-13 ve Oksijen (O)-15’dir. Siklotronda yapay 

olarak oluşturulan ve çekirdeklerinde proton fazlalığı olan bu radyonüklidler, kararlı 

hale geçmek için çekirdekten pozitif yüklü bir elektron “pozitron” fırlatırlar. Bu partikül 

ortamda kısa bir mesafe ( birkaç mm.) ilerledikten sonra başka bir atomun elektronu ile 

çarpışır. Bu çarpışmada pozitron ve elektron kütlesi enerjiye dönüşerek yok olur ve 

birbirine 180 derece açıyla zıt hareket eden 511 kiloelektronvolt (keV) sabit enerjide iki 

gamma ışını oluşturur. Bu olay çift oluşumu olarak isimlendirilir. PET’de 
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görüntülemenin temel prensibi, oluşan bu iki gamma ışınının eş zamanlı dedekte 

edilmesidir. 

C-11, N-13 ve O-15 çok kısa yarı ömürleri (2-20 dakika) nedeniyle taşınmaları 

ve dağıtılmaları zorluk oluşturmaktadır. Bu nedenle, siklotron ünitesinin PET 

kamerasının yanında kurulması gereklidir. Ancak, nispeten yüksek yarı ömrü (110 

dakika) nedeniyle, F-18 ve bununla işaretlenmiş radyofarmosetiklerin belirli mesafelere 

ulaştırılması mümkün olabilmektedir. Kısa yarı ömrü ve yaydıkları yüksek enerjili 

gamma fotonlarından başka, pozitron yayıcı izotopların nükleer tıpta kullanılan 

konvansiyonel radyonüklidlere göre, diğer önemli farkı da biyojenik yapılardır. Bu 

elementlerin kararlı izotopları birçok biyolojik molekülün yapısında bulunduğu için, yer 

değiştirme suretiyle, ilgili biyolojik moleküle kolayca bağlanabilirler. Bu nedenle, 

pozitron yayan radyonüklidler, organizma içerisindeki değişik biyokimyasal ve 

metabolik olayları izleyebilecek yeni radyofarmasötiklerin geliştirilme potansiyeline 

sahiptirler. 

Sadece pozitron yayan radyonüklidlerin görüntülenmesinde kullanılan 

dedicated PET (dPET) kameralar, konvansiyonel gamma kameradan oldukça farklıdır. 

dPET kamerası daha çok BT cihazına benzer. Dairesel tarzda dizayn edilmiş dedeksiyon 

ünitesinin iç yüzeyi, yüksek enerjili (511 keV) gamma ışınlarını durdurabilecek 

kimyasal bileşikler içeren (sıklıkla Bizmut Germanyum Oksit) kristal paketlerinden 

oluşan çok sayıda dedektör ve diğer elektronik üniteler ile kaplanmıştır. Karşılıklı her 

dedektör çifti elektronik olarak eş zamanlı dedeksiyon yapmaya ayarlanmıştır. Karşılıklı 

iki dedektör ancak aynı anda foton saptarsa bunun bir “çift oluşum “ olayı olduğunu 

algılar ve sisteme kaydeder (elektronik dedeksiyon). Böylece klasik gamma 

kameralardan farklı olarak kolimatör kullanımına gerek kalmaz ve sistemin sayım 

etkinliği belirgin olarak artar. Yine eş zamanlı dedeksiyon nedeniyle dPET kameralarda 

çok saçılma olmaz ve görüntü kalitesi yükselir. dPET kameraların görüntü kalitesi 

konvansiyonel gamma kameralardan daha iyidir. Uzaysal rezolüsyon dPET kameralarda 

5-7 mm iken; gamma kameralar 12-15 mm arasındadır. Ayrıca konvansiyonel gamma 

kameralardan farklı olarak yapılabilen atenüasyon düzeltmesi invivo radyofarmasötik 

konsantrasyonunun mutlak ölçümüne de olanak sağlamaktadır. 



 29 

Kullanılan radyofarmasötiğin özelliğine göre PET ile birçok fonksiyonel, 

biyokimyasal ve metabolik parametre invivo olarak görüntülenebilmektedir. Kan akımı, 

oksijen kullanım hızı, glukoz metabolizması, nükleik asit metabolizması, nörotransmitter 

sentezi, enzim aktivitesi, reseptör bağlanma dansitesi ve gen ekspresyon düzeyinin 

saptanması PET ile değerlendirilebilen parametrelerdir. Ancak, rutin klinik uygulamada 

en çok kabul gören ve kullanılan parametre, glukoz metabolizmasının izlenmesidir. Bu 

amaçla F-18 işaretli FDG bileşiği kullanılmaktadır. Bütün PET uygulamalarının yaklaşık 

%80’i F-18 FDG ile yapılırken bu çalışmaların %85-90’ının onkolojik hasta grubu 

oluşturmaktadır. F-18 FDG ile PET özellikle tümörlerin tanısı, evrelemesi, takip ve 

nükslerin belirlenmesi, tedaviye yanıtın değerlendirilmesi ve prognoz tayini gibi kritik 

süreçlerde yerini almaktadır. 

2-[Florin-18] Floro-2-Deoksi-D-Glukoz Görüntüleme 

2-[Florin-18] Floro-2-Deoksi-D-Glukoz (F18-FDG)’un tümör 

görüntülenmesinde kullanımı 1920’lerde başlayan araştırmalarda neoplastik hücrelerin, 

normal hücrelere göre artmış glukoz metabolizmasını göstermesine dayanmaktadır. Bu 

artmış glukoz kullanımının hızlı büyüyen tümörlerde daha da fazla olduğu bilinmektedir 

(46). 

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

birikmesi, PET çalışmasının temel mantığını oluşturur. F-18 FDG, bir glukoz analoğu 

olup glukoza benzer mekanizmalarla hücreye alındıktan sonra glikolizin ilk enzimi olan 

Heksokinaz ile bir fosfat molekülünün eklenmesi sonucu F-18 FDG-6-fosfat’a fosforile 

olur. Ancak bu safhada glukoz metabolizmasının aksine F-18 FDG-6-P, Glukoz-6-P 

izomeraz ile reaksiyona giremez. FDG-6-P düşük membran permeabilitesine bağlı 

olarak hücreden çok yavaş temizlenirken, glukoz-6-fosfatazın hücre içinde düşük 

konsantrasyonda bulunması nedeniyle de F-18 FDG-6-P’ın parçalanması da minimaldir. 

Bütün bunlar F-18 FDG’nin hücre içinde birikmesine neden olur (47). 

Glukozun ve F-18 FDG’nin hücrelere alınması, hücre membranında bulunan 

glukoz taşıyıcı moleküller aracılığı ile kolaylaştırılmış difüzyon yoluyla gerçekleşir. 

Malign transformasyonun, glukoz transport sistemini kodlayan genin artmış 
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ekspresyonuna yol açtığı deneysel olarak kanıtlanmıştır (48). Sonuç olarak, transforme 

hücrelerin membranı, normal hücrelere göre çok daha fazla sayıda glukoz taşıyıcı 

molekül içermektedir. Glukoz taşıyıcılarının hızlı ve yüksek glukoz alımı tümör 

hücrelerinin yüksek glikolitik aktivitesi ile korelasyon göstermektedir. Günümüzde 

glukoz taşıyıcılarını kodlayan yedi gen bilinmektedir (GLUT 1-7). Fakat, malign 

hücrelerin artmış glukoz alımından GLUT-1 ve 3’ ün aşırı ekspresyonunun sorumlu 

olduğu bildirilmiştir (49). GLUT-1 ve 3 gerçekte tüm memeli hücrelerinde bulunur ve 

temel glukoz ihtiyacını karşılamada görev alır; glukozun belirli bir oranda hücre içine 

taşınmasını sağlar. GLUT-1 iskemi ve/veya hipoksi gibi glikolize daha fazla ihtiyaç 

duyulan durumlarda aşırı eksprese olur. Bu nedenle GLUT-1’in aşırı ekspresyonu, 

kanser hücresi için uygun enerji kaynağı sağlanmasında önemli faktördür. Brown ve 

Wahl (50), GLUT-1’in insan meme karsinomunda, normal meme dokusuna göre aşırı 

ekspresyonunu gösterirken; kanser hücrelerinin daha yoğun olduğu alanlarda F-18 FDG 

alımının ortalama tümör alımından belirgin yüksek olduğu bildirilmiştir. 

F-18 FDG’nin tutulumu malign dokularla sınrlı değildir. Kubota (51) 

mikrootoradyografi ile yaptığı çalışmada fare tümörlerinde, tümörün nekrotik bölgesini 

çevreleyen ve dokunun kenarlarında masif infiltrasyon gösteren yeni oluşmuş 

granülasyon dokusu ve makrofajların, canlı tümör hücrelerinden daha fazla F-18 FDG 

aldığını göstermiş ve bunun da enflamatuar reaksiyona bağlı olabileceğini ileri 

sürmüştür. Kullanılan glukozun % 29’unun tümör içindeki non-tümöral dokuda 

tutulduğu saptanmıştır. Farelerde oluşturulan deneysel enflamatuar dokuda, fibroblastlar, 

damarların endotel hücreleri, makrofaj ve nötrofillerde yüksek oranda F-18 FDG 

uptake’i izlenmiştir (52). Farklı bireylerde aynı tümör tipinin FDG uptake’i içerdiği 

makrofaj sayısına göre değişkenlik gösterebilir. 

Metabolik aktif makrofajların F-18 FDG alımı, benign enflamatuar lezyonlarda 

artmış F-18 FDG akümülasyonunu açıklayabilir. Enfeksiyöz hastalıklarda FDG’nin 

uptake mekanizması tam olarak açıklanamamakla birlikte, abseler, sinüzit ve akut 

pankreatit FDG akümülasyonu gösterebilir. Đyileşmekte olan kemik dokusu ve 

osteoartrit de FDG uptake’i gösterebilir. Sarkoidoz ve tüberküloz gibi aktif 

granülomatöz hastalıklar da yüksek F-18 FDG uptake sebebi olurlar (46). Sarkoidozda  
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F-18 FDG tutulum miktarı hastalık aktivitesini yansıtabilir; çünkü anti-enflamatuar 

tedavi sırasında tutulumun azaldığı gösterilmiştir (53). Tiroidde diffüz  F-18 FDG 

tutulumu subklinik kronik tiroidit veya Hashimoto tiroiditinin göstergesi olabilir. 

Hipokside artmış F-18 FDG uptake’inin mekanizması da tam olarak 

açıklanamamakla birlikte tümördeki prenekrotik veya hipoksik hücrelerin F-18 FDG 

uptake’i yüksek olarak saptanmıştır. Đnvitro çalışmalar farklı malign hücre kültürlerinde 

(HTB 63 melanoma ve HTB 77 IP3 Over Ca) hipoksinin F-18 FDG’nin hücresel 

uptake’ini arttırdığını göstermiştir (54). Hipokside artmış GLUT-1 ekspresyonu, artmış 

F-18 FDG uptake’inin sebebi gibi görünmektedir. 

F-18 FDG’nin biyodağılımı yüksek kan glukoz seviyelerinden etkilenir. 

Hiperglisemide F-18 FDG, glukoz ile yarışır ve neoplastik hücrelerde F-18 FDG 

akümülasyonu azalır. Bu nedenle PET çalışmaları olgunun açlık durumunda 

gerçekleştirilmelidir. Đnsülinin sebep olduğu hipoglisemi, tümörün  F-18 FDG alımını 

azaltıp, zemin kas aktivitesini arttırarak tümörün saptanmasını zorlaştırabilir. 

Beyin ve myokard gibi glukoz-6-fosfatazın düşük konsantrasyonda olduğu 

dokularda glukoz-6-fosfat hücrenin glikoliz düzeyiyle orantılı olarak hücre içinde 

birikir. Karaciğer, dalak, kemik iliği, böbrek, barsaklar ve kas dokusu değişik glukoz-6-

fosfataz aktivitesine sahip olduklarından aynı düzeyde FDG-6-P akümüle etmezler. 

Beyin, glukozu substratı olarak kullanmaktadır, bu nedenle F-18 FDG’nin serebral 

korteks, bazal ganglionlar ve talamustaki tutulumu fizyolojik olarak fazladır. Enjekte 

edilen dozun yaklaşık %6’sı beyin tarafından tutulur. Myokardın normal F-18 FDG 

tutulumu, enjekte edilen dozun yaklaşık %4’üdür ve kandaki glukoz ve serbest yağ asidi 

seviyesine bağlıdır (28). Toklukta myokard, yağ asitleri yerine glukoz kullanmayı tercih 

eder ve kardiyak F-18 FDG alımına bağlı oluşabilecek artefaktların önlenmesi için açlık 

halinin (4-6 saat) tercih edilmesi gerekmektedir. Đstirahat halinde F-18 FDG kaslarda 

çok az akümüle olmaktadır. Ancak egzersiz sonrasında kullanılan kas gruplarındaki 

artmış tutulum değerlendirmeyi zorlaştırabilir. Bu nedenle F-18 FDG ile çalışmanın 

yapılacağı gün hastanın fizik aktivitesi kısıtlanmalıdır. Hatta kas artefaktının 

engellenmesi için belirli hastalardaki kas spazmını azaltacak benzodiazepinler 
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kullanılabilir. Konuşma sırasındaki kasılma aktivitesi ile orantılı şekilde laringeal 

kaslarda da F-18 FDG’nin tutulduğu görülmüştür (55). 

F-18 FDG idrar ile atıldığı için renal toplayıcı sistem, üreter ve mesanede 

yoğun F-18 FDG aktivitesi ile karşılaşılır. Bu aktivite renal veya pelvik tümörlere 

yönelik çalışmalarda lokal tümörlerin görülmesini engelleyebilir yada artefakt 

oluşturacak karışıklığa neden olabilirler. Gastrointestinal sistem de kısmen düz kas 

aktivitesine bağlı olarak F-18 FDG tutulumu gösterebilir. Yoğunluk kalın barsakda, 

mide ve ince barsağa göre daha belirgindir. Premenapozal kadınlarda glandüler meme 

dokusu sıklıkla orta derecede F-18 FDG tutulumu gösterebilir. Menapoz sonrasında çok 

az meme aktivitesi izlenmekle beraber östrojen replasman tedavisi alan kadınlarda bu 

aktivitenin yoğunluğunda artış görülebilir. Menstrüasyon periyodunda uterusta FDG 

tutulumu görülebilir. Lenfoid dokular belirgin F-18 FDG uptake’i gösterebilir; tonsiller 

ve adenoidlerin görülmesi bu nedenle normaldir. Yine normal varyasyon olarak çekal 

aktivitenin görülmesi bu bölgede lenfoid doku varlığına kısmen bağlanabilir. 

F-18 FDG Uptake’nin Histopatoloji ile Đlişkisi 

Malignensinin derecesi mitotik indeks, farklılaşma ve nekrozun miktarı ile 

belirlenir. Düşük dereceli tümörler, orta ve yüksek derece tümörlere göre daha az F-18 

FDG tutar. Yumuşak doku sarkomlarında yapılan bir çalışmada hastaların histopatolojik 

malignensi dereceleri ile F-18 FDG kullanılarak ölçülen ortalama glukoz tüketimi korele 

bulunmuştur (56). Đntrakranial tümörlerde F-18 FDG alımının, malignensi derecesi ile 

ili şkisi araştırılmış; fare beyin tümörlerinin glukoz kullanımının tümörün malignensi 

derecesi ile korelasyon gösterdiği otoradyografik tekniklerle gösterilmiştir (57). Yüksek 

dereceli serebral astrositomaların (III ve IV) düşük dereceli gliomlara göre (I-II) daha 

yüksek glukoz tükettiği; karaciğer kanserinde ve değişik gastrointestinal tümörlerde 

diferansiyasyon kaybı ile F-18 FDG uptake’inin arttığı bilinmektedir. Fakat baş ve 

boyun tümörlü ve meme kanserli hastalarda farklılışma derecesi ile F-18 FDG uptake’i 

arasında korelasyon bulunmamıştır (58,59). 

Primer akciğer tümörlerinde F-18 FDG alım miktarı tümörün büyüme oranı ile 

doğru orantılıdır. Hücre membranındaki glukoz taşıyıcılarının (GLUT 1 ve 3) aşırı 
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ekspresyonunun kötü prognoz ile ilişkili olduğu immünohistokimyasal analiz aracılığı 

ile ortaya konmuştur (60). Bu bulgular, artmış glukoz uptake’i gösteren tümörlerin daha 

aktif ve biyolojik olarak daha saldırgan olduklarını desteklemektedir. 

Minn ve ark. (58) baş-boyun tümörlü hastalarda ve F-18 FDG’nin tümöral 

dokudaki tutulumu ile çekirdek DNA içeriği ve proliferatif hücrelerin (S+G2/M) 

yüzdesini flow sitometri ile ölçerek karşılaştırmıştır. F-18 FDG uptake derecesi ile hücre 

siklusunun S+G2/M fazındaki hücrelerin oranı arasında kesin korelasyon saptanırken, F-

18 FDG’nin tümöral tutulumu S fazındaki hücrelerin yüzdesiyle de korelasyon 

göstermiştir. Başlangıçta glukoz uptake’indeki artışın temel olarak nükleik asit sentezi 

(57, 58) için gerektiği ve F-18 FDG alımı ile ölçülen artmış glukoz metabolizmasının 

tümörün proliferatif aktivitesi ile ilişkili olduğu düşünülmekte idi. Fakat proliferasyonun 

yanı sıra canlı tümör hücresi sayısı gibi başka faktörlerin de tümörlerin F-18 FDG 

uptake’inde önemli rol oynadığı önerilmektedir. 

Görüntü Alma veya Veri Toplama: 

Klinik PET uygulamalarının yaygınlaşması ile birlikte PET tarayıcılarda gerek 

donanımsal gerekse yazımsal çok hızlı gelişmeler yaşanmaktadır.  

1- Tam Dedektörlü Özgün Sistemler: Bu tip sistemlerde modeline göre değişen 

3 veya 4 sıralı çok sayıda kristal paketlerinden oluşan ve bu paketlerin tam bir dairesel 

diziliş gösterdiği dedektörler mevcuttur. Kristal sıralarının arasında foton saçılmasını 

önlemek için tungsten septalar bulunur.  Yeni jenerasyon sistemlerde bu septalar yazılım 

aracılığıyla kontrol edilebilmektedir. Septaların açık veya kapalı olması durumuna göre 

iki boyutlu (2 D) ve üç boyutlu (3 D) olarak adlandırılan çekim modları geliştirilmi ştir. 

2D modda kristal sıralarının arasında septalar yer alır ve sıraların arasında çapraz foton 

geçişi olmaz, böylece saçılma ve rastgele ışınımların deteksiyonu az olur, sayım toplama 

duyarlılığı bir miktar düşük olmasına karşın uzaysal çözümleme daha iyi olur. 3D’de ise 

septalar kurşun yuvaların içine geri çekilir. Dolayısıyla kristal sıraların arasında çapraz 

foton geçişleri mümkün olur ve saçılma ve rastgele ışınımların deteksiyonu bir miktar 

artar ve çözümleme nispeten azalabilir, ancak sayım duyarlılığı artar. Tam dedektörlü 

özgün tarayıcılarda, atenüasyon düzeltmesinde transmisyon görüntüleri için dedektör 
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içerisinde eşit aralıklarla yerleştirilmi ş 3 adet Germanium-68 kaynağı bulunur. 

Transmisyon görüntüleri ile fotonun vücuttan geçerken uğradığı kayıp hesaplanır ve 

buna göre emisyon görüntüleri düzeltilir. Atenüasyon düzeltmesinin etkin bir şekilde 

düzeltilmesi sayesinde PET görüntülerinde sayısal bilgi elde edebilmenin doğruluğu 

artar. Eski jenerasyon PET sistemlerinde transmisyon görüntülerin FDG enjeksiyonu 

yapılmadan elde edilebilmesi gerekmekteydi. Bu hem zaman kaybına hem de 

pozisyonlama hatalarına neden olmaktaydı. Yeni tip aygıtlarda bu problem aşılmıştır ve 

artık emisyon ve transmisyon görüntüleri FDG enjekte edildikten sonra aynı anda 

alınabilmektedir.  

Bu sistemlerde dedektörün görüş alanı, değişmekle birlikte son jenerasyon 

tarayıcılarda 15-16 cm civarındadır. Dolayısıyla standart beden görüntülenmesi (kafa 

tabanı-üst uyluk) hastanın boyuna göre 5-7 yatak pozisyonunda mümkün olmaktadır.  

2- Parsiyel dedektörlü özgün sistemler: PET tarayıcıların maliyetini artıran en 

büyük faktör kristal olduğu için dedektör içine daha az sayıda kristal koyarak bunların 

slip-ring teknolojisi sayesinde sürekli döndürülmesi ile sayım toplamaya yönelik 

sistemlerdir. Bunlarda kristal dizilerinin arasında septa yoktur ve bu sistemler 3D modda 

bilgi toplayabilirler. Transmisyon görüntüleri için Sezyum 137 kaynak kullanılmaktadır. 

Uzaysal çözümlemeleri diğer özgün sistemlere oranla bir miktar düşük olmakla birlikte, 

daha az düzeyde aktivite enjeksiyonu gibi avantajları vardır.  

3- Yeni kristal tipleri: Kristal, bir PET tarayıcı sisteminin en önemli ve pahalı 

ünitesidir. Günümüzdeki modern PET tarayıcılarda sodyum iyodür-talyum (NaI (Tl)),  

bizmut germanat (BGO), gadolinyum oksiortosilikat (GSO) ve lutesyum oksiortosilikat 

(LSO) gibi materyallerden üretilen kristaller kullanılmaktadır. Nal (Tl) kristalli 

dedektörler yüksek enerji fotonları detekte etmede yetersiz ancak sayım duyarlılıkları 

çok iyidir. BGO  kristalleri ise 511 keV fotonu durdurabilmekte başarılı, ancak sayım 

duyarlılığı nispeten düşüktür. Bu özelliklerin ikisinide içeren LSO, GSO gibi kristaller 

ile daha yüksek sayım dolayısıyla daha hızlı tarama yapabilmek mümkündür. LSO 

kristali, birim zamanda en fazla radyoaktif foton algılama yeteneği nedeniyle en hızlı 

görüntüleme yapabilen, ancak en pahalı olan kristal tipidir. Örneğin normal şartlarda 

BGO kristalli sistemlerde yatak pozisyonu başına tipik olarak 5-7 dk emisyon 



 35 

görüntüleme gerekirken, LSO kristalde bu süre yarıya düşmektedir. GSO kristal ise ikisi 

arasında bir performansa sahiptir. 

 

Tablo 2.7.1: Farklı kristal materyallerinin özellikleri 

Özellikler BGO LSO GSO 

Yoğunluk 7,1 7,4 6,7 

Atomik ağırlığı 74 66 59 

Işık Yayınlama Zamanı 300 nsec 40 nsec 60 nsec 

Işık çıkış Gücü 4,8 /kev 30 /kev 6,4 /kev 

Enerji Rezolüsyonu %25 %20 %15 

 

4- Kombine sistemler: (PET-BT) Aynı ganti içine hem pozitron dedektörü ve 

hemde X-ışın tüpü ve dedektörü entegre edilmiş aygıtlardır. Atenüasyonun 

düzeltilmesinde BT tekniğini kullandığı için mükemmel düzelme yapabilmektedir. 

Ayrıca aynı pozisyonda hem BT hem PET görüntüleri alınarak üst üste 

görüntülenebildiği için morfolojik- metabolik görüntü kombinasyonu yaratılmaktadır.  

5- Yazılım: Bir diğer önemli gelişme de tekrarlayan işlemleme (iterative 

reconstruction) tekniğidir (OSEM). Artık görüntüler daha hızlı ve artefakt olmaksızın 

işlemlenebilmektedir. Artık geriye yansıtma  tekniği (Back projection) terk edilmiştir.  

Görüntü toplama opsiyonları:  

1- Standart beden görüntüleme: Onkolojik endikasyonlarda en çok tercih 

edilen görüntüleme şeklidir. Her ne kadar genel özelliği itibariyle PET bir tüm vücut 

görütüleme yöntemi olsa da tipik bir onkoloji çalışmasında kafa tabanından üst uyluklara 

kadar olan bölgenin taranması alışılagelmiş uygulamadır. Ancak periferik metastaz 

şüphesi olan hastalarda uyluk ve bacaklar, beyin metastaz şüphesi olan hastalarda ise 

beyin görüntü alanına dahil edilir. Özgün PET sistemlerinde kafa tabanından uyluk üst 

kısmına kadar tarama hastanın boyuna göre 5-7 yatak pozisyonu gerektir ve klasik BGO 
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veya Nal(Tl) kristalli tarayıcılarda 2D moda yaklaşık 1 saatte tamamlanır. Genellikle 2D 

modda her yatak pozisyonu için 7 dakika emisyon + 3 dakika transmisyon görüntüsü 

alınır. Gerçek bir tüm vücut görüntüleme ise yaklaşık 2 saati bulur ki bu hastaların 

dayanabilirliğini zorlaştırmaktadır. 3D modda daha düşük aktivite miktarı ile biraz daha 

hızlı çekimler yapılabilmektedir (yatak pozisyonu başına 6-8 dk.) LSO kritalli kamerada 

bu süreler hemen hemen yarıya indirgenebilmektedir. 

2- Sınırlı Alan Tomografik Görüntüleri: Bilinen bir bölgeye yönelik olarak 

yapılır. Dinamik görüntüleme ile birlikte uygulanarak tümörün metabolik hızının sayısal 

anlamda saptanması mümkün olabilir.  

3- Sayısal bilgi oluşturma : Gerçek kantifikasyon matematik modellemeye 

dayanır ve rutinde pek uygulanmamaktadır. Bunun yerine lezyondaki aktivite 

yoğunluğunun indeksini veren semikantitatif parametreler kullanılmaktadır.  

Tümör metabolizmasının semikantitatif  tayini lezyon aktivitesinin göreceli 

olarak enjekte edilen doz ve vücut ağırlığına normalizasyonu esasına dayanır. Bunun 

için tipik olarak 45’inci dakikada alınan statik bir emisyon görüntüsü gereklidir. (FDG 

plato konsantrasyonuna ulaştıktan sonra alınan görüntüler). Đlave olarak, toplam olarak 

enjekte edilen F18-FDG dozu, hastanın vücut ağırlığı veya yağsız vücut kitlesinin 

ölçülmesi için boyu veya vücut yüzeyinin ölçümü için her ikisi de gereklidir. Bir 

kalibrasyon faktörü kullanılır. Bu ölçüm kan glikoz konsantrasyonuna göre 

düzeltilebilir. Bunlardan en çok kullanılan SUV (Standardized uptake value) ve SUV 

lean hesaplaması aşağıdadır (Formül 2.7.1 ve Formül 2.7.2);  

 

                            Doku aktivitesi (mCi(MBq)/ml) 

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

               Enjekte edilen aktivite (mCi(MBq)/Vücut ağırlığı (g)                (2.7.1) 

 

                               Doku aktivitesi (mCi(MBq)/ml) 

SUV lean = --------------------------------------------------------------------------- 

         Enjekte edilen aktivite (mCi(MBq)/Yağsız Vücut Kitlesi (g)           (2.7.2) 
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Toplanan verilerin tomografik görüntü haline getirilmesi işlemine 

rekonstrüksiyon adı verilir. Bu işlem, diğer tomografik görüntüleme yöntemlerinde 

yapılan rekonstrüksiyon ile aynı prensiplere dayanır . Elde edilen görüntüler orijinal 

radyoaktivite dağılımını yansıtır ancak bulanıktırlar ve matematiksel bir işlem olan 

filtreleme ile gözle değerlendirilebilir hale gelirler. 

Tercihen iteratif rekonstrüksiyon yöntemi ile transaksiyel, koronal ve sagittal 

planlarda kesitlenmiş görüntüler oluşturulur. Standart tam dedektörlü özgün PET 

tarayıcılarda 9-11 mm’lik görüntü çözümlemesi elde edilir.  

SUV hesaplanması her zaman gerekli olmasa da benign-malign ayrımında 

yardımcı olabilir. Ancak bunun için her laboratuarın kendi normal değerlerini saptaması 

gerekmekle birlikte genelde 2.5-4.5 üzeri bir SUV değeri malign olarak kabul 

edilmektedir.  

Tüm Vücut Görüntüleri, genellikle atenüasyon (ışığın veya yayılımın 

şiddetinde azalma) düzeltmeli olarak elde edilir. Gerek görülürse atenüasyon 

düzeltmesiz görüntüler de elde edinilebilir. Koronal, saggital ve transaksiyal kesitler ve 

aynı zamanda dönen projeksiyon görüntülerinin bilgisayarda eşzamanlı olarak 

gösterilmesi anormal FDG biriken odağın doğru lokalizasyonu ve normal fizyolojik 

radyofarmasötik birikiminin patolojik olandan ayrılmasına yardım eder.  

Yorumlama:   

PET görüntüleri diğer görüntüleme yöntemleri ile elde edilmiş verilerle birlikte 

değerlendirilmelidir. FDG’nin fizyolojik tutulumu yorumlamada göz önünde 

tutulmalıdır. Bu fizyolojik tutulum yerleri; Myokard, beyin, iskelet kası, karaciğer, 

dalak, mide, bağırsaklar, böbrekler, mesane ve tiroid  olarak özetlenebilir. FDG 

tutulumunun arttığı durumlar: Tümöral dokular, radyoterapi ve kemoterapi sonrası 

inflamatuar değişikliklere bağlı olarak (2 hafta-2 ay), iyileşmekte olan cerrahi yaralar, 

granülomatöz dokular, enfeksiyon ve inflamasyonlardır. 

Kantitatif veya semikantitatif analiz benign-malign odakların ayırımında 

yardımcı olabilir. 
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Üriner kateter, hidrasyon ve diüretik uygulanarak FDG’nin pelvis ve abdomende 

yalancı pozitif sonuçlara yol açabilecek üriner akümülasyonu engellenebilir.              

Yorumlamada hataya yol açan durumlar: 

- Üriner sistem ve barsaklardaki rezidüel aktivite abdomende yalancı pozitif ve 

negatif sonuçlara yol açabilir. 

- Lokal enflamasyonlarda (özellikle granülomatöz lezyonlar) artmış FDG 

tutulumu izlenebilir. 

- Kemoterapi ve radyoterapi FDG’nin tümöral tutulumunu azaltabilir. 

- Özellikle gençlerde ve kemoterapi uygulananlarda timusda fizyolojik FDG 

tutulumu izlenebilir. 

- Radyoterapi sonrası akciğer ve plevrada artmış FDG tutulumu izlenebilir. 

- Özellikle paraspinal kaslarda olmak üzere iskelet kaslarında fizyolojik FDG 

tutulumu izlenebilir. 

- Atenüasyon düzeltmesi yapılmamış olgularda  belirgin çevre doku ve deri 

aktivitesi izlenir. 

- Cerrahi yaralarda ameliyat sonrası 6. aya kadar artmış FDG aktivitesi 

izlenebilir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM  

14 Aralık 2006 – 30 Ocak 2008 tarihleri arasında Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesine memede kitle şüphesiyle başvuran, klinik bulgular ve radyolojik 

görüntüleme yöntemleri ile (MG ve USG) malign olma olasılığı yüksek bulunduğu için 

biopsi planlanan 31 kadın hasta çalışmaya dâhil edildi. Hastaların serum tümör 

belirteçleri ve mamografileri çalışıldı. Hastalar preoperatif olarak PET/CT cihazı 

kullanılarak F18–FDG ile görüntülendi.  

Hastalar 31 ile 81 yaşları arasında olup (ortalama yaş=54,90±2,18) 

premenapozal vakalar gebelik ekarte edildikten sonra çalışmaya dâhil edildi. Hastaların 

ağırlıkları 55 ile 100 kg. arasında (ortalama= 74,10 kg.±2,29), açlık kan şekeri düzeyleri 

69 ile 160 arasındaydı (ortalama= 109,45±3,89) SUV max değerleri ise 0,8 ile 14,04 

arasında değişmekteydi (ort = 6,345±0.63) . 

Minimum 6 saatlik açlık periyodundan sonra hastalara 370 – 555 MBg (10 -15 

mCi) F-18 FDG (Monrol, Ankara, Türkiye) ayak venlerinden iv yoldan enjekte edildi. 

Tüm hastaların serum glukoz seviyeleri F-18 FDG enjeksiyonundan önce kapiller kanda 

ölçüldü. F-18 FDG enjeksiyonundan önce hasta hidrasyonu sağlandı, 30 dk. sonra iv 

diüretik enjeksiyonu (500 ml. Oral veya % 0,9 NaCl iv +20 mg. Furosemide) uygulandı. 

F-18 FDG enjeksiyonundan 60 dk. sonra PET / BT (Biograph 6 Hirez PET/BT, 

Siemens, Knoxville, Tennessee, USA) cihazı ile görüntüleme işlemine başlandı. Hastalar 

supine pozisyonda yatarken kollar kameraların görüş alanı dışında bırakıldı. Kafa 

tabanından üst femoral bölgeye kadar 8 – 9 yatak pozisyonunda görüntü alındı. 

Görüntüler iterative yapılandırma ile yeniden düzenlendi ve attenüasyon düzeltmesi 

yapıldı. Sagittal, koronal ve transvers kesitler elde edildi. Lezyonlar görsel olarak ve 

semikantitatif analiz yöntemi ile değerlendirildi. Semikantitatif analiz yöntemi olarak 

SUV max değerleri (formül 3.1) kullanıldı.  

 

                                 Doku aktivitesi (mCi  (MBq)/ m1)       

SUV max =    

              Enjekte edilen aktivite (mCi (MBq)) / Vücut ağırlığı (gr)              (3.1)           
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SUV max değerleri tümoral kitleler etrafına 3 boyutlu ilgi alanları  çizilerek 

elde edildi. 

Anatomik olarak medial ya da lateral yerleşimli tümörler fizik muayene 

bulguları, görüntüleme yöntemleri ve histopatolojik incelemeler birlikte 

değerlendirilerek belirlendi.  

CA-15,3 ve CEA düzeyleri çalışıldı. Değerleri normal ve yüksek bulunan 

hastalar olmak üzere gruplara ayrıldı. 

 Mamografik görüntüleme (Mamomat 3000 Siemens-Elema AB Solna, 

Sweden) yapıldı. BIRADS sınıflaması kullanılarak hastalar; ek radyolojik tetkik ile 

incelenmesi önerilen hastalar (grade 0), mamografik bulguları benignite düşündüren 

hastalar (grade 1, 2, 3) ve malignite düşündüren hastalar (grade 4, 5) olmak üzere üç 

gruba ayrıldı. 

PET / BT ile görüntüleme yapıldıktan sonra hastalar 7 – 10 gün içerisinde tanı 

ve tedavi için opere edildi. Çıkarılan dokuların histopatolojik incelemesi yapıldı. 

Histopatolojik inceleme esas alınarak tümör çapları tespit edildi. Tümör çapı 

<2 cm, 2–5 cm ve > 5 cm   olmak üzere hastalar 3 grupta toplandı. Metastatik aksiler LN 

(Lenf Nodu) sayısı  10’un altinda ve 10’un üzerinde olmak üzere 2 grup oluşturuldu.  

Histopatolojik incelemede vasküler, perinöral yada lenfatik invazyondan herhangi    

birisi pozitif olarak tespit edilen hastalarla her üç parametrede negatif olan hastalardan 2 

grup oluşturuldu. Histolojik grade,  BRS grade 1, ( BRS = 3-5 puan), grade 2 (BRS = 6-

7 puan) ve grade 3 (BRS = 8-9 puan) olarak belirlendi. Đmmunohistokimyasal boyama 

ile c-erb B2 (clone c-erbB2 Biogenex), östrojen (clone SP1 Neo Markers) ve 

progesteron (clone SP2 Neo Markers) reseptör durumu değerlendirildi. 

Elde edilen sonuclar SPSS 13,0 istatistik programı ile Fisher LSD, T testi ve 

Oneway–ANOVA istatistik yöntemleri kullanılarak değerlendirildi. P değeri 0,05 

değerinin altında ise istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Eskişehir Osmangazi üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulunun 05 Ekim 2007 

gün ve 24 sayılı kararı ile Etik Kurul onayı alınmıştır.  
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4. BULGULAR  

               Hastalar 31 ile 81 yaşları arasında olup (ortalama 54,90±:2,180) 12 hasta 

premenapozal, 19 hasta postmenapozal dönemdeydi. Hastaların ağırlıkları 55 ile 100 kg 

arasında değişirken (ortalama 74,10± 2,296) açlık kan şekeri düzeyleri 69 ile 160 mg/dl 

(ortalama 109,45±3,893) arasında ölçüldü. Hesaplanan SUV max değerleri ise 0,8 ile 

14,0 (ortalama 6,345±0,6303) arasındaydı. Yaklaşık 20 dk süren görüntüleme süresi 

hastalar tarafından iyi tolere edildi. 

               Ailede meme kanseri öyküsü 2 hastada (%7) pozitifken, 5 hastada (%16) ailede 

meme kanseri dışında kanser öyküsü mevcuttu (Tablo 4,1). 

               Hastaların fizik muayenelerinde 12 hastada (%39) asimetri, 8 hastada (%26) 

ağrı, 3 (%10) hastada akıntı, 9 hastada (%29) meme başında çekilme, 2 hastada (%7) 

portakal kabuğu görünümü mevcuttu. 18 hastada (%58) kitle sağ memede, 11 hastada 

(%36) sol memede, 2 hastada (%7) bilateral olarak saptandı. Medial yerleşimli tümörü 

olan hasta sayısı 9 (%29), lateral yerleşimli tümörü olan hasta sayısı 22 (%71) olarak 

bulundu (Tablo 4.1). 

               Yapılan laboratuar incelemede CA-15,3 düzeyleri 17 hastada (%65) normal, 9 

hastada (%35) yüksek olarak tespit edildi. CEA düzeyleri ise 16 hastada (%62) normal, 

10 hastada (%38) yüksekti (Tablo 4.2). 

               Mamografik incelemede hastaların 6’sı (%19) BĐRADS 0, 2’si (%7) BĐRADS 

2, 3’ü (%10) BĐRADS 3, 8’i (%26) BĐRADS 4, 12’si (%39) BĐRADS 5 olarak 

sınıflandı. BĐRADS 1 sınıflama grubunda hiç hasta yoktu (Tablo 4.4). 

               Histopatolojik değerlendirme sonucunda 26 (%84) hastada malign meme 

tümörü, 5(%16) hastada benign lezyonlar saptandı. Malign meme tümörü saptanan 

hastaların 23’ü (%88) invaziv duktal kanser, 3’ü (%12) invaziv lobuler kanserdi. Đnvaziv 

lobuler kanserli hastaların sayısı istatistiksel değerlendirme için yetersiz olduğundan 

duktal ve lobuler kanserlerdeki SUV max değerlerinin karşılaştırılması yapılamadı. 

Đnvaziv duktal kanser tanısı alan hastalardan birinde ilave olarak Paget hastalığı, birinde 

lobuler kanserizasyon ve bir diğer hastada da inflamatuar karsinom bulguları mevcuttu. 
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Yine invaziv lobuler kanser tanısı alan bir hastada ilave olarak miks lobuler-duktal 

karsinom özellikleri izlendi. Benign tanı alan 5 hastanın lezyonları sırasıyla; 

granülomatöz iltihap (tüberküloza uyar), fibroadenom, fibrokistik değişikliklerle birlikte 

yağ nekrozu, atipik epitelyal hiperplazi ve multiple atipik papillom olarak tanımlandı 

(Tablo 4.5). 

               Malign lezyonların hepsinde belirgin artmış F18-FDG tutulumu gözlendi. 

Benign lezyonlardan fibroadenom ve fibrokistik değişiklik tanılı hastalarda belirgin F18-

FDG tutulumu izlenmezken, atipik epitelyal hiperplazi ve multipl atipik papillom tanılı 

hastalarda hafif, granülomatöz iltihap tanılı hastada yoğun F18-FDG tutulumu gözlendi 

(Tablo 4.5). 

              Malign tümör tanısı alan 5 hastada F18-FDG PET/CT görüntüleme sırasında 

metastatik hastalık tespit edildi. Bu hastalardan 3’ünde yaygın metastatik hastalık tespit 

edildiği için biyopsiye gerek duyulmadı, 2 hastada ise biyopsi ile metastatik hastalık 

doğrulanarak hastalarda tedavi planı değiştirildi. Ayrıca 6 hastada diğer yöntemlerle 

görüntülenemeyen aksilla dışı lenfatik tutulumlar izlendi (Tablo 4.5). 

              Histopatolojik grade ile SUV max arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(P=0,747, P>0,05) (Şekil 4.1 ). 

 

 

Şekil 4.1: Histopatolojik grade ve SUVmax değerleri 
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Tümör çapı ile SUV max arasında ileri derecede anlamlı ili şki saptanmıştır 
(P<0,001) (Şekil 4.2). 
            5 cm üstü ve 2 cm altı arasında    → P<0,001 
            5 cm üstü ve 2-4,99 cm arasında  → P=0,030 (P<0,05+) 
            2 -4,99 ve 2 cm altı arasında         → P=0,0150 (P<0,05+) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.2:Tümör çapı ve SUVmax değerleri 

 
 Perinöral, lenfatik, vasküler invazyon ile SUV max arasında önemli derecede 
anlamlı ilişki saptanmıştır (P= 0,013, P<0,005) (Şekil 4.3). 
 
 

 

Şekil 4.3: Perinöral,lenfatik yada vasküler invazyon durumu ve SUVmax değerleri  
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Şekil 4: Tümör çapı ve SUV max de ğerleri  
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 Östrojen reseptör durumu ile SUV max arasında anlamlı ili şki saptanmamıştır 
(P= 0,409, P< 0,05) (Şekil 4.4). 
 

 

Şekil 4.4: Östrojen reseptör durumu ve SUVmax değerleri 
 

 Progesteron reseptör durumu ile SUV max arasında anlamlı ilişki 
saptanmamıştır (P= 0,139, P>0,05) (Şekil 4.5). 
 

 

Şekil 4.5: Progesteron reseptör durumu ve SUVmax değerleri 
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 C-erb B2  proteini ile SUV max arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır 
(P=0,691, P>0,05). (Şekil 4.6). 
 

 

Şekil 4.6: C-erb B2 durumu ve SUVmax değerleri 

 
 Tümör lokalizasyonu ile (medial ve lateral yerleşimli tümörler) SUV max 
arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (P=0,455, P>0,05) (Şekil 4.7). 
 

 

Şekil 4.7: Tümör lokalizasyonu ve SUVmax değerleri 
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  CA-15,3 düzeyi ve SUV max arasında önemli derecede anlamlı ilişki 
saptanmıştır (P=0,02, P<0,05) (Şekil 4.8). 
 

 

Şekil 4.8: CA-15,3 ve SUVmax değerleri 

 
 CEA düzeyi ile SUV max arasında anlamlı ilişki izlenmemiştir (P= 0,76, 
P>0,05) (Şekil 4.9). 
 

 

Şekil 4.9: CEA ve SUVmax değerleri 
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 Mamografik BIRADS sınıflaması ile SUV max değerleri arasında çok önemli 
derecede anlamlı ilişki saptanmıştır (P= 0,007, P<0, 01) (Şekil 4.10). 

Grade 4,5 ve grade 0 arasında → P= 0,008 → P< 0,01 
Grade 4.,5 ve grade 1., 2., 3 arasında → P = 0,017 → P < 0,05 
Grade 1, 2, 3 ve grade 0 arasında → P 0,680 → P> 0,05  
 
 

 

 Şekil 4.10: Mamografik BĐRADS sınıflaması ve SUVmax değerleri 
  

 Aksiller lenf nodu tutulum sayısı ile SUV max arasında anlamlı ilişki 
bulunamamıştır (P= 0,833, P> 0,05) (Şekil 4.11). 
 

 

Şekil 4.11: Aksiller lenf nodu tutulumu ve SUVmax değerleri 
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Tablo 4.1: Hastaların genel bulguları 

Öykü ve fizik muayene bulguları Hasta sayısı 

Asimetri 12 

Eritem 8 

Ödem 7 

Ülserasyon 4 

Ağrı 8 

Akıntı 3 

Meme başında çekilme 9 

Portakal kabuğu görünümü 2 

Ele gelen aksiller lenf nodu 8 

Sağ memede kitle 18 

Sol memede kitle 11 

Bilateral kitle 2 

Medial yerleşimli tümör 9 

Lateral yerleşimli tümör 22 

Ailede meme ca varlığı 2 

Ailede meme ca dışında kanser öyküsü 5 

 

Tablo 4.2: Tümör belirteç düzeylerine göre hastalar 

 normal yüksek TOPLAM 

CA-15,3 17 9 26 

CEA 16 10 26 
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Tablo 4.3: Mamografik BIRADS sınıflamasına göre hastalar 
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Tablo 4.4: Histopatolojik bulgulara görehastalar 

Histopatolojik bulgular Hasta sayisi 

Invaziv duktal kanser        23 

Invaziv lobuler kanser         3 

Diger benign lezyonlar         5 

Histolojik grade                        grade 1 tümör                                  6 

                                                  grade 2 tümör        12 

                                                  grade 3 tümör         7 

Tümör boyutu                           < 2cm         7 

                                                  2-4,99 cm        14 

                                                   > 5 cm        10 

Metastatik aksiller LN sayisi    < 10        19 

                                                  > 10         6 

Perinöral, vaskuler yada lenfatik invazyon pozitif hastalar         7 

Östrojen reseptoru                    pozitif        18 

                                                 negatif         7 

Progesteron reseptoru              pozitif        11 

                                                 negatif        14 

Cerb-B2                                   pozitif        19 

                                                 negatif         6 
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Tablo 4.5: Hastaların preoperatif PET/CT ve postoperatif histopatolojik verileri 
 
Vaka 

no 
PET/CT bulguları Histopatolojik bulgular 

1 (SUV max 12,70)  
Sağ meme üst-dış kadranda lobule 
görünümde heterojen hipermetabolik alan 
ve areolanın hemen altında düzensiz sınırlı 
bir adet daha hiperaktif odak. Sağ axillada 
lobule görünümde hiperaktif alan.  
 

Đnvaziv Duktal Karsinom Grade 2 
 Tm. boyutu 2,5 x 2 cm, vasküler ve perinöral 
invazyon görülmüştür. Kalsifikasyon 
izlenmiştir. Tümoral dokuda nekroz mevcuttur. 
Meme başında tm mevcuttur. Tümör dışı 
alanlarda fibrokistik değişiklik izlenmiştir. 
Metastatik Lenf Nodu: 9 adet üst aksilla. 
Reaksiyoner Lenf Nodu: 8 adet 

2 (SUV max = 9,31)  
Sol meme dış kadranda 23 x 27 x 28 mm 
boyutundaki lezyonda artmış FDG 
tutulumu. 
 

Đnvaziv Duktal Karsinom Grade 3  
Tümörün en büyük çapı 3,5 cm.(sol meme üst-
dış kadranlar bileşkesi).Kalsifikasyon ve nekroz 
alanları mevcuttur.Vasküler inazyon mevcuttur. 
Komedopatern gösteren, High-grade duktal 
karsinoma insutu izlenmiştir. Non-neoplastik 
meme dokusunda fibrokistik değişiklikler 
mevcuttur. Metatastaik Lenf Nodu: 2 Adet üst 
axilla.Reaksiyoner Lenf nodu: 29 Adet (23 adet 
üst, 6 adet alt aksilla) 

3 (SUV max 10,08)  
Sağ meme üst-dış kadranda yaklaşık 3 cm 
boyutundaki lezyonda yoğun FDG 
tutulumu. Karaciğer sağ lob posterior-
inferior subsegmentinde fokal hiperaktif 
odak (met). Sağ aksillada Level I ve II 
düzeyinde milimetrik lenf nodunda hafifçe 
artmış aktivite tutulumu. 

Đnvaziv Lobuler Karsinom, Grade I Tümörün 
en büyük çapı 5,2 cm’dir. Tm nekrozu 
mevcuttur. Lobuler karsinoma insutu sahaları 
mevcuttur.Fibrokistik değişiklik, apokrin 
metaplazi.Metastatik Lenf Nodları: 3 adet (1 
adet üst aksilla, 2 adet alt axilla). Reaksiyoner 
Lenf Nodları: 18 Adet  üst aksilla 
Karaciğer biopsisi: Metastatik karsinom (meme 
biopsisi ile benzer özellikte. hücreler) 

4 (SUV max 3,57)  
Sağ meme üst-dış kadranda düzensiz sınırlı 
heterojen hipermetabolik görünüm ve sağ 
meme alt iç kadranda daha küçük boyutta 2 
adet daha fokal hipermetabolik odak. Sağ 
aksillada multiple hipermetabolik lenf 
nodaları. Sol 4. kosta anteriorda fokal 
hiperaktif odak. Mediastende subkarinal, sol 
hiler ve retrotrakeal bölgede hipermetabolik 
lenf nodları 

Đnvaziv Duktal Karsinom, Grade 3 
Tümörün en büyük çapı yaklaşık 5 cm. (sağ 
meme üst-dış kadran).Vasküler invazyon : 
yaygın.Perinöral invazyon: yaygın. Dermal 
lenfatiklerde tm. hücre embolileri gözlendi. 
Metastatik lenf nodları: 26 adet (10 adet üst, 16 
adet alt aksilla).  
 

5 (SUV max 2,28) 
 Sol aksillada yaklaşık 1 cm boyutunda bir 
adet nodüler lezyonda hafif artmış FDG 
tutulumu (Ektopik meme dokusu?). Sol 
aksillada en büyüğü 13 mm boyutunda 
birkaç adet lenf nodunda belirgin FDG 
tutulu izlenmemiştir. Pelviste uterus lojunda 
ve sol adneksial alanda hiperaktif alanlar 
(Enf? malignite?).  

Đnvaziv Duktal Karsinom, Grade 2 
Tm 1 cm çapındadır (alt axilla komşuluğunda 
dış kadran). Fibrokistik değişiklikler. Metastatik 
lenf nodları: 3 adet (üst aksilla) Reaksiyoner lenf 
nodları: 12 adet  
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6 (SUV max 6,75) 
 Sağ meme alt-iç kadranda fokal hiperaktif 
odak. 

Đnvaziv Duktal Karsinom, Grade 1  
Tümör çapı 2 x 2,1 x 2 cm (sağ meme iç 
kadranda) Tümörde insutu duktal karsinom 
alanları mevcuttur. Reaksiyoner Lenf nodları:18 
Adet (10 adet→ üst aksilla, 8 adet alt aksilla) 

7 (SUV max : 8,79) 
 Sol meme orta-dış kenarda genişçe, lobule 
görünümde hipermetabolik lezyon ve bu 
lezyona komşu medial yerleşimli bir adet 
daha fokal hipermetabolik odak. Sol 
aksillada 4 adet hiperaktif lenf nodu. 
 

 Đnvaziv Duktal Karsinom, Grade 2 Tümörün 
en büyük çapı 5,3 cm(Sol meme dış kadranlar 
bileşkesi).Meme başında lenfatikler içerisinde 
tümör empolileri izlenmektedir.Vasküler ve 
perinoral invazyon izlenmiştir. Fokal bir iki 
sahada duktal karsinoma insutu ve lobuler 
kanserizasyon mevcuttur. Fibrokistik değişiklik 
(+). Metatastatik lenf nodu: 2 adet (1 adet üst 
axilla, 1 adet alt axilla) 
Reaksiyoner lenf nodları : 28 adet (11 adet alt 
aksilla, 17 adet üst aksilla). 
 

8 (SUV max 2,69)  
Sol memede düzensiz konturlu heterojen 
hipermetabolik görünüm. Servikal 5., 
torakal 5., 7., 11., 12, lomber 1., 2. 
vertebralarda ve kostalarda multiple odaklar 
halinde, sağ femur trokanterik bölgede ve 
sağ sakroiliak eklemde artmış aktivite 
tutulumları. (Multipl kemik met) 

Đnvaziv Papiller Karsinom.  
(Sol meme dış kadranlar bileşkesi )Tümör 5 x 2 
x 0,8 cm’dir. Đnsutu karsinom alanında 
kalsifikasyon mevcuttur. Fibrokistik değişiklik, 
apokrin metaplazi 
Reaksiyoner lenf nodu:18 Adet (12 adet üst 
aksilla, 4 adet alt aksilla, 2 adet interpektoral) 
 

9 (SUV max 14,04) 
Sol meme üst-dış kadrandan aşağı doğru 
uzanım gösteren düzensiz sınırlı lobule 
görünümde hipermetabolik alan ve üst-iç 
kadranda küçük düzgün sınırlı fokal 
hipermetabolik odak. Sol axillada 5 adet, 
sol arka servikal üçgende bir adet ve 
preperikardial alanda 1 adet LAP ile 
uyumlu artmış FDG tutulumları. 
Karaciğerde yaygın multiple hiperaktif 
odaklar (met). Servikal 3., torakal 1., 3.,4., 
6., 7., 8., 9., 10., 11., 12., lomber 1., 2., 4., 
5. ve sakral vertebralarda, sağ omuz 
ekleminde, sternumda, her iki hemitorax 
kostalarında multiple odaklar tarzında, sağ 
sternoklavikuler eklem bölgesinde, sol 
humerus proksimalinde, sağda belirgin 
olmak üzere her iki sakroiliak eklemde, 
korpus ve ramus iskii’de, bilateral pubik 
kemiklerde, sol femur başında, tokanter 
minör ve majörde, sağ femur 1/3 proksimal 
kesimde multiple odaklar halinde artmış 
aktivite tutulum alanları.(multiple kemik 
met).  
 

Đnvaziv duktal karsinom+ Meme başı Paget 
Hastalığı, Grade 3  
Tümör 5 x 2,08 cm’dir (Üst-dış kadran). 
Lenfatik invazyon (+). Metastatik lenf nodu:1 
adet (üst aksilla). Reaksiyoner lenf nodları: 5 
adet (2 adet üst aksilla, 3 adet alt aksilla).  
 

Tablo 5 (devam):  
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10 (SUV max 2,75)  
Sağ meme üst-dış kadranda fokal hiperaktif 
odak. Sağ axillada izlenen 1 adet 4 x 5 mm 
boyutunda lenf nodunda belirgin FDG 
tutulumu izlenmemiştir. Bunun dışında F-18 
FDG’nin bio dağılımı normal olarak 
izlenmektedir. 

Đnvaziv duktal karsinom + Lobuler 
kanserizasyon, Grade 2 
Tümörün en büyük çapı 1,5 cm’dir (Sağ meme 
üst-dış kadran). Fokal alanlarda kalsifikasyon 
mevcuttur. Lobuler kanserizasyon mevcuttur. 
Solid patern gösteren intermediate  ve low-grade 
duktal karsinoma insutu mevcuttur. Đntermediate 
grade duktal karsinoma insutu alanlarında 
nekroz izlenmiştir. Metastatik lenf nodları: 2 
adet (üst aksilla)Reaksiyoner lenf nodları:13 
adet (9 adet üst aksilla, 4 adet alt aksilla). 
 

11 (SUV max 6,03) 
Sağ meme areola altında 4 x 4 cm 
boyutundaki lezyonda artmış FDG tutulumu 
izlenmektedir.  
 

Đnvaziv Lobuler Kanser, Grade 2  
Tümörün çapı 5,5 x 3 x 3 cm’dir (Sağ meme 
areola arkasında).Vasküler invazyon görüldü. 
Reaksiyoner lenf nodları: 26 adet (24 adet üst 
aksilla, 2 adet alt aksilla).  
 

12 (SUV max =5,35) 
 Sol meme üst-iç kadranda hipermetabolik 
lezyon. Sol axillada 1 adet hipermetabolik 
lenf nodu. Her iki akciğerde multiple 
hiperaktif alanlar (enfeksiyon/enflamasyon? 
düşündürmekle birlikte malignite ayırımı 
yapılamaz). 

Đnvaziv duktal karsinom, Grade 2 Tümörün en 
büyük çapı 2 cm’dir (Üst-iç kadran). Vasküler 
invazyon mevcuttur.  Metastatik lenf nodları: 12 
adet (11 adet üst aksilla, 1 adet alt aksilla) 
Reaksiyoner lenf nodları: 12 adet (11 adet üst 
aksilla, 1 adet alt aksilla). 
 

13 (SUV max =5,10)  
 Sağ meme üst-iç kadranda, meme başına 
uzanım gösteren hipermetabolik bir alan ve 
bu lezyonla bağlantılı olduğu izlenen alt-dış 
kadranda düzensiz konturlu artmış aktivite 
tutulumları. Sağ aksillada 2 adet yoğun 
tutulum gösteren lenf nodları ve bunların 
üst komşuluğunda hafif artmış aktivite 
tutulumu gösteren 1 adet LAP ile uyumlu 
bulgular. 

Đnsutu duktal karsinom alanı içeren invaziv 
duktal karsinom, Grade 2  
Tümör 2x 1,5 x 1 cm boyutlarındadır (Sağ 
meme üst-iç kadran). Tümör nekrozu mevcuttur. 
Lenfatik ve perinöral invazyon görüldü. 
Metastatik lenf nodları 3 adet (alt aksilla). 
Reaksiyoner lenf nodları 16 adet (alt aksilla). 
 

14 (SUV max 8,25)  
Sol meme dış kadranda 36 x 28 mm 
boyutunda düzensiz sınırlı yoğun FDG 
tutulumu gösteren lezyon. Sol axillada 
izlenen 9 mm boyutunda 1 adet lenf 
nodunda belirgin FDG tutulumu 
izlenmemektedir. 

Đnvaziv duktal korsinom, Grade 2  
Tümör 3 x 1, 5 x 1,5 cm boyutlarındadır (sol 
meme dış kadran). Tümör nekrozu ve 
kalsifikasyon mevcuttur. Tümör komsuluğunda 
intermediate High – grade komedopatern 
gösteren duktal karsinoma mevcuttur. 
Fibrokistik değişiklik. Reaksiyoner lenf nodları 
27 adet (20 adet üst aksilla , 2 adet alt aksilla , 1 
adet intramammarion lenf nodu, 4 adet üst 
aksilla). 

15 (SUV max 8,82)  
Sağ meme alt-dış kadranda 14,6 x 14,7 x 
17,1 mm boyutlarında düzgün sınırlı 
lezyonda artmış FDG tutulumu. Sağ meme 
üst-dış kadranda posteriorda toraks duvarı 
komşuluğunda bir adet daha hiperaktif 
görünüm. Sol meme üst-dış kadranda küçük 
bir odakta hafif artmış FDG tutulumu. Sağ 

Đnvaziv duktal kanser , Grade 2 (Sağ meme 
biyopsisi) 
Sağ meme: Mastektomi spesmeninde rezidü 
tümör dokusu izlenmedi. Yağ nekrozu ve sütüre 
karşı gelişmiş yabancı cisim reaksiyonu. 
Metastatik lenf nodları: 1 adet ( üst aksilla) 
Reaktif lenf nodları: 15 adet (üst aksilla) 
Sol meme: Mastektomi spesmeninde rezidü 

Tablo 5 (devam): 
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aksillada 1, sol aksillada 2 adet lenf nodu 
hipermetabolik görünümdedir. Sol meme 
üst – iç kadranda yaklaşık 7 mm boyutunda 
intramammarian lenf nodu olduğu 
düşünülen lezyonda SUV max = 1,74 olarak 
ölçülmüştür. Mediastende  subkarinal, sağ 
alt paratrakeal lenf nodu alanlarında 
multiple lenf nodları hiperaktif olarak 
izlenmektedir. Sağ inguinal bölgede 2 x 3,5 
x 1,5 boyutundaki 1 adet lenf nodunda 
artmış FDG tutulumu.  

tümör dokusu izlenmemiştir. Metastatik lenf 
nodları: 5 adet (üst aksilla). Reaksiyoner lenf 
nodları: 11 adet ( üst aksilla) 
 

16 (SUV max = 6,30) 
 Sol meme alt-dış kadranda mevcut 
lezyonda artmış FDG tutulumu. Sol 
aksillada en büyüğü 12 mm boyutunda 
multiple  lenf nodu hipermetabolik olarak 
izlenmektedir.  
 

Đnvaziv duktal karsinom, Grade 3 Tümörün en 
büyük çapı 2 cm’dir (Sol meme alt dış 
kadran).Tümör nekrozu mevcut. Komedopatern 
gösteren High-grade ve solid patern gösteren 
intermediate grade duktal karsinoma insutu 
mevcuttur. Orta derecede duktal epitelyal 
hiperplazi. Apokrin metaplazi. 
Fibroadenomotoid değişiklik.Yağ nekrozu. 
Metastatik lenf nodları: 10 adet (6 adet üst 
aksilla , 4 adet alt aksilla). Reaksiyoner lenf 
nodları: 15 adet  (7 adet üst aksilla , 8 adet alt 
aksilla). 

17 (SUV max 7,89) 
 Sağ memede 3 ayrı odak halinde ve sağ 
aksiller bölgede 4 adet fokal hiperaktif odak 
izlenmektedir. 

Đnvaziv Lobuler karsinom, Grade 2 Miks 
Lobuler – Duktal karsinom özellikleri mevcut. 
Tümör 2 x 1,2 cm boyutlarındadır. (Sağ meme, 
periareolar kitle). Perinöral ve lenfatik invazyon 
görüldü. Cilt altı yağ dokusu  
içerisindeki damarlarda ve retiküler dermisteki 
bir damar içerisinde tümör embolisi görüldü 
(inflamatuar karsinoma uyar). Tüm kadranlarda 
tümör mevcuttur. Tümörde kalsifikasyon ve 
vasküler invazyon görüldü. Metastatik lenf 
nodları: 18 adet  (12 adet üst aksilla, 3 adet alt 
aksilla). Reaksiyoner lenf nodları: 3 adet (üst 
aksilla). 

18 (SUV max = 4,75)  
 Sağ meme areola altında artmış FDG 
tutulumu gösteren düzensiz sınırlı lezyon ve 
sağ meme alt-dış kadranda fokal hiperaktif 
bir odak daha dikkati çekmektedir. Sağ 
aksillada Level I düzeyinde yaklaşık 1 cm 
boyutunda 1 adet ve Level II düzeyinde 
yaklaşık 6 mm boyutunda bir adet lenf nodu 
hipermetabolik görünümdedir. 

Đnvaziv Duktal karsinom, Grade 3 Tümörün en 
büyük çapı yaklaşık 3.5 cm (Sağ meme üst iç 
kadran). Perinöral invazyon mevcuttur. 
Metastatik lenf nodları: 1 adet üst aksilla. 
Reaksiyoner lenf nodları: 41 adet (29 adet üst 
aksilla, 12 adet alt aksilla). 
 

19 (SUV max = 5,14) 
 Sağ meme üst-dış kadranda 19 x 20 x 30 
mm boyutunda hipermetabolik lezyon. Sağ 
aksillada 2 adet hafifçe hiperaktif lenf 
nodları. 

Đnvaziv Duktal karsinom , Grade 1  
Tümör’ün çapı 1, 8 cm’dir (Sağ meme dış 
kadran). Metastik lenf nodları: 5 adet (üst 
aksilla, 1 adet alt aksilla) Reaksiyoner lenf 
nodları: 18 adet (12 adet üst aksilla , 6 adet alt 
aksilla). 
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20 (SUV max = 2,35). 
 Sağ meme üst-dış kadranda artmış FDG 
tutulumu gösteren bir odak Sağ aksillada 
Level I düzeyinde hafif artmış aktivite 
tutulumu gösteren birkaç adet lenf nodu. 
Pelviste sağ adneksiyel loja uyan alanda 
fokal hiperaktif bir odak. 

Đnvaziv duktal karsinom, Grade 1 Tümör’ün 
en büyük çapı 0, 5 cm’dir (Sağ meme üst dış 
kadran). Geniş alanlarda duktal karsinoma 
insutu ve lobuler kanserisazyon. Duktal epitelyal 
hiperplazi, fibrokistik değişiklikler. Reaksiyoner 
lenf nodları → 25 adet (20 adet üst aksilla , 5 
adet alt aksilla). 

21 (SUV max = 3,17).  
Sol meme dokusunda 4 x 2,5 x 4 cm 
boyutunda düzensiz sınırlı lezyonda artmış 
FDG tutulumu. Meme üst –dış kadranda cilt 
dokusunda fokal hipermetabolik bir odak 
daha dikkati çekmektedir. Sol aksillada en 
büyüğü 13 x 11 mm boyutlarında olmak 
üzere multiple lenf nodunda artmış FDG 
tutulumu. Sağda internal mammarial lenf 
nodu alanında hipermetabolik görünüm.  

Đnvaziv duktal karsinom + Đnflamatuar 
karsinom Grade 2 
Tümör 3 x 1 cm boyutlarındadır. Sol meme cilt 
altında ve lenfatikler içinde tümör embolileri 
izlenmektedir. Tümör dışı alanlarda 
lipoglandüler atrofik meme dokusu 
izlenmektedir. Metastatik lenf nodları: 9 adet (5 
adet üst, 4 adet alt aksilla) Reaksiyoner lenf 
nodları → 10 Adet (üst aksilla). 
 

22 (SUV max = 7,62) 
 Sağ meme üst-iç kadranda heterojen 
görünümde düzensiz sınırlı lezyonda artmış 
aktivite tutulumu ve sağ meme alt-iç 
kadranda daha küçük fokal hipermetabolik 
bir odak. Sağ aksillada en büyüğü 11,8 mm 
çapında 3 adet hipermetabolik LN.  
 

Đnvaziv duktal karsinom, Grade 2  
Tümör 2,5 x 2 x 1,7 cm boyutlarındadır. (Sağ 
meme üst kadranlar bileşkesi). Nekroz ve fokal 
bir alanda kalsifikasyon görüldü. Tübüler 
karsinom (Sağ meme alt-iç kadran) tümörün en 
bütük çapı 1, 7 cm’dir. Fibrokistik değişiklikler 
(Tümör dışı meme dokusu). Metastatik lenf 
nodları:3 Adet (üst aksilla).Reaksiyoner lenf 
nodları: 3 adet, (üst aksilla). 

23 (SUV max = 9,77) 
Sağ meme başı çekilmiş görünümdedir. 
Meme başı arkasında 37 x 60 x 45 mm 
boyutunda düzensiz sınırlı ve heterojen 
görünümde yoğun FDG tutulumu gösteren 
lezyon. Lezyonun inferior kesiminde 
yaklaşık 2,5 cm boyutunda ikinci bir odak.  
Pektoral kasın arkasında hipermetabolik 
lenf nodu. Her iki aksillada konglemere 
kitle görünümünde multiple lenf nodu 
hipermetabolik olarak izlenmektedir. Sağda 
subklavikuler bölgede, sağda üst ve alt 
paratrakeal lenf nodu alanlarında ve sağ 
hiler lenf nodu alanlarında multiple lenf 
nodu hipermetabolik görünümdedir. 1. 
kosta posterior kesimde genişçe bir alanı 
tutan hipermetabolik görünüm mevcuttur. 
Ayrıca vertebra korpuslarında kemik iliği 
tutulumu düşündüren heterojen görünümde 
odaklar dikkati çekmektedir (kemik/ kemik 
ili ği met.leri).  

Đnvaziv duktal karsinom, Grade 2  
Tümör loju 5 x 3 x 2 cm boyutundadır. 
(Retroareoler bölge). Đnflamautar karsinom, 
meme başı altında lenfatikler içerisinde tümör 
embolileri görülmüştür. Tümoral doku dağınık 
alanlarda küçük odaklar halinde izlenmektedir. 
Metastatik lenf nodları: 17 adet (7 adet üst 
aksilla, 10 adet alt aksilla) Aksilladaki yumuşak 
dokularda tümör infiltrasyonu görülmüştür. Bu 
alanlarda lenfatikler içinde tümör embolileri 
mevcuttur.  
 

24 (SUV max = 9,68)  
Sağ meme üst-dış kadranda heterojen sınırlı 
yoğun artmış FDG tutulumu. Sağ aksiller, 
sağ supraklavikuler bölgede multiple lenf 
nodları hipermetabolik görünümdedir. 

Đnvaziv duktal karsinom, Grade 3  
Tümör 5 x 3 x 2,5 cm boyutlarındadır.   
Vasküler invazyon görüldü. Metastatik lenf 
nodları: 30 adet (18 adet üst, 12 adet alt aksilla) 
Üst ve alt aksiller metastatik lenf nodları 
çevresindeki yağ dokuda ektrakapsüler tümör 
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infiltrasyonu mevcuttur. Reaksiyon lenf nodları:  
2 adet ( 1 adet üst, 1 adet alt aksilla).  

25 (SUV max 5,92) 
Sağ memede 11 x 18 mm boyutlarında 
kalsifiye odaklar içeren lezyonda yoğun 
FDG tutulumu. Sağ aksillada en büyüğü 3, 
5 x 4,5 cm boyutlarında 9 - 10 adet lenf 
nodunda artmış FDG tutulumları. Sol 
aksillada 11 x 18 mm boyutlarında lenf 
nodu mevcut olup belirgin FDG tutulumu 
görülmemektedir. Sol akciğer alt lob 
posterobazal segmentte belirgin FDG 
uptake’i göstermeyen yaklaşık 7 mm 
boyutunda kalsifiye bir odak dikkati 
çekmektedir. 
 

Granulomatöz iltihap, tüberkloza uyar (Sağ 
meme üst-dış kadran ve aksilladan gönderilen 
lenf nodları) Granülomlardan bir kısmında 
kazeifikasyon nekrozu izlenmiştir. 
 

26 (SUV max 0,92)  
Sol meme alt-dış kadranda izlenen 2 x 1 x 
1,5 cm boyutunda düzgün sınırlı kitlede 
belirgin FDG tutulumu izlenmemektedir.  
 

Fibroadenom (sol meme dış kadrandan 
stereotaktik olarak çıkarılan materyal) 
Fibrokistik değişiklik. Apokrin metaplazi.  
 

27 (SUV max = 0,81)  
Sol meme üst-iç kadranda yaklaşık 2 cm 
boyutundaki kitlede belirgin FDG tutulumu 
izlenmemiştir. 
 

Fibrokistik değişiklikler, kalsifikasyon ve yağ 
nekrozu izlenen meme dokusu (Sağ memeden 
kitle eksizyon metaryali). 
 

28 (SUV max  = 2,51) 
Sağ  memede izlenen lezyonda minimal 
FDG tutulumu izlenmektedir. 

Đki duktusta atipik epitelyal hiperlazi, birkaç 
duktusta atipisiz belirgin duktal epitelyal 
hiperplazi ve fibrokistik değişiklikler  (Sağ 
memeden gönderilen biopsi materyali). 
 

29 (SUV max = 4,13) 
Sağ meme multiple küçük odaklar halinde  
hafifçe artmış aktivite tutulumu alanları 
dikkati çekmektedir.  
 

Bazılari atipik papillom özelliğinde multiple 
papillom. Bazı papillom yapılarında karsinom 
gelişimi bulguları görülmüştür, invazyon 
görülmemiştir. Komşu meme dokusunda şiddetli 
derecede duktal epitelyal hiperlazi ve apokrin 
metaplazi izlenmiştir. Fokal papillom odağı, yağ 
nekrozu alanları, orta derecede duktal epitelyal 
hiperplazi, adenozis odakları, fibrokistik ve 
fibroadenomatoid değişiklik içeren meme 
dokusu.  
 

30 (SUV max 12,77)   
Sağ meme üst-dış kadranda 30 x 36 mm 
boyutunda lobule görünümümde lezyonda 
yoğun FDG tutulumu. Sağ aksillada en 
büyüğü 1,5 cm boyutunda ki multiple lenf 
nodu hipermetabolik  olarak izlenmektedir. 
Sağ alt paratrakeal lenf nodu alanlarında 
multiple lenf nodu hipermetabolik 
görünümdedir. Sağ klavikulada, servikal 7., 
torakal 9., lomber 5. ve sakral 1. 

Đnvaziv duktal karsinom, Grade 2 Tümör 
biopsi materyalinde 2,3 x 2 x 1 cm 
boyutlarındadır (Sağ meme üst-dış kadrandan 
insizyonel biopsi). Fokal alanlarda nekroz 
mevcuttur. Minimal şiddetli intraduktal epitelyal 
hiperplazi. Fibrokistik değişiklik.  
Femur biyopsisi: Karsinom metastazı femur 
boynu. Mikroskobik görünüm Meme Ca tanısına 
uyar. 
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vertebralarda, sağ korpus ileide, sol femur 
subtrokanterik bölgede, sağ 8. kosta, solda  
10. ve 11. kosta lateral kesimlerde kemik 
yapıda destrüksiyon yapan lezyonlarda 
yoğun FDG tutulumu dikkati çekmektedir 
(kemik met.). 
 

31 (SUV max 6,44) 
Sol meme üst-dış kadranda, sol alt kadrana 
ve posteriora uzanım gösteren irregüler 
konturlu artmış FDG tutulumu. Sol 
aksillada lenf nodu ile uyumlu multiple 
hiperaktif odaklar. Torakal 3. vertebra, sağ 
sakroiliak eklem, sağ asetabuler bölge üst 
kesimde, sağ femur intertrokanterik alanda 
ve sol kaput femorisde fokal odaklar 
şeklinde artmış FDG tutulumları (kemik 
met.). 

Đnvaziv duktal Ca.  
Karsinom metastazı (axiller lenf nodu biopsisi) 

  Not: Hasta opere edilemeden ex olmuş.  
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OLGU ÖRNEKLER Đ 
 
 
 
 

    
 
 
Şekil 4.12: 67 yaşında bayan hasta, sağ memede kitle, ağrı ve meme başında ülserasyon 

nedeniyle hastaneye başvurmuş. Çekilen PET-BT’sinde sağ meme üst-dış 

kadranda primer kitleye ait hipermetabolik görünüm, sağ areolanın hemen 

altında düzensiz sınırlı bir adet daha hiperaktif odak ve sağ aksillada lobule 

görünümde hiperaktif alan dikkati çekmekte. Yapılan histopatolojik inceleme 

sonrası invaziv duktal karsinom tanısı alan hastada, meme başında tümör 

varlığı ve aksiler metastatik lenf nodları tespit edildi. Solda tüm vucut 

görüntüsü izlenirken sağda; en üstte PET, ortada BT ve en altta PET-BT 

füzyon görüntülerine ait vertikal, sagittal ve koronal toraks kesitleri 

izlenmekte. (olgu no: 1) 
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Şekil 4.13: 45 yaşında bayan hasta sağ memede kitle şikâyeti ile hastaneye başvurmuş. 

Çekilen PET-BT’sinde sağ meme üst-dış kadranda yoğun FDG tutulumu 

gösteren lezyon ve karaciğer sağ lob posterior-inferior subsegmentte 

metastaz düşündüren fokal hiperaktif bir odak izlenmekte. Histopatolojik 

inceleme sonrası hastanın memedeki lezyonu invaziv lobuler karsinom tanısı 

alırken PET-BT sonrası yapılan karciğer biyopsisi meme biyopsisi ile benzer 

özellikte hücreler içeren metastatik karsinom olarak belirlendi. Solda tüm 

vücut PET görüntüsü, ortada meme lezyonun görüldüğü vertikal toraks 

kesitleri, solda ise karaciğer lezyonun görüldüğü vertikal sagittal ve koronal 

kesitlere ait PET,BT ve PET-BT füzyon görüntüleri izlenmekte. (olgu no:3) 
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Şekil 4.14: 47 yaşında bayan hasta, sol memede ani büyüyen kitle ve meme başında 

akıntı şikâyeti ile hastaneye başvurmuş. Çekilen PET-BT’sinde sol meme üst 

dış kadranda primer lezyona ait düzensiz sınırlı lobule görünümde 

hipermetabolik alan, sol aksillada, sol arka servikal üçgende ve preperikardial 

alanda LAP ile uyumlu artmış FDG tutulumları, karaciğer ve kemikte 

metastaz düşündüren multipl hiperaktif odaklar izlenmekte. Yapılan 

histopatolojik incelemede hastada invaziv duktal karsinom+meme başı Paget 

hastalığı ve 1 adet metastatik aksiler lenf nodu tespit edildi.  Solda tüm vücut 

PET görüntüsü ve sırasıyla primer meme lezyonunun izlendiği vertikal toraks 

kesitleri, karaciğerde metastaz düşündüren hipermetabolik odakların izlendiği 

vertikal abdominal kesitler ve pelvik kemik metastazı ile uyumlu hiperaktif 

odakların izlendiği vertikal pelvlik kesitlere ait PET, BT ve PET-BT füzyon 

görüntüleri izlenmekte. (Olgu no: 9) 
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Şekil 4.15: 63 yaşında bayan hasta, sırt ağrısı, sağ memede kitle ve akıntı şikayeti ile 

hastaneye başvurmuş. Çekilen PET-BT’sinde sağ memede kalsifiye odaklar 

içeren lezyonda belirgin FDG tutulumu ve sağ aksillada multipl 

hipermetabolik lenf nodları ile uyumlu hiperaktif odaklar izlenmekte. BT’de 

sol akciğer alt lob posterobazal segmentte izlenen yaklaşık 7 mm’lik 

lezyonun PET imajlarda FDG tutulumu göstermediği dikkati çekmekte. 

Yapılan histopatolojik incelemede sağ meme ve aksiler biyopsi örnekleri 

granülomatöz iltihap (tüberküloza uyar) olarak trapor edildi.  Solda tüm 

vücut PET görüntüleri, ortada primer meme lezyonu ve aksiler tutulumların 

izlendiği  koronal toraks kesitleri ile solda FDG tutulumu göstermeyen 

kalsifik pulmoner nodülün izlendiği akciğer parankim penceresinde vertikal 

toraks kesitlerine ait PET, BT ve PET-BT füzyon görüntüleri izlenmekte. 

(Olgu no: 25) 
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Şekil 4.16: 52 yaşında bayan hasta, sağ memede kitle nedeniyle hastaneye başvurmuş. 

Çekilen PET-BT’sinde sağ meme üst dış kadranda heterojen sınırlı yoğun 

artmış FDG tutulumu ile sağ aksiller ve sağ supraklavikuler bölgede multipl 

hipermetabolik lenf nodları izlenmekte. Yapılan histopatolojik incelemede 

invaziv duktal karsinom tanısı alan hastada ayrıca 30 adet metastatik aksiler 

lenf nodu tespit edildi. Solda PET, ortada BT ve sağda PET-BT füzyon 

görüntülerine ait koronal kesitlerde hastanın primer meme lezyonu, aksiler ve 

supraklavikuler lenf nodu tutulumları ile uyumlu hiperaktif alanlar 

izlenmekte. (Olgu no: 24) 
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5. TARTI ŞMA 

Meme kanseri kadınlarda kansere bağlı ölümlerin ikinci en sık nedenidir. 

Mamografi ve ultrasonografi meme kanseri taramasında kullanılan başlıca yöntemlerdir. 

Mamografi meme kitlelerinin saptanmasında ve malignite tanısında birçok olguda yarar 

sağlamakla birlikte, dens memelerde, meme protezi olanlarda ve önceden meme kanseri 

nedeniyle tedavi gören olgularda yeterli olamamaktadır. Bunun yanısıra malignite tanısı 

açısından özgüllüğü düşüktür. MR ve USG tamamlayıcı yöntemler olmakla birlikte 

memedeki kitlelerin benign, malign ayrımını yapabilmek için daha duyarlı yöntemlere 

gereksinim vardır. Nükleer tıp bu alanda Tc99m MĐBĐ gibi daha spesifik maddeleri 

kullanarak başlattığı yararlı katkıları, SPECT (Single photon emission computed 

tomography) sintimamografi, F18 FDG ve F18 estrodiol PET ile sürdürmektedir.  

Yaptığımız çalışmada mamografik BIRADS sınıflaması ile meme tümörlerindeki 

FDG tutulumu arasında önemli ilişki saptadık. Özellikle mamografik olarak malignite 

düşünülen Grade 4 ve 5’e dahil tümörlerde SUV max değeri diğer gruplardan belirgin 

şekilde yüksekti (P=0,007). FDG PET primer tümör tanısında meme parankiminin 

yoğunluğundan, önceden uygulanmış olan tedavilerden ve meme protezlerinden 

etkilenmemekte olup %68-100 duyarlılığa ve %83-100 özgüllüğe sahiptir (61). Asıl 

problem 1 cm’nin altındaki küçük lezyonlar olup bu lezyonlarda tanısal duyarlılık 

belirgin düşüktür. Lobüler karsinomların birçoğu FDG PET ile saptanamamaktadır. 

FDG PET’de yanlış pozitiflik oranı %5 dolayında olup, enflamasyonda, 

fibroadenomlarda ve duktal adenomlarda da FDG uptake’i bildirilmi ştir (62). Bununla 

birlikte genellikle benign lezyonların SUV değerinin malignlerden daha düşük olduğu 

görülür (63). Bizim olgularımızda da histopatolojik inceleme sonrası benign lezyon 

tanısı alan 5 hastadan 3’ünde belirgin F18 FDG tutulumu izlendi. Bunlardan en yoğun 

tutulum SUV max = 5,92 değeriyle granülomatöz iltihap (tbc) tanısı alan hastada 

gözlendi. Meme kitleli olgularda yanlış negatif PET görüntülemenin sonuçları ciddi ve 

histopatolojik tanı nispeten kolay olduğundan, primer tümör tanısında FDG PET yararlı 

değildir. FDG PET sadece seçilmiş vakalarda önerilmektedir. 
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Meme kanserinde pre-operatif dönemde lenf nodlarının değerlendirilmesi 

önemli olup, bu basamakta klinik değerlendirme çoğu zaman yetersiz kalmaktadır. 

Klinik olarak lenf nodu negatif kabul edilen olguların %40’ında histopatolojik inceleme 

ile metastaz saptanırken, klinik olarak axiller lenf nodu tutulumu düşündüren olguların 

sadece %60’ında metastaz saptanmaktadır (64). Axiller lenf nodu metastazını saptamada 

FDG - PET’in duyarlılığı  %84-100, özgüllüğü %85-100 arasında bulunmuştur (61) . 

Tüm klinik ve görüntüleme yöntemleri arasında en yüksek tanısal duyarlılığa sahip olan 

yöntem FDG - PET olmakla birlikte 1cm’nin altındaki metastatik lezyonlarda bu testin 

de duyarlılığı düşük bulunmuştur. Genel olarak axiller lenf nodu tutulumu ile primer 

lezyon boyutu ilişkili olduğundan FDG - PET çalışması 2 cm ve üzerindeki lezyonlarda 

önerilmektedir (61). 

PET görüntülemenin bir avantajıda, anatomik görüntüleme yöntemleri ile 

saptanamayan hastalığı da tespit edebilmesidir. Mediastinal ve internal mammarial lenf 

nodu tutulumlarını göstermede PET’in duyarlılığı %85 iken BT’ninki %54 civarındadır 

(65). Bizim çalışmamızda da 6 olguda diğer yöntemlerle belirlenememiş, aksilla dışı 

multiple lenf nodunda artmış FDG tutulumu izlendi. Bilinmeyen alanlardaki metastatik 

lenf nodlarının gösterilmesi hasta yönetiminde ve uzun dönem prognoz tahmini üzerinde 

ciddi yararlara sahiptir. Đnternal mammarial lenf nodu tutulumu olan olguların prognozu 

oldukça kötüdür. Bu hastaların tedavi protokollerinin bu kötü prognoz göz önüne 

alınarak yeniden düzenlenmesi gerekmektedir (65). 

PET, özellikle ileri evre hastalığı olduğu şüphelenilen olgularda tedavi 

planlanmasını önemli ölçüde etkilemektedir. F18 FDG–PET’in olguların yaklaşık %36 

sında evrelemeyi değiştirerek (%28 upstage - %8 downstage) hastaların tedavi 

protokolerini yönlendirdiği bildirilmi ştir (66). Olguların yaklaşık %20 ‘sinde daha 

önceden saptanmamış lenf nodu veya uzak metastaz gösterilerek hastaların yaklaşık 

%58’nin klinik yönlendirilmesi değiştirilmi ştir (67). Bizim çalışmamızda da aksilla dışı 

LN tutulumu tespit edilen 6 (%23) olguya ilave olarak, maling tümör tanısı alan 5 (%19) 

hastada lenf nodu dışı multiple metastatik hastalık tespit edildi ve bu durum hastaların 

tedavi planlarının değişmesine neden oldu. 
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Tanı anında büyük veya lokal olarak ilerlemiş tümörü olan hastalara, primer 

tümörün evresini küçülterek sonraki lokal tedavinin cerrahi veya radyoterapi etkinliğini 

arttırmak ve morbiditeyi azaltmak amacıyla neoadjuvan veya preoperatıf kemoterapi 

uygulanmaktadır. Ancak tedaviye tümör yanıtı büyük değişkenlik göstermektedir (68). 

Tedaviye dirençli veya yanıt vermeyen tümörlerin saptanması alternatif tedavilere erken 

dönemde geçilmesine olanak sağlamaktadır.  Bunun yanı sıra etkin olmayan ve ciddi yan 

etkileri olan tedavilerin erken dönemde kesilmesi de büyük önem taşır. Tedaviye yanıtın 

belirlenmesinde başlıca klinik değerlendirme ve radyolojik görüntüleme kullanılmasına 

karşın her ikisi de yeterli değildir. Tedaviye yanıtın saptanmasında F18 FDG–PET 

uygulaması yeni bir seçenektir. Tedavi başlamadan önce yapılan bazal F18 FDG–PET 

çalışmasının tedavi süresince veya bitiminde tekrarlanması gerekir. Tedavi sonrası 

çalışmada uptake düzeyinde anlamlı azalma tedaviye yanıtın göstergesi olarak kabul 

edilir. Morfolojik görüntüleme yöntemlerinin aksine, F18 FDG–PET ile tedavi 

başlangıcından sonra 8. günden itibaren, henüz anatomik değişiklikler oluşmadan önce 

metabolik değişiklikler saptanabilmektedir (69). Tek doz kemoterapiden sonra yapılan 

F18 FDG–PET görüntülemesinin tam yanıt oranını öngörmedeki duyarlılığı %90 – 100 

özgüllüğü  %74–85 olarak belirlenmiştir (69, 92). F18 FDG–PET’in tek kısıtlaması tam 

yanıt veren olgularla, rezidüel mikroskobik hastalığı olanların ayırt edilememesidir (69). 

F18 FDG–PET  nüks tümör dokusu ile cerrahi-radyoterapi sonrası gelişen 

değişikliklerin ayırt edilmesinde yararlı bilgiler sağlamaktadır (70). Özellikle aynı 

seansta tüm vücudun taranması ve bu sayede uzak alanların değerlendirilebilmesi 

PET’in diğer önemli bir avantajıdır. Bölgesel nükslerin saptanmasında F18 FDG–

PET’in duyarlılığı yaklaşık %100 olarak bildirilmiştir (71). Đnternal mammaria ve 

mediastinal lenf nodları başlıca intratorasik nüks alanları olup bu bölge nükslerinin 

saptanmasında da F18 FDG–PET, BT ‘ ye üstünlük göstermektedir (70) . Kemik 

metastazlarının saptanmasında F18 FDG–PET‘in duyarlılığı kemik sintigrafisiyle eşit 

düzeyde olup, özgüllüğü daha yüksektir (70). F18 FDG–PET özellikle kemik ili ğini 

tutan ve litik yapıdaki metastazları, kemik sintigrafisi ise osteoblastik metastatik 

lezyonları saptamada daha duyarlıdır (72). 
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FDG – PET görüntüleme meme kanserli olgularda tedavi sonrası prognozu 

öngörmede klasik yöntemlere önemli üstünlük gösterir. Tedavi sonrası pozitif bir F18 

FDG–PET görüntüsü kötü prognozun göstergesidir (73) . Özellikle çelişkili bulguları 

olan olgularda klasik yöntemlere göre daha doğru bilgiler vermektedir. Prognostik 

doğruluk FDG – PET ile %90, klasik yöntemler ile %75 olarak bulunmuştur (73). Öte 

yandan tedaviye yeterli yanıtı öngörmede F18 FDG–PET’ in pozitif ve negatif öngörü 

değerleri %93 ve %84, klasik çoklu yöntemlerinki ise %85 ve %59 olarak saptanmıştır 

(73). 

Oshida ve ark. (74) primer meme kanserli hastalarla yaptıkları bir çalışmada 

yüksek FDG uptake gösteren tümörlü hastaların, düşük FDG uptake’i gösteren tümörlü 

hastalara göre belirgin kötü prognoza sahip olduklarını bulmuşlardır. Bizde FDG 

tutulum yoğunluğunun prognostik değerini belirlemek amacıyla, tümör çapı, histolojik 

grade, perinöral, lenfatik ya da vasküler invazyon, östrojen–progesteron reseptör 

durumu, c-erb B2 proteini, tümör lokalizasyonu, CA – 15,3 ve CEA gibi tümör 

belirteçleri, aksiller lenf nodu tutulum sayısı ve mamografik BĐRADS sınıflaması ile 

tümörde hesaplanan SUV max değerlerini karşılaştırdık. Tümör çapı, perinöral, lenfatik 

ya da vasküler invazyon, CA 15,3 yüksekliği ve mamografik BĐRADS sınıflaması ile 

SUV max değerleri arasında anlamlı bir ilişki tespit etmemize rağmen, diğer 

parametrelerle anlamlı ilişki belirleyemedik. 

Bölgesel lenf nodu metastazı olasılığı, nüks ve ölüm oranlarının tümör çapı ile 

doğrudan bağlantılı olduğu gösterilmiştir. Özellikle lenf nodu tutulumu negatif olan 

olgularda primer tümör çapı çok önemli bir prognostik belirliyeci haline gelmektedir. N. 

Avril ve ark. (75) ile A. Buck ve ark. (76) yaptıkları çalışmada tümör büyüklüğü ile 

FDG tutulum yoğunluğunu karşılaştırmış, ancak bizim bulgularımızın aksine anlamlı 

ili şki tespit etmemişlerdir. Biz çalışmamızda 5 cm’den büyük tümörlerde, 2–5 cm arası 

ve 2 cm’den küçük tümör gruplarına oranla SUVmax düzeyleri arasında anlamlı ilişki 

belirledik (P<0,001). Yine 2–5 cm arası tümörler ile 2 cm’den küçük tümör grupları 

arasında SUVmax değerleri açısından anlamlı farklılık mevcuttu (P=0,0150) (P<0,05+).  

PET’ in küçük lezyonları saptamada düşük sensitiviteye sahip olduğu rapor 

edilmiştir (76). Bu durumda cihazın düşük uzaysal çözünürlüğü ve parsiyel volüm etkisi 
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önemli rol oynar.Tümör büyümesi ile metabolik aktivitede bir artış meydana gelmesi 

beklenir ancak büyüyen tümörde hipoksi ve nekrotik alanların oluşması nedeniyle tam 

tersi bir durum da söz konusu olabilir. PET büyük tümörleri daha yüksek doğrulukta 

saptamaktadır. Ayrıca çalışmaya dâhil edilen hasta gruplarının histopatolojik tanı 

açısından heterojenite göstermesi çalışma sonuçlarını etkileyebilir. Đnvaziv lobuler 

kanserler, invaziv duktal kanserlerle karşılaştırıldığında belirgin düşük FDG tutulumuna 

sahiptirler (75,76,78). Ayrıca lobuler kanserin hesaplama için çok yüksek bir yalancı 

negatif sonuç değerine sahip olduğu bulunmuştur (79). Bilgimiz dâhilinde lobuler 

diferansiasyon gösteren kanserlerde düşük glukoz metabolizması için biyolojik bir 

açıklama tanımlanmamıştır. Ancak Avril ve ark. (75) mikroskobik büyüme paterni ile 

FDG tutulumu arasında anlamlı bir ilişki buldular. Net olarak görülebilir tümör sınırları 

olan nodüler tümörlerin, çevre dokuya diffüz infiltrasyon gösteren tümörlerden daha 

yüksek FDG uptake’ine sahip olduğunu gösterdiler. Bu çalışmada diffüz büyüme 

paternli 5 tümörden 4’ü lobuler kanserden ibaretti. Özellikle tümör sınırlarında daha 

belirgin olmak üzere nodüler olmayan tümörlerin parsiyel volüm etkisinden daha çok 

etkilenmeleri potansiyel bir açıklama olabilir.  

Kanserin meme dokusundaki yerleşimi kadranlara göre tanımlanmaktadır. 696 

olguluk bir seride tümörlerin %48’inin üst-dış kadranda, %15’inin üst-iç kadranda, 

%11’inin alt-dış kadranda, %6’sının alt-iç kadranda ve %17’sininde santral bölgede 

(areola ve çevresindeki 1 cm’lik alan) yerleştiği bildirilmi ştr (93). Geriye kalan %3’lük 

grup ise multisentrik olmaları veya tümörün tüm memeyi kaplaması nedeniyle diffüz 

olarak tanımlanmıştır. Bizim serimizde de hastaların %71’i lateral, %29’u medial 

yerleşimli tümöre sahipti. Primer tümörün lokalizasyonu ve prognoz arasındaki ilişki 

çok daha büyük serilerde de araştırılmıştır (17,18). Her iki çalışma sonuçlarına göre 

aksilla metastazı bulunmayan olgularda dış kadranlardaki tümörlerde prognoz iç 

kadrandaki aynı büyüklükteki tümöre göre daha iyidir. Bu durum iç kadranlardaki 

tümörlerin mammaria interna lenf bezi grubuna metastaz eğiliminde olmaları ile 

açıklanmaya çalışılmıştır. Bizde medial ve lateral yerleşimli tümörlerin FDG tutulumları 

arasında bir bağlantı olup olmadığını araştırdık. Ancak tümör lokalizasyonu ile SUV 

max değerleri arasında anlamlı bir ilişki tesbit edemedik.  
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Patolojik grade tümör dokusundaki malignensi derecesini yansıtan farklılıkları 

tanımlamak için kullanılır. 1982’deki di Chiro ve ark. (80) FDG uptake’i ve gliomların 

patolojik grade’i arasında pozitif bir korelasyon rapor ettiler. Yine yapılan çeşitli 

çalışmalarda, F18 FDG tutulumu ile kemik ve yumuşak doku sarkomlarının patolojik 

grade’leri arasında güçlü pozitif korelasyon olduğunu gösterilmiştir (81,82). Biz 

yaptığımız çalışmada meme kanserinde histolojik grade ile FDG tutulumu arasında 

anlamlı bir ilişki saptayamadık. Literatürde bu konuyla ilgili çelişkili çalışmalar 

mevcuttur. Örneğin Adler ve ark. (83) ile Crippa ve ark. (78) meme kanserinde FDG 

uptake’inin patolojik grade ile anlamlı şekilde ilişkili olduğunu buldular. Buna karşın 

Avril ve ark. (75) ile A Buck ve ark. (76) FDG tutulumu ile histolojik grade arasında 

anlamlı ilişki saptamadılar. Bu çalışmalar FDG tutulumunun meme kanserli hastalarda 

patolojik grade ve diferansiasyon derecesini direkt değerlendirmeye imkân 

sağlamayacağını öngörmektedir. 

Östrojen, progesteron reseptör durumu, c-erb B2 protoonkogen varlığı ve 

aksiller lenf nodu tutulum sayısı ile FDG tutulumu arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edemedik. Bu bulgularımız literatürle uyumluydu (75,76,64,78).  

Lenf nodu metastazı olmayan olgularda tümör çevresi vasküler yapılar 

içerisinde tümör izlenmesi kötü prognoz belirtisidir. Dermal lenfovasküler invazyon, 

klinik inflamatuar karsinoma eşlik eder ve bu olgular çok kötü progoza sahiptir (84). 

Bizde bu prognostik öneminden dolayı perinöral, lenfatik yada vasküler invazyon varlığı 

ile F18 FDG tutulumu değerleri arasında ki ilişkiyi incelediğimizde önemli derecede 

anlamlı bağlantı saptadık. Đnvazyon bulunan tümörler daha yüksek FDG tutulumu 

gösterdiler. Đnvazyon gösteren tümörlerde yüksek FDG tutulum oranları tümör 

agresifliğinin bir sonucu olarak artmış metabolik aktivite ile uyumlu olarak yorumlandı.  

Meme kanseri olgularının takibinde CEA ve CA 15-3 en sık kullanılan tümör 

belirteçleridir. Birçok çalışmada PET’in asemptomatik veya tümör belirteçleri yükselen 

hastalarda hastalık nüksünü gösterebileceği belirtilmektedir (85-88). Biz de 

çalışmamızda CEA ve CA 15-3 yüksekliği bulunan hastalarda FDG tutulum oranlarını 

değerlendirmeyi amaçladık CEA yüksekliği bulunan hastalarda FDG tutulumu ile 

anlamlı ilişki saptamadık. Ancak CA 15-3 yüksekliği bulunan hastalarda SUV max 
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değerlerini CA 15-3 tümör belirteçleri normal olan hastalara göre anlamlı derecede 

yüksek olarak bulduk (P=0,02). Liu ve ark. (89) asemptomatik CA 15-3 tümör belirteç 

yüksekliği nedeniyle değerlendirdikleri 30 olgunun 28’inde F-18 FDG PET ile rekürrens 

saptadılar. Can ve ark. (90) yaptıkları çalışmada F-18 FDG PET/BT’nin meme kanseri 

olgularının yeniden değerlendirilmesinde tümör belirteçleri ve kemik sintigrafisi gibi 

parametrelerden daha güvenilir, doğruluğu daha yüksek bir görüntüleme yöntemi 

olduğunu vurgulamışlardır. Kandaki tümör belirteç seviyesi tümör kitlesi ile doğru 

orantılı göründüğü için belirli kanserlerin teşhis ve takibinde tümör belirteçleri 

yararlıdır. Ancak bu belirteçler özgül olmadığı için kan seviyesindeki yükseklikleri her 

zaman kanser tanısını ya da rekürrensini göstermeyebilir. Ayrıca tümör belirteç 

yüksekliği kanserin lokal invazyonu yada odak sayısını gösteremez.  Đsasi ve ark’nın 

(91) meme kanserinde PET’in kullanımı konusunda yaptıkları bir meta analizde 18 

çalışma değerlendirme kapsamına alınmış ve PET’in meme kanserinin nüks ve 

metastazlarının tespitindeki duyarlılığı %90, spesifikliği %82 olarak bulunmuş, PET’in 

bu amaç için kullanılabilecek değerli bir yöntem olduğu vurgulanmıştır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĐLER 
 

Yaptığımız çalışmada F-18 FDG PET ile değerlendirilen SUVmax değerleri 

ile; histolojik grade, östrojen ve progesteron reseptor durumu, c-erb B2 varlığı, tümör 

lokalizasyonu, CEA düzeyi ve aksiller lenf nodu tutulum düzeyi arasında anlamlı bir  

ili şki izlenmezken, tümör çapı, perinöral, lenfatik ya da vasküler invazyon, CA 15,3 

yüksekliği ve mamografik BĐRADS sınıflaması arasında anlamlı bir ilişki tespit ettik  

Bu çalışma sonucunda F18 FDG PET görüntüleme ile tespit edilen glukoz 

metabolizması ile bazı prognostik belirleyiciler arasında anlamlı korelasyonlar olduğunu 

ve F18 FDG PET’in meme kanserinde prognoz tayininde de kullanımının umut 

vaadettiğini düşünmekteyiz. 

Teknolojik ilerlemeler, yeni geliştirilen PET ajanları ve bu konuda yapılacak 

geniş çaplı ilave çalışmalarla F18 FDG PET’in onkolojide kullanımı daha da 

pekişecektir. 
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