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ÖZET 

 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) onkolojide önemli yeri olan ve 

giderek yaygınlaşan bir görüntüleme yöntemidir. Biz bu çalışmada F18-

florodeoksiglukoz (FDG) PET/BT’nin meme kanserli olguların takibine 

katkısını, Tc99m-metilendifosfonat (MDP) kemik sintigrafisi bulguları, tümör 

belirteçleri, klinik parametreler ve mevcut radyolojik görüntüleme 

yöntemlerinin sonuçları ile birlikte değerlendirmeyi amaçladık. 

Haziran 2006 ile Eylül 2007 tarihleri arasında Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı’na meme kanseri tanısıyla FDG-PET/BT 

çekimi yapılmak üzere gönderilen ve aynı zamanda yakın tarihli (en fazla 3 

ay) Tc99m-Metilendifosfonat (MDP) ile kemik sintigrafisi çekimi yapılmış ve 

tümör belirteç düzeyi bakılmış toplam 50 hasta çalışmaya alındı.  

Tüm olguların PET/BT görüntülemeleri anabilim dalımızda mevcut  çok 

kesitli BT entegre edilmiş PET tarayıcıda (Siemens Biograph 6 LSO) yapıldı. 

Kemik sintigrafisi çekimleri 31 (%62) hastada bizim merkezimizde, 19 (%38) 

hastada ise farklı dış merkezlerde yapılmıştı.  

Olguların 16’sında (%32’sinde) PET/BT ile progresyon saptandı. 

Progresyon saptanan bu olguların 14’ünde (%87’sinde) tümör belirteçleri 

yüksekti . PET/BT ile progresyon saptanan olguların 2’sinde (%13’ünde) ise 

tümör belirteçleri normaldi. 

9 olguda (%18) PET/BT çekimi sonrası evre değişikliği olmuştur. 9 

olgunun tamamında evrede artış saptanmıştır.  

  Sonuç olarak ,FDG-PET/BT konvansiyonel görüntüleme yöntemleri ve 

laboratuar parametreler ile karşılaştırıldığında meme kanseri olgularının 

takibinde avantajlar getirmektedir. FDG-PET/BT meme kanseri olgularının 

yeniden değerlendirilmesinde tümör belirteçleri ve kemik sintigrafisi gibi 

parametrelerden daha güvenilir, doğruluğu daha yüksek bir görüntüleme 

yöntemidir. FDG-PET/BT’nin avantajlarından biri de iskelette olduğu kadar, 

lenf nodları, yumuşak doku ve organların değerlendirilmesinde de 
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kullanılabilmesidir. Ancak  FDG-PET/BT’nin maliyeti ve ulaşılabilirliği ile 

osteosklerotik metastazların kemik sintigrafisi ile daha iyi saptanabildiğine 

dair yaygın görüşler nedeniyle bu yöntemlerin birbirinin tamamlayıcısı olarak 

değerlendirilmesinin daha uygun olacağı düşünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, FDG-PET, Kemik sintigrafisi, kemik 

metastazı 
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SUMMARY 

 

The Impact of PET/BT on Clinical Management of Breast Cancer 
Patients 

 

Positron Emission Tomography with 18-Fluorodeoxyglucose (FDG-

PET) is an imaging technique that has a great importance and is becoming 

more widespread in oncology. In our study, we aimed to evaluate the role of 

FDG-PET in follow-up of the breast cancer patients and to assess the 

findings of PET/CT with the findings of  Tc99m-methylene diphosphonate 

(MDP) bone scintigraphy, tumor markers, clinical parameters and existing 

radiologic imaging modalities.  

50 breast cancer patients referred to Uludag University Faculty of 

Medicine Nuclear Medicine Department for FDG-PET/CT imaging between 

June 2006 and September 2007 who had Tc99m-methylene diphosphonate 

(MDP) bone scintigraphy and tumor markers examination in the last 3 

months were included in our study.   

The PET/CT scanning of all patients were done with the present PET 

scanner integrated with multislice CT (Siemens Biograph 6 LSO) in our 

department. In 31 patients (62%), bone scintigraphy was performed in our 

center but in 19 patients (38%) it was performed in other centers.  

In the 16  patients (%32 of all patients)  progression was determined 

with PET/CT scanning. In 14 of these patients with progression, the tumor 

markers were elevated. In the remaining 2 patients, tumor markers were 

normal.  

The stage of the cancer was altered in 9 cases (18%) after PET/CT 

scanning. In all nine cases, PET/CT scanning increased the stage of the 

disease.  
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  As a result; when FDG-PET/CT scanning is compared with the 

conventional imaging modalities and laboratory parameters, FDG-PET/CT 

has advantages in follow-up of breast cancer patients. In the follow-up of 

breast cancer patients, FDG-PET/CT is more reliable method than the 

parameters like  tumor markers and bone scintigraphy. One of the 

advantages of the FDG-PET/CT scanning is its ability in the assesment of 

lymph nodes, soft tissues and organs as well as in skeleton. But due to the 

accessibility and cost of FDG-PET/CT and common agreement about the 

superiority of bone scintigraphy in the detection of osteosclerotic metastasis, 

it is suggested to use both imaging procedures as complemantary to each 

other, instead of using only one of them. 

 

Key Words: Breast cancer, FDG-PET, bone scintigraphy, bone metastasis. 
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GİRİŞ 

 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanser türüdür. Doğan her 15 

kız çocuğundan biri yaşamının bir döneminde meme kanseri olmaktadır. Çok 

nadir olmakla birlikte erkeklerde de görülebilir. Son yıllarda meme kanseri 

insidansının yıllık 100 binde 102’ye çıktığı gözlenmektedir. Solid tümörler 

genellikle sistemik terapiye iyi yanıt vermezken, meme kanseri en 

kemosensitif solid tümörlerden biridir. Ancak erken evre hastalıkta dahi, 

adjuvan tedavilerdeki gelişmelere rağmen, birçok olgu cerrahi eksizyonun 

mümkün olmadığı relaps veya metastaz ile karşılaşmaktadır. Bu nedenle 

erken teşhis, relaps ve metastazların tespitinde doğru hasta takibi büyük 

önem kazanmaktadır. Bu hastaların rekürens yönünden takibi genel olarak 

klinik muayeneye dayalı olmakla birlikte akciğer grafisi, ultrasonografi (USG), 

kemik sintigrafisi (KS), bilgisayarlı tomografi (BT), magnetik rezonans 

görüntüleme (MR) ve serum tümör belirteç seviyeleri en sık başvurulan 

laboratuar metotlarıdır. 

Kemik sintigrafisi meme kanseri olgularında kemik metastazlarının 

belirlenmesinde kullanılan noninvaziv bir nükleer tıp tekniğidir. Metastatik 

lezyonda meydana gelen artmış metabolik kemik turnover’ına dayanarak çok 

duyarlı bir tetkik olarak kullanılmaktadır (1). Ancak kemik sintigrafisinin 

özgüllüğü düşüktür, özellikle dejeneratif hastalıklarda yalancı pozitif sonuçlar 

verebilir. 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) 1990’lı yılların başında, klinik 

onkoloji ile tanışmış ve o yıllarda meme kanseri olgularında da ilk sonuçlar 

alınmaya başlanmıştır (2). O dönemden günümüze Flor-18-florodeoksiglukoz 

(FDG)-PET, meme kanserinde lenf nodu evrelemesi, sistemik evreleme, 

tekrarlayan-metastatik hastalıkta yeniden evreleme ve tedavi cevabı 

takibinde etkin, doğruluğu oldukça yüksek bir görüntüleme yöntemi olarak 

kullanılmaktadır. 

Bu çalışmada FDG-PET/BT’nin meme kanserli olguların takibine 

katkısı, Tc99m-metilendifosfonat (MDP) kemik sintigrafisi bulguları, tümör 
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belirteçleri, klinik parametreler ve mevcut radyolojik görüntüleme 

yöntemlerinin bulguları ile birlikte değerlendirilmiştir. 

 

Meme Kanseri : 

 

Meme kanseri kadın popülasyonunda cilt dışı kanserler arasında en 

sık görülen kanser ve ikinci en sık kanser nedenli ölüm sebebidir (3). Son 

yıllarda meme kanseri insidansının yıllık 100 binde 102’ye çıktığı 

gözlenmekte olup, kadınlarda görülen tüm kanserlerin % 31’ini ve kansere 

bağlı ölümlerin % 18’ini oluşturmaktadır (4). Meme kanseri 30 yaşından önce 

nadir olup, bu yaşı takip eden reproduktif yıllarda hızlı bir tırmanış gösterir, 

menapoz döneminde hafif bir azalmayı takiben menopoz sonrası yıllarda 

yavaş eğimle sürekli devam eden bir artış görülür (5). 

 

Etyoloji : 

 

  İnsanlarda meme kanserinin nedeni bilinmemekle birlikte diğer 

kanserlerde olduğu gibi genetik, çevresel, hormonal ve sosyobiyolojik 

etkenlerin rol aldığı kabul edilmektedir. Bazı kimyasal maddeler, iyonizan 

radyasyon ve virüsler kanser oluşumuna neden olurlar. Tüm bu ajanların 

mutasyonlara neden olabileceği ve kromozomal mutasyonların da insanlarda 

kanser ortaya çıkışı ve gelişimi ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Hastaların ancak % 30 kadarında gösterilebilen, meme kanseri için bilinen 

risk faktörleri şunlardır (4):  

1. Erken menarş, geç menopoz, geç ilk doğum yaşı ve nulliparite (6-8) 

2. Oral kontraseptif kullanımı, menopozda hormon replasman tedavisi (9,10) 

3. Postmenopozal obesite, egzersisten uzak yaşam, yağdan zengin lif ve 

vitaminden fakir beslenme, premenapozda düşük postmenapozda artmış 

vücut ağırlığı (11,12) 
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4. Kalıtsal geçiş, aile hikayesinde meme kanseri olanlarda kanserin ortaya 

çıkma yaşı daha erken olup, hastalık bilateral olma eğilimindedir. 

Hastalığın erken ortaya çıkışı özellikle annesinde meme kanseri olanlarda 

daha belirgindir. Herediter meme-over kanseri sendromu, bölgeye spesifik 

herediter meme kanseri, Li-Fraumeni sendromu, Muir sendromu gibi bazı 

herediter sendromlarda da meme kanseri gelişebilir (13,14) 

5. Meme bölgesine daha önce radyasyon uygulanması (15,16). 

 

Patoloji : 

 

Meme kanseri, olguların % 48’inde üst dış kadran, %15’inde üst iç 

kadran, %11’inde alt dış kadran, %6’sında alt iç kadran ve %17’sinde 

areolada yerleşim gösterir. Bilateral meme kanseri % 4-17 arasında görülür 

(17).  

Histopatolojik olarak meme kanseri infiltratif ve noninfiltratif 

neoplazmlar olarak ikiye ayrılır (18). 

1-Noninfiltratif neoplazm (karsinoma in situ ) 1 cm’den küçük olan, bazal 

membranı aşmamış duktal veya lobuler karsinomadır. 

2-İnfiltratif neoplazmlar şöyle sıralanabilir: 

� İnfiltratif duktal karsinom: Duktal epitelyum kökenlidir. İnfiltratif 

neoplazmlar içinde en sık görüleni ve en kötü prognoza sahip olanıdır. 

� İnfiltratif lobuler karsinom: Lobuler epitelden köken alır ve % 10 

oranında görülür. Duktal karsinomdan daha iyi prognoza sahiptir 

ancak multiple olarak görülme olasılığı yüksektir. 

� Meduller karsinom: %2 oranında görülür ve iyi prognozludur. 

� Musinöz karsinom:%2 oranında görülür ve iyi prognozludur. 

� Tubuler karsinom: %6 oranında görülür ve iyi prognozludur. 
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Yayılım : 

 

Meme kanseri üç yolla yayılır. 

1- Lokal yayılım: Direkt olarak meme içine, meme cildine ve pektoral kaslara, 

bazen toraks duvarına yayılım olur. 

2- Lenfatik yayılım: Üç lenf bölgesine yayılım olur. Bunlar aksiller, internal 

mammarian ve supraklavikuler lenf nodlarıdır Erken evre dışındaki 

hastalarda, özellikle üst dış kadranda yerleşen tümörlerde, level 1, level 2, 

level 3 olarak tanımlanan üç düzeyde sırasıyla azalan oranlarda % 50-58, 

%20-22 ve %20 sıklıkla metastaz görülür (19). Aksiller lenf bölgesine yayılım, 

operabl meme kanserinde en önemli prognostik faktördür. Bu nedenle 

aksillanın değerlendirilmesi özellikle önem taşır. Klinik bulgular yanıltıcı olup, 

%25’e ulaşan yalancı pozitiflik ve %30-40 yalancı negatiflik 

bildirilmiştir(20,21). İnternal mammarian lenf nodlarına daha çok iç kadran ve 

areolada lokalize olan tümörler yayılır. Prognostik özellikleri aksilla gibidir ve 

aksilla metastazı olmayan hastalarda bu bölge büyük olasılıkla negatiftir. 

Supraklavikuler lenf nodu metastazı ise ileri evre hastalığı ifade eder. 

3- Hematojen yayılım: Meme kanserinde daha kanserin erken evrelerinde 

birçok kanser hücresi kana karışır ancak bunların çoğu kanda tahrip olduğu 

için meme kanseri erken evrede genellikle hematojen yayılım yapmaz. 

Zamanla kana karışan hücrelerin sayısı artar. Bu artışla doğru orantılı olarak 

hematojen metastaz yapma olasılığı da artar. Hematojen yayılım ile en sık 

olarak kemik, plevra ve karaciğere, daha az oranda cilt, surrenal bez, periton, 

over, santral sinir sistemi ve perikarda metastaz görülür. Henüz akciğere 

metastaz yapmadığı halde vertebralar ya da pelvik kemiklere metastaz 

yapabilmesi; tümör hücrelerinin, interkostal venler vasıtasıyla, meme ile 

direkt ilişkisi olan paravertebral venöz pleksusa ulaşmış olabileceği şeklinde 

açıklanmaktadır. 
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Tanı : 

 

Meme kanserinden kaynaklanan ölümleri azaltmak için en önemli 

strateji erken tanı ve tedavidir. Lezyonların erken dönemlerde tespit edilmesi, 

lenfatik ya da uzak metastaz yapmadan önce yakalanması yaşam süresinde 

oldukça büyük değişiklikler meydana getirmektedir. Hastaların yaşam süreleri 

en fazla TNM evreleme sistemi ile uyum göstermektedir. Bu sisteme göre 

beklenen 5 yıllık yaşam süresi sırasıyla evre 1’de %83, evre 2’de %74, evre 

3’de %57 ve evre 4’de %27 olarak bulunmuştur (22). 

Mamografik tarama yönteminin kullanımı ve kadınlara konu ile ilgili 

eğitim verilmesi, periyodik olarak kendilerini muayene etme yöntemlerinin 

öğretilmesi meme kanserlerinin erken tanısına olanak sağlayarak ölümleri 

%25 oranında azaltmıştır (23). Ayrıca ultrasonografi, ince iğne aspirasyonu, 

insizyonel ve eksizyonel biopsi, bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans 

görüntüleme, dijital mamografi, mammosintigrafi meme kanseri tanısında 

kullanılan diğer yöntemlerdir. 

 

Evreleme:  

 

Bugün meme kanseri evrelendirmesinde, TNM evreleme sistemi 

kullanılmaktadır. Evreleme yalnızca bireylerin prognozu açısından değil, aynı 

zamanda uygun tedavi seçimi ve farklı tedavi programlarının sonuçlarının 

karşılaştırılması açısından da gereklidir. Amerikan Birleşik Kanser 

Konseyi’nin (American Joint Comission on Cancer, AJCC ) kabul ettiği 

günümüz TNM evreleme sistemi, primer tümör çapı ve karakteristikleri (T), 

bölgesel lenf nodlarının durumu (N) ve uzak metastazların (M) varlığını esas 

almaktadır (24). Evreleme, hastalığın tanısının konması ile önce preoperatif 

klinik (cTNM) ve sonra postoperatif patolojik parametrelerle (pTNM) yapılır. 

Klinik evreleme meme kanserli olguların ilk değerlendirilmesi için standart 
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olsa bile tedavi seçimi ve prognozun belirlenmesi açısından patolojik 

evreleme gereklidir. 

 

Primer Tümör (T):  

 

Tx: Primer tümör değerlendirilemeyebilir 

T0: Primer tümör bulgusu yok 

Tis: Karsinoma in situ, 

Tis (DKIS): Duktal karsinoma in situ 

Tis (LKIS): Lobuler karsinoma in situ 

Tis (Paget): Meme başının kitlesiz Paget hastalığı 

T1: Tümörün en büyük boyutu 2 cm veya daha küçük 

T1mic: 0.1 cm’ den az mikroinvazyon 

T1a: Tümör 0.5 cm veya daha küçük 

T1b: Tümör 0.5- 1cm arasında 

T1c: Tümör 1-2 cm arasında 

T2: Tümör 2-5 cm 

T3: Tümör 5 cm’den büyük 

T4: Tümör boyutu ne olursa olsun deri veya toraks duvarına ulaşmış. 

T4a: Pektoral kasa ulaşmamış göğüs duvarı yayılımı 

T4b: Meme derisinde ödem veya ülserasyon veya aynı memede 

yandaş deri lezyonları (satellit nodüller) 

T4c: T4a +T4b birlikte 

T4d: İnflamatuar kanser 
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Bölgesel Lenf Nodları ( N): 

 

Klinik Sınıflandırma 

 

Nx: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemeyebilir (örneğin daha önce 

çıkarılmış olabilir ) 

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1: Aynı taraf aksillada bir veya daha çok mobil lenf nodu metastazı 

N2: Fikse veya gruplaşmış ipsilateral aksiller lenf nodlarında metastaz veya 

klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu metastazı olmadığı durumlarda, klinik 

olarak belirgin ipsilateral internal mammarial lenf nodlarında metastaz 

N2a: Birbirlerine veya çevre dokulara fikse ipsilateral aksiller lenf 

nodlarında metastaz 

N2b: Sadece klinik olarak aksiller lenf nodu metastazı olmadığında, 

klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarial nodlarda metastaz 

N3: Aksiller lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasın ipsilateral infraklaviküler 

lenf nodları metastazı veya klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarial 

lenf nodları metastazı ile birlikte klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu 

metastazı veya aksiller ya da internal mammarial lenf nodu metastazı olsun 

ya da olmasın ipsilateral supraklaviküler lenf nodlarında metastaz 

N3a: İpsilateral infraklaviküler lenf nodlarında metastaz 

N3b: İpsilateral internal mammarial lenf nodlarında ve aksiller lenf 

nodlarında metastaz 

N3c: İpsilateral supraklaviküler lenf nodlarında metastaz 

 

Patolojik Sınıflama (pN) 

 

pNx: Bölgesel lenf nodları saptanamamakta 
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pN0: Histolojik olarak bölgesel lenf nodu metastazı yok, izole tümör hücreleri 

için ek inceleme yok 

Not: Hemotoksilen-eosin boyası ile verifiye edilebilen ancak sıklıkla sadece 

immünohistokimyasal (İHK) veya moleküler metotlarla saptanan, 0.2 mm’den 

daha geniş olmayan tek tümör hücreleri veya küçük hücre kümeleri izole 

tümör hücreleri olarak tanımlanır. İzole tümör hücreleri proliferasyon veya 

stromal reaksiyon gibi malign aktivite kanıtlarını genellikle göstermez. 

pN0(i-): Histolojik bölgesel lenf nodu metastazı yok, negatif İHK 

pN0(i+): Histolojik bölgesel lenf nodu metastazı yok, pozitif İHK, 0.2 

mm’den geniş İHK kümesi yok 

pN0(mol-) Histolojik bölgesel lenf nodu metastazı yok, negatif 

moleküler bulgular (RT-PCR) 

pN0(mol+) Histolojik bölgesel lenf nodu metastazı yok, pozitif 

moleküler bulgular (RT-PCR) 

RT-PCR: Ters transkriptaz / polimeraz zincir reaksiyonu 

pN1: 1-3 arası aksiller lenf nodlarında ve/veya internal mammarial nodlarda 

sentinel lenf nodu diseksiyonu ile saptanan mikroskopik hastalıkla birlikte 

metastaz, fakat klinik olarak belirgin değil 

pN1mi: Mikrometastaz (0.2 mm’den geniş, 2.0 mm’den geniş değil) 

pN1a: 1-3 adet aksiller lenf nodunda metastaz 

pN1b: Sentinel lenf nodu diseksiyonu ile internal mammarial nodlarda 

mikroskopik hastalık olarak saptanan metastaz, fakat klinik olarak 

belirgin değil 

pN1c: 1-3 adet aksiller lenf nodunda ve internal mammarial nodlarda 

sentinel lenf nodu diseksiyonu ile mikroskopik olarak saptanan 

metastaz, fakat klinik olarak belirgin değil. (üç aksiller lenf nodundan 

fazla pozitif lenf nodu varsa, artmış tümör yükünü göstermek için 

internal mammarial lenf nodları pN3b olarak sınıflandırılır). (pN1a+ 

pN1b) 
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pN2: 4-9 aksiller lenf nodunda metastaz veya aksiller lenf nodu metastazı 

olmadığında internal mammarial lenf nodlarında klinik olarak belirgin 

metastaz 

pN2a: 4-9 aksiller lenf nodunda metastaz (2.0 mm’den büyük en az bir 

tümör odağı) 

pN2b: Aksiller lenf nodu metastazı yok iken, internal mammarial lenf 

nodlarında klinik olarak belirgin metastaz 

pN3: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda veya infraklaviküler lenf 

nodlarında veya bir ya da daha fazla aksiller lenf nodu pozitif olduğunda klinik 

olarak belirgin ipsilateral internal mammarial lenf nodlarında metastaz veya 

internal mammarial lenf nodlarında klinik olarak negatif mikroskopik metastaz 

ile birlikte 3’ten daha fazla aksiller lenf nodunda metastaz veya ipsilateral 

supraklaviküler lenf nodlarında metastaz 

pN3a: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda metastaz (2.0 mm’den 

büyük en az bir tümör odağı) veya infraklaviküler lenf nodlarına 

metastaz 

pN3b: Bir veya daha fazla pozitif aksiller lenf nodu varlığında klinik 

olarak belirgin ipsilateral internal mammarial lenf nodu metastazı veya 

sentinel lenf nodu diseksiyonu ile saptanan fakat klinik olarak belirgin 

olmayan mikroskopik hastalıkla birlikte üç veya daha fazla aksiller lenf 

nodunda veya internal mammarial lenf nodlarında metastaz 

pN3c: İpsilateral supraklaviküler lenf nodlarında metastaz 

 

Uzak Metastaz (M)  

 

Mx: Uzak metastazların varlığı değerlendirilemeyebilir 

M0: Uzak metastaz yok 
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M1: Uzak metastazlar mevcut ( Tümörün olduğu tarafta supraklaviküler lenf 

nodları ve karşı memenin bölgesel lenf nodlarına metastazlar da uzak 

metastaz olarak değerlendirilir ) 

 

Histopatolojik Grade (G): 

 

Meduller karsinom dışındaki tüm invaziv meme kanserleri 

derecelendirilmelidir. Buna invaziv lobuler ve musinöz karsinomlar da 

dahildir. 

Gx: Değerlendirilemiyor 

G1: İyi diferansiye 

G2: Orta derecede diferansiye 

G3: Kötü diferansiye 

G4: İndiferansiye 

 

Rezidüel Tümör (R): 

 

Hastada küratif amaçlı tedaviden sonra kalan tümör (örneğin; kür için 

cerrahi rezeksiyon ) R sınıflaması adı altında bir sistemle sınıflanır. 

Rx: Rezidü tümör varlığı gösterilememektedir. 

R0: Rezidü tümör yok 

R1: Mikroskopik rezidü tümör 

R2: Makroskopik rezidü tümör 
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Tablo-1. TNM’ ye Göre Evreleme 

 

Evre T N M 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre 1 T1 N0 M0 

Evre 2A T0 N1 M0 

 T1 N1 M0 

 T2 N0 M0 

Evre 2B T2 N1 M0 

 T3 N0 M0 

Evre 3A T0 N2 M0 

 T1 N2 M0 

 T2 N2 M0 

 T3 N1 M0 

 T3 N2 M0 

Evre 3B T4 Herhangi bir N M0 

 Herhangi bir T N3 M0 

Evre 4 Herhangi bir T Herhangi bir N M1 
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Tedavi : 

 

Meme kanserleri çoğu zaman başlangıçtan itibaren lenfojen, bazen de 

hematojen yayılarak sistemik bir hastalık özelliği taşır. Bu nedenle cerrahi 

yanında radyoterapi, kemoterapi ve hormonoterapi yapılmaktadır. Solid 

tümörler genellikle sistemik terapiye iyi yanıt vermezken meme kanseri en 

kemosensitif solid tümörlerden biridir (25). 

Evre 1 ve evre 2 meme kanserlerinde öncelikle cerrahi tedavi 

uygulanır. Meme kanserlerinde ilk uygulanan cerrahi yaklaşım radikal 

mastektomi ve aksiller diseksiyondu. Radikal mastektomide meme dokusu, 

pektoralis majör ve minör kasının tümü ve aksiller doku çıkarılır. Bu 

yaklaşımın komplikasyonlarının fazla olması, sağ kalım ve lokal kontrol 

oranlarının modifiye mastektomiye eşdeğer olması nedeniyle günümüzde 

modifiye radikal mastektomi kullanılmaya başlanmıştır. Modifiye radikal 

mastektomide tüm meme dokusu, pektoralis majör kasının sadece fasyası, 

pektoralis minör kası ve koltuk altı lenf dokusu çıkarılmaktadır. Modifiye 

radikal mastektominin, radikal mastektomiden farkı pektoralis majör kasının 

çıkarılmamasıdır. Uygun vakalarda meme koruyucu cerrahiler 

uygulanmaktadır. Cerrahi tedavinin başlıca komplikasyonları, kesi yeri 

enfeksiyonu, hematom, cilt nekrozu, kanama, aksiller diseksiyon yapılan 

kolda lenfödem ve nörolojik komplikasyonlardır. Cerrahiden sonra, aksiller 

lenf bezi metastazı, hormon reseptör durumu, tümör çapı ve tümörün 

histopatolojik grade’ ine göre adjuvan tedaviler (kemoterapi, radyoterapi ve / 

veya hormonal tedavi) uygulanır. Evre 3A ve 3B gibi ilerlemiş hastalığı 

olanlarda ilk yaklaşım kemoterapidir. Kemoterapi sonrasında rezektabl 

duruma gelen hastalara cerrahi tedavi uygulanabilir. Metastatik veya nüks 

hastalığı olanların tedavisinde amaç palyasyon ve yaşam kalitesini 

arttırmaktır. Uzak organ metastazı yapmış meme kanserinde, bugün 

uygulanan tedavi yaklaşımları ile kür elde etme şansı yoktur. Bu nedenle 

tedavide hedef, yaşam süresini ve progresyona kadar geçen süreyi uzatmak, 

hastalığa bağlı yakınmaları ortadan kaldırmak veya en aza indirmek ve 
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yaşam kalitesini iyileştirmektir. Östrojen ve progesteron reseptörü pozitif, 

kemik veya yumuşak doku metastazı veya semptomsuz sınırlı organ 

metastazı olan hastalarda öncelikli olarak hormonal tedavi düşünülür. 

Östrojen ve progesteron reseptörü negatif, semptomatik organ metastazı 

olan veya endokrin tedaviye dirençli olan hastalarda kemoterapi 

uygulanmaktadır. Radyoterapi; kemik metastazı, spinal kord metastazı, beyin 

metastazı gibi uzak organ metastazlarının yol açtığı ağrı, hareket kısıtlılığı, 

parapleji, bulantı, kusma, baş dönmesi ve benzeri palyasyon gerektiren 

bulguların ortadan kaldırılmasında veya azaltılmasında kullanılan bir tedavi 

seçeneğidir. Seçilmiş vakalarda sağkalımın uzatılmasında etkin tedavi 

yöntemidir. 

 

Meme Kanseri Teşhisi ve Tedavi Takibinde Radyolojik Görüntüleme 

Yöntemleri ve Laboratuar Parametreleri: 

 

Meme kanserinde olguların %80’inde hastanın kendisinin fark etmesi 

veya fizik muayene ile tanı konmaktadır. Meme kanseri teşhis ve tedavi 

takibinde standart radyolojik görüntüleme yöntemleri mamografi, 

ultrasonografi (USG), direkt grafi, bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG)’dir. 

 

Mamografi: 

 

Mamografi bilinen tek tarama testi olarak %90 duyarlılık ile ancak 

düşük özgüllük ile çalışmaktadır (26,27). Mamografi altın standart olarak 

kabul edilmesine rağmen ideal tarama testi değildir. Optimal şartlarda dahi 

duyarlılığı %90’lardadır (26,27). Radyasyon maruziyeti ve dens memelerde 

düşük duyarlılık göstermesi özellikle genç kadınlarda kullanımını 

kısıtlamaktadır. Mamografi kullanımının kısıtlı olduğu diğer klinik durumlar 

lobuler kanser, kalsifikasyonsuz duktal karsinoma in situ, aksiller metastaz ile 
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başvuran olgular (bu olgularda genellikle dens memede yüksek dereceli 

küçük lezyonlar saptanır), çok odaklı kanser ve lokal ileri evre kanser olarak 

sıralanabilir. Ayrıca radyoterapi almış memede duyarlılığı daha fazla 

düşebilir. 

 

Ultrasonografi: 

 

Ultrasonografi oldukça subjektif bir yöntem olarak daha düşük 

duyarlılık göstermektedir (%88). USG’nin mamografi ile birlikte kullanımı her 

iki tekniğin duyarlılığını arttırmaktadır (28). USG solid ve kistik lezyonların 

ayrımında oldukça yararlı bir yöntem olmasına rağmen yalancı negatiflik 

oranının değişkenliği (%0.3-47) ve operatöre bağlı subjektifliği nedeniyle 

primer tarama amaçlı bir tetkik olarak tavsiye edilmemektedir (29,30). 

 

Direkt Grafi:  

 

Direkt grafilerde kemik metastazının saptanabilmesi için kemik mineral 

içeriğinin %50 ve üzerinde kaybı söz konusu olmalıdır (31). Diğer 

görüntüleme yöntemlerine göre kemik metastazlarını saptamada hassasiyeti 

daha düşük olmakla birlikte, bu yöntemle kompakt kemiklerdeki kortikal 

erozyonlar ve spongioz kemiklerde oluşan ileri derecedeki destrüksiyonlar 

saptanabilir. Bu yöntem özellikle kemik korteksini değerlendirmeye çok uygun 

olup metastazlara bağlı patalojik fraktürleri değerlendirebilir (31,32)  

Kemik lezyonları radyolojik olarak osteolitik, osteosklerotik ve mikst tip 

olmak üzere üç şekilde sınıflandırılır. 

Osteolitik lezyonlar osteolizis sonucundaki kemik destrüksiyonunu 

yansıtırlar. Bu tip lezyonlara sıklıkla tiroid, böbrek, mesane, malign 

melanoma ve gastrointestinal sistem tümörlerinin kemik metastazlarında 

rastlanır. Kemik erozyonu bazen iyi sınırlı olabileceği gibi bazen de kemik 

korteksinde geniş erozyonlar şeklinde görülebilir. Radyolojik olarak 
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vertebralarda köşelenme, şekil bozukluğu ve kollaps şeklinde bulgu verirler 

(31-33). 

Osteosklerotik lezyonlarda kemik yapımı artışı vardır. En sık prostat 

kanserinde bu tip lezyonlar görülür. Bunun dışında mide, nazofarinks, kolon 

(müsinöz karsinom), karsinoid tümörler ve medülloblastom’da da 

osteosklerotik kemik metastazları görülebilir (31-33) 

Mikst tip lezyonlarda hem kemik yıkımı hem de kemik yapımı söz 

konusudur. Meme, akciğer, serviks, over ve testis tümörlerinde mikst tip 

kemik metastazları görülür (31-33). 

Tümör hücreleri kortekste değil de kemik iliğinde büyüme gösterirse 

radyografik taramanın duyarlılığı azalacaktır (34,35). Kemik metastazı 

taramasında direkt grafinin duyarlılığı metastazın yerleşimine göre değişir. 

Kostalarda ve pelviste vertebralara oranla duyarlılığı daha fazladır (36) Kemik 

metastazlarının yaklaşık %10-40 kadarında direkt grafi normal iken kemik 

sintigrafisi pozitiftir. Kemik metastazlarında radyografik dansite paterninin 

değişmesi hastalık progresyonuna, tedaviye bağlı iyileşmeye ya da 

radyasyon osteonekrozuna ikincil olabilir (37). 

 

Bilgisayarlı Tomografi (BT): 

 

BT ile organizmadaki yapı ve oluşumların dansite farklılıkları ve 

geometrik yapıları ortaya konarak hastalıklar tanımlanmaya çalışılır. BT’de 

kesitsel görüntü bilgisayar yardımı ile elde edilir. Bilgisayarların görüntü 

oluşturmak için gerek duyduğu bilgiler X ışınları yardımı ile sağlanır. X ışınları 

hasta vücudundan geçtikten sonra dedektör zincirine ulaşır. Dedektörlerde 

hasta vücudundaki emilim sonucu X ışınında ortaya çıkan zayıflama miktarı 

hesaplanarak görüntü oluşturulur (38). 

Kas iskelet sistemi görüntülemesinde BT önemli bir yer tutmaktadır. 

BT’nin anatomik yapıların ayrıntılı değerlendirilmesi, organlar arasındaki 

ilişkilerin gösterilmesi ve iki taraflı karşılaştırmanın kolaylıkla yapılabilmesi 
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gibi avantajları vardır. Direkt grafi ile karşılaştırıldığında artmış kontrast 

duyarlılığı kemik dışındaki anatominin de oldukça iyi tanımlanmasını sağlar. 

Spiral BT’deki son gelişmeler ile elde edilen reformat görüntüler sayesinde 

anatomik yapıların multiplanar değerlendirilmesi yapılabilmektedir. Kemik 

metastazlarının çoğu direkt grafi veya kemik sintigrafisi ile 

saptanabilmektedir. Kimi zaman asemptomatik kemik metastazları başka bir 

nedenle yapılan BT incelemesinde yakalanmaktadır. Metastatik lezyonların 

BT görüntüleri radyografi ile benzerdir. Bununla birlikte litik ya da sklerotik 

tanımlamasına ek olarak BT ile metastatik lezyonun radiyal yayılımı daha iyi 

ortaya konmaktadır. Bu, özellikle biyopsi ya da radyoterapi alanlarının 

belirlenmesinde önemlidir. BT özellikle vertebral kolon gibi kompleks 

anatomik bölgelerde yerleşen metastatik lezyonların saptanmasında en 

önemli görüntüleme yöntemi olarak karşımıza çıkmaktadır.  

BT çoğunlukla kemik sintigrafisinde şüpheli lezyonlar saptanıp direkt 

grafi ile korele edilemediğinde bu lezyonların tanımlanması açısından 

önemlidir (39). BT’de kortikal kemik destrüksiyonu, kemik iliğine metastaz 

uzanımı, yumuşak doku invazyonu ve komşu nörovasküler yapıların tutuluşu 

konvansiyonel radyografiye göre daha iyi değerlendirilir. Ayrıca sakrum, 

vertebra, kraniovertebral bileşke gibi radyografide değerlendirilmesi zor 

alanlarda da BT tercih edilebilir. BT’de osteoblastik metastazlar hiperdens, 

osteolitik metastazlar ise hipodens olarak görülür (40-42,31). 

 

Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG): 

 

MRG son yıllarda meme patolojilerinde popülaritesi artan bir 

görüntüleme yöntemidir. Duyarlılığı %90’larda olmasına rağmen, özgüllüğü 

(%37-97) mamografiden düşüktür (43-45). Dinamik kontrastlı MRG dinamik 

olarak elde edilen verilerin farmokinetik iki kompartman modeli kullanılarak 

işlemlenmesi sonucu hem yapısal hem de fonksiyonel bilgilerin elde 

edilmesine imkan vermektedir (45,46). Dinamik kontrastlı MRG ile yapılan 
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çalışmalarda malign lezyonların hızlı ve daha yoğun kontrastlanma 

gösterdikleri tespit edilmiştir (47). 

MRG meme kanserinde uzak metastazların değerlendirilmesinde de 

oldukça faydalıdır. MR görüntüleme artmış yumuşak doku kontrastı ile 

anatomik detayları oldukça iyi ortaya koyar ve diğer görüntüleme 

yöntemlerine oranla çok daha fazla anatomik yapının değerlendirilmesini 

sağlar. Bu durum özellikle kas, tendon, ligaman, kıkırdak ve meniskal 

yapıların incelenmesinde önemlidir. 

Kemik sintigrafisinde pozitif olarak tanımlanan metastaz şüpheli 

lezyonun değerlendirilmesinde direkt radyografi ve BT ile sonuç 

alınamamışsa MRG yapılır. MRG multiplanar (çok yönlü) görüntü imkanı 

vermesi ve yüksek rezolüsyonu nedeniyle lezyonların değerlendirilmesinde 

direkt grafi ve BT’ye göre daha üstündür. Bu özelliklerinden dolayı palyatif 

cerrahi tedavi ve radyoterapi öncesi metastatik lezyonun sınırlarını daha iyi 

değerlendirme imkanı sağlayacağı için MRG yapılabilir. 

MRG kemik iliği tutulumunu göstermede BT’den daha üstündür. MRG 

nonhemapoetik (sarı) kemik iliğinden hemapoetik kemik iliğini ayırmada eşsiz 

bir yeteneğe sahiptir(48). Yumuşak dokuyu daha iyi göstermesinden dolayı 

spinal kord basısı gibi bazı klinik bulgularda MRG tercih edilmelidir. MRG’de 

metastatik kemik lezyonları genellikle baskılanmış T1 imajlarda hipointens, 

T2 imajlarda hiperintens olarak görülür (31,49,50). 

Az miktardaki yumuşak doku kalsifikasyonlarının ve kemik korteksteki 

küçük değişikliklerin görüntülenmesinde BT, MR görüntülemeye oranla daha 

başarılıdır (39). 

MRG kesit alma temeline dayanan bir görüntüleme yöntemidir. 

Hastanın bütün vücudunu içine alacak bir gantri içerisinde çok güçlü bir 

manyetik alan oluşturulur. Görüntüleme temeli bu güçlü manyetik alan 

içerisine yerleştirilmiş bir organizmada gerçekleşen anatomik-moleküler 

düzeydeki etkileşimlere dayanmaktadır. Burada elde edilen veriler daha 

sonra bilgisayarlarda değerlendirilir ve görüntüleme ünitesinde de resimlere 

dönüştürülür. 
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Tümör Belirteçleri: 

 

Tümör belirteçleri malign tümörler tarafından üretilen biyolojik 

maddelerdir. Tümör belirteçleri tespit edilebilir miktarda kana karışır. Kanser 

teşhis ve tedavisinde en yararlı tümör belirteçleri enzimler, hormonlar, 

reseptörler, büyüme faktörleri, glikokonjugatlar gibi makromoleküler tümör 

antijenleridir. Monoklonal antikorlar spesifik malignensiler ile ilgili antijenlerin 

tespitinde kullanılmaktadır. Tarama, teşhis, tedavi yanıtı takibi, rekürens 

tespiti için ideal tümör belirteci spesifik olmalı, tümör yükünü kantitatif olarak 

yansıtmalı ve minimal hastalıkta dahi serumda tespit edilecek miktarlarda 

üretilmelidir. Bilinen tümör belirteçlerinden çok azı bu kriterleri taşımaktadır, 

örneğin prostat spesifik antijen ve alfa feto protein (51). Tümör belirteçlerinin 

en önemli limitasyonları tümöre özgül olmamaları, tümör ile ilişkili olmaları, 

bazı beningn ve fizyolojik durumlarda, fetal sirkülasyonda da serumda yüksek 

seviyelerde tespit edilebilmeleridir. Bu dezavantajlar tümör belirteçlerinin 

güvenilir olarak klinik kullanımını kısıtlamaktadır. 

Meme kanserinde en sık kullanılan belirteç, insan süt yağı globül 

membranında tümör ile ilişkili bir antijen olan kanser antijeni 15-3 (CA 15-

3)’tür. Meme kanserinde CA15-3 küratif tedavi sonrası asemptomatik 

rekürrensi belirlemede, kemik ve karaciğer metastazlarının erken 

belirlenmesinde ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. 

Ayrıca Avrupa Tümör Belirteçleri Gurubu (‘’ European Group on Tumor 

Markers ‘’ EGTM ) uzak metastazların erken tanısında CA15-3’e ilaveten 

karsinoembriyojenik antijen (CEA)’in de ölçülmesini önermektedir (52). 

Amerikan Klinik Onkoloji Derneği’nin (The American Society of Clinical 

Oncology ) tümör belirteçleri ile ilgili tavsiyesine göre bilinen tüm tümör 

belirteçleri tarama, teşhis ve beklenen yaşam süresi tahmininde yetersiz 

kalmaktadır (53). Ancak son veriler tümör belirteçlerinin etkisiz tedaviyi 

sonlandırmada ve böylece gereksiz yan etkileri azaltmada etkili olabileceğini 

göstermektedir (54). 
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Meme Kanseri Teşhisi ve Tedavi Takibinde Nükleer Tıp Görüntüleme 

Yöntemleri 

 

Nükleer tıp teknikleri de meme kanseri teşhis ve evrelemesinde son 

yıllarda artan bir rol oynamaktadır. Geçmişte nükleer tıp tekniklerinden 

99mTc-Sestamibi sintimamografi meme kanseri teşhisinde kullanılmaktaydı. 

Sintimamografinin duyarlılığı %80-94, özgüllüğü %71-95 arasında 

değişmektedir (55-57). Özellikle palpe edilemeyen lezyonlarda doğruluğu 

azalmaktadır. Sintimamografi ikinci basamak test olarak mamografi ve 

USG’nin şüpheli olduğu gibi özel durumlarda kullanılmalıdır. Ayrıca 

sintimamografinin dens memelerde, ileri derece skarlı memelerde, ya da 

morfolojik bozuklukları olan memelerde de yardımcı olduğuna inanılmaktadır. 

 

Kemik Sintigrafisi 

 

Kemik sintigrafisi kemik metastazlarının erken dönemde saptanması 

ve tüm vücut görüntüleme yapılmasına olanak vermesi açısından tanı ve 

takipte önemli bir yere sahiptir. Kemik sintigrafisi duyarlılığı yüksek, özgüllüğü 

düşük bir görüntüleme tekniğidir. Özgüllüğünü arttırmada anamnez, tutulum 

lokalizasyonu ve diğer laboratuar bulguları kullanılmadır. Kemik lezyonları, 

kemik dokuda %50’ye yakın kayıp olduktan sonra radyografik olarak 

görüntülenebilir. Oysa kemik sintigrafisi ile %1 gibi az kemik kaybında bile 

görüntüleme mümkündür. Metabolik değişiklikler, anatomik değişikliklerden 

önce gerçekleştiğinden kemik sintigrafisi kemikteki patolojileri genellikle rutin 

radyogramlar gibi anatomik görüntüleme yöntemlerinden daha önce (3-6 ay ) 

saptayabilmektedir (58,59). Radyofarmasötiğin tüm vücutta dağılması ile 

bütün iskeletin değerlendirilebilmesi yöntemin diğer bir avantajıdır. 

McAffee 1971 yılında Tc-99m ile bifosfonatları işaretlemiştir (60). 

Böylece kemik sintigrafisinde ve dolayısıyla metastatik kemik hastalığının 

tanısında önemli bir adım atılmıştır.Tc99m difosfonatlar (metilendifosfonat 
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‘’MDP’’, hidroksidifosfonat ‘’HDP’’ vb.) kemik sintigrafisinde günümüzde 

kullanılan radyofarmasötiklerdir. Difosfonatlar polifosfonatların organik 

analoglarıdır. P-C-P bağları mevcuttur. Kalsiyumdan zengin hidroksiapatit 

kristallerine bağlanırlar. Tc99m ile işaretli fosfat ve difosfonatlar intravenöz 

verilimi takiben hızla ekstraselüler sıvı içresinde dağılırlar. Enjekte edilen 

radyofarmasötiğin yaklaşık olarak yarısı kemiğe yerleşirken geri kalanı 

böbreklerden glomerüler filtrasyon yoluyla atılır. Enjeksiyondan 1 saat sonra 

kemikteki birikim MDP’de %58’dir. Osteoblastik aktivitenin arttığı durumlarda 

difosfonatların kemikte bu alanda tutulumu artmaktadır. Metastatik hücrelerin 

kemiği istila etmesi ve kemiğin buna verdiği osteoblastik cevap sonunda 

kemik sintigrafisinde artmış aktivite tutulumu izlenmektedir.  

Kemik sintigrafisi meme kanseri olgularının takibinde özellikle erken 

dönemde kemik metastazı tespitinde kullanılmaktadır (61). Meme kanserinde 

kemik metastazları genellikle litik ağırlıklıdır. Ancak litik lezyonlara genellikle 

blastik değişimlerde eşlik etmektedir (62). Metastatik kemik hastalığı ileri evre 

meme kanserli hastalarda sık rastlanan bir durumdur. Kemik metastazı 

saptandıktan sonra ortalama yaşam süresi yaklaşık 2-3 senedir (63). Bu 

dönemde hastaların yaşam konforu kemik metastazlarına bağlı oluşan 

komplikasyonlar nedeniyle bozulabilir. Patolojik kırıklar, spinal kord basısı, 

kemik ağrıları ve hiperkalsemi bunlardan bazılarıdır (64,65) 

Vertebra metastatik yayılımın en sık görüldüğü yerdir. Vertebrayı 

sırasıyla kostalar, kafatası ve uzun kemiklerin proksimal alanları izler (66). 

Meme kanserinin kemik metastazları hematojen yayılımla gerçekleşir. Batson 

ve arkadaşları ilk defa olarak vertebral venlerle sistemik dolaşım arasındaki 

bağlantıyı tanımlamıştır (67) Batson pleksusu azigos, hemiazigos ve torasik 

duvar venleriyle (lateral ve interkostal venler) bağlantı halindedir. Bu durum 

meme kanserinin neden bu kadar kemiğe yayılımı sevdiğini açıklayabilir (68). 

Sternumun metastatik tutulumu ise internal mammarial damarlara bağlıdır 

(69). Valaussa ve arkadaşları, aksiller lenf nodu tutulumunun mastektomi 

sonrası 10 yılda kemik metastazı sıklığını arttırdığını bildirmiştir (70). 

Kemikler ilk evrede yaklaşık %5-10 oranında tutulurlar. Otopsilerde ileri evre 

meme kanserlerinde yaklaşık %70 civarında kemik metastazı saptanmıştır 
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(71). Meme kanserinde kemik metastazı görülme sıklığı evrelere göre 

değerlendirildiğinde; evre 1’de %0.5, evre 2’de %2-3, evre 3’de %8, evre 4’te 

ise %13’tür (72). Meme kanserinde kemik sintigrafisinde 5 veya daha fazla 

lezyon varsa metastaz olasılığı %100, 2-4 lezyon varsa metastaz olasılığı 

%35, soliter torasik vertebra lezyonu varsa %30, herhangi bir odakta soliter 

lezyonun metastaz çıkma olasılığı %10’dur (73). 

Asemptomatik hastalarda kemik sintigrafisinin yeri tartışmalıdır. Birçok 

araştırmacıya göre bu hastalarda seri şekilde kemik sintigrafisi uygulamak 

gereksizdir ve ekonomik değildir. Hastaların %50’sinden fazlasında kemik 

relapslarının çoğu klinik olarak gösterilmiştir. Geniş randomize çok merkezli 

bir çalışmada 6 aylık aralarla yapılan takiplerde kemik metastazı tespitinin 

yalnızca klinik takibe oranla daha yüksek olduğu bulunmuştur. 5 yıllık 

sağkalım oranlarında ise bir değişiklik izlenmemiştir (74). Coleman ve 

arkadaşları 2 yıl süreyle 560 hastayı seri kemik sintigrafisi yaparak takip 

etmişlerdir. T4 tümörlerde, 4 ve üzerinde aksiller lenf nodu pozitif olanlarda 

ve inoperabl meme tümörlerinde kemik sintigrafisinde kemik metastazı 

gözlenme oranını %6’nın üzerinde bulmuşlardır (75). Fakat bu kemik 

sintigrafisinde gözlenen erken değişikliklerin mortalite ve morbiditeye etkisi 

bilinmemektedir. 

Kemik metastazlarının tedavi sonrası takibinde en çok uygulanan 

yöntem bir dizi radyografik karşılaştırmadır. Uluslar arası Kanser Birliği 

(UICC) tarafından geliştirilen kriterler mevcuttur (76). Buna göre litik ve 

sklerotik lezyonların tedavi sonrası kaybolması kriteri esas olarak alınmıştır. 

Ancak bu kriter göreceli olarak duyarlı değildir. Bundan dolayı klinik 

değerlendirme, biyokimyasal belirleyiciler, tümör belirleyicileri ve kemik 

sintigrafisi kemik metastazlarının değerlendirilmesinde kullanılan 

parametrelerdir. Kemik metastazlarının tedavi sonrası takibinde kemik 

sintigrafisinde de dikkat edilmesi gereken hususlar vardır. Bunlardan biri 

alevlenme (flare) fenomenidir. Tedavi sonrası kemik metastazlarının 

değerlendirilmesini komplike hale getirebilmektedir. Kemoterapi sonrası 6 ay 

içerisinde lezyon aktivitesinin artması veya sayısında artış progresyon 

anlamına gelmemelidir. Gerçekte bu durum iyi prognoz göstergesidir. 
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Osteoblastik aktivitedeki artış iyileşmeyi ve daha önceden izlenmeyen 

metastatik lezyonların ortaya çıkmasını göstermektedir. Bu görünüm 3 ay 

boyunca izlenir ve 6 aya kadar progresyon ile ayırım yapılmamalıdır. Ayrıca 

lezyon aktivitesindeki azalış gerçek bir iyileşmeyi göstermeyebilir. Özellikle 

agresif litik lezyonlar osteoblastik aktivite artışı göstermeyebilirler (77) 

 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) 

 

PET, insan vücuduna verilen pozitron yayıcı radyofarmasötiklerden 

yayılan özel nitelikli gamma ışınlarını saptayarak, vücut içerisindeki 

dağılımlarını belirleyen ve bunu üç farklı uzaysal düzlemde (tranaksiyel, 

koronal, sagital) kesitsel görüntülere çeviren bir nükleer tıp yöntemidir. 

Yapısal detaydan çok fonksiyonel ve metabolik aktiviteyi göstermeye yönelik 

olması, bu yöntemin önemli bir özelliği ve radyolojik tomografi 

yöntemlerinden temel farkıdır. Böylece birçok patofizyolojik durumda henüz 

yapısal değişikliklerin oluşmadığı dönemde meydana gelen fonksiyonel veya 

metabolik değişiklikleri saptayabildiği için bu yöntem erken tanı sağlama 

potansiyeline sahiptir. Ayrıca bilinen yapısal değişikliklerin metabolik ve/veya 

biyokimyasal aktivitelerini ortaya koyarak ayırıcı tanıya yardımcı olur (78). 

PET diğer nükleer tıp yöntemleri gibi ‘’emisyon’’ tekniğine dayalı bir 

görüntüleme sistemidir. Emisyon görüntülemede hastaya verilen bir 

radyonüklid veya radyofarmasötikten yayılan gama ışınları dışarıdan 

saptanarak vücut içindeki dağılımları ölçülür veya görüntüye çevrilir (78). 

Hasta vücudu içerisinde pozitron bozunması sonucu oluşan ve 180 derece 

açı ile birbirine zıt hareket eden 511 keV enerjili foton çiftleri, PET tarama 

sistemlerindeki dedektör halkaları içerisine yerleştirilmiş algılayıcı kristaller 

tarafından tespit edilip; her bir foton çifti için sistem bilgisayarında x, y, z 

eksen koordinatları belirlenerek kaydedilir. Daha sonra bu ham verilere 

rekonstruksiyon işlemleri uygulanarak tomografik PET görüntüleri meydana 

getirilir (79).  
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Şekil-1. Foton çiftlerinin PET sistemlerindeki dedektör halkalarca 
algılanması 

 

PET dedektörlerinde sintilasyon teknolojisi kullanılmaktadır. Burada 

hasta bedeninden gelen gama fotonları radyasyon algılayıcı kristaller ile 

etkileşerek sintilasyon (ışıltı) meydana gelir. Bu sintilasyonlar kristalin 

arkasında bulunan ve pozisyon belirleme özelliği olan foton çoğaltıcı tüpler 

tarafından elektrik sinyallerine dönüştürülerek ve çoğaltılarak sistem 

bilgisayarına gönderilir. 

  Algılayıcı kristalin kimyasal yapısı bir PET tarayıcının karakterini ve 

performansını belirleyen en önemli unsurdur. Günümüzde üretilen PET 

tarayıcılarda bizmut germanat (BGO), gadolinium oksiortosilikat (GSO) ve 

lutesyum oksiortosilikat (LSO) kristalleri kullanılmaktadır. Bunlardan BGO, 

ışın durdurma gücü en yüksek olan ancak nispeten yavaş deteksiyon 

yapabilen ve sintilasyon oluşturma oranı (ışık verimi) düşük olan kristal tipidir 

ve günümüzde artık terk edilmeye başlanmıştır. LSO ise hem durdurma gücü 

olarak BGO’ya yakın özelliktedir, hem de deteksiyon kapasitesi ve ışık verimi 

açısından daha yetenekli kristal tipidir. Bu özellikleri sebebiyle daha çok 
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tercih edilen kristal tipini oluşturmaktadır. GSO ise durdurma gücü, 

deteksiyon kapasitesi ve sintilasyon verimi açısından BGO ile LSO arasında 

özellikler sunan kristal tipidir. LSO kristalli PET tarayıcılarda önemli bir 

iyileştirme de yüksek rezolüsyon (HI-REZ) teknolojisinin geliştirlmesidir. 

Normal LSO sistemlerde gantry içerisinde 6.4x6.4x25 mm boyutlarında 9216 

kristal varken, HI-REZ sistemlerde boyut 4x4x20 mm’ye düşürülerek toplam 

kristal sayısı 24336 adete çıkarılmıştır. Böylece normal sistemlerde 250 mm3 

olan volümetrik rezolüsyon HI-REZ sistemlerde 98 mm3’e indirilerek küçük 

lezyonların tespit edilmesinde önemli bir aşama gerçekleştirilmiştir. 

Dedektör dizaynı PET tarayıcının karakterini ve performansını 

belirleyen bir diğer önemli faktördür. ‘’Dedicated’’ adı verilen PET tarama 

sistemlerinde tam bir halka tarzında dizilmiş binlerce algılayıcı kristal 

paketleri bulunurken, kısmi halka (partial ring) tarayıcılarda daha az sayıda 

kristal bulunmaktadır. Kısmi halka dedektörlü sistemler ucuz olmasına karşın 

sistemin sayım toplama kapasitesi ve uzaysal rezolüsyonu açısından 

olumsuz özellikler taşımaktadır (80). 

PET tarayıcıların önemli bir özelliği ve konvansiyonel gama 

kameralardan farkı emisyon görüntüleme yanında transmisyon görüntüleme 

de yapmalarıdır. Transmisyon görüntüleme radyoaktivitenin vücudun değişik 

katmanlarından geçiş özelliklerini belirlemek için uygulanır ve buradan elde 

edilen bilgi emisyon görüntülerindeki kaybı düzeltmek için kullanılır 

(atenuasyon düzeltme). Atenuasyon düzeltme yapılabildiği için PET 

görüntülerinde görüntü alanındaki her bir piksel içindeki radyoaktivitenin 

mutlak hesaplaması yapılabilmektedir. Ayrıca PET sistemleri rezolüsyon ve 

uzaysal çözünürlük bakımından gama kamera ve SPECT sistemlerine göre 

daha üstün olup daha doğru ve daha iyi görüntüleme imkanı sağlarlar. 

Konvansiyonel PET tarayıcılarda dedektör içerisinde özel 

muhafazalara yerleştirilmiş Germanyum (Ge)-68 veya Sezyum (Cs)-137 

çubukları bilgisayar kontrolünde muhafazalarından çıkarılarak transmisyon 

görüntüleme yapılmaktadır. Bu şekilde elde edilen transmisyon verileri 

sadece atenuasyon düzeltme için yeterlidir. Buna karşılık yeni nesil 
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tarayıcılarda PET dedektörünün hemen önüne BT dedektörü yerleştirilerek 

‘’entegre PET/BT’’ sistemleri elde edilmiştir. Bu sistemlerde transmisyon BT 

tüpünden elde edilen x-ışın huzmesi ile çok daha hızlı biçimde yapılmaktadır. 

Böylece konvansiyonel tarayıcılarda 18-20 dakika süren transmisyon 

görüntüleme süresi 1 dakikanın altında gerçekleştirilerek toplam PET 

görüntüleme süresi yaklaşık %40-50 oranında kısaltılabilmektedir. Ayrıca x-

ışın huzmesi ile elde edilen transmisyon verileri ile mükemmel BT imajları 

oluşturulmakta, aynı pozisyonda elde edilen BT ve PET görüntüleri üst üste 

çakıştırılarak (füzyon) PET görüntülemede ciddi sıkıntı olan lezyon yeri 

belirleme kolaylaşmaktadır (81). Füzyon görüntüleme kahverengi yağ 

dokusu, tükrük bezleri, kas tutulumları gibi fizyolojik tutulum bölgelerinin, 

malignitenin veya metastatik hastalığın, canlı doku-nekrotik sekellerin ayrıntılı 

anatomik lokalizasyonunun PET’te daha doğru yorumlanmasına olanak 

sağlayarak tanı, evreleme, yeniden evrelemeyi kolaylaştırarak PET 

görüntülerinin özgüllüğünü ve doğruluğunu arttırmaktadır. 

PET’de kullanılan ve pozitron yayıcılar olarak isimlendirilen 

radyonüklidler düşük atom numaralı ve kısa yarı ömürlü elementlerdir. Bu 

radyonüklidler stabil bir elementin protonlar, döteronlar veya helyum 

çekirdekleri ile bombalanması sonucu siklotron ünitelerinde oluşurlar ve kısa 

yarı ömürleri nedeniyle üretildikleri yerde kullanılmaları gereklidir. Nispeten 

uzun yarı ömrü ve bu sayede çevredeki PET görüntüleme ünitelerine 

nakledilebilmesi nedeniyle rutin PET uygulamalarında %90 oranında Flor18 

(F18)’li bileşikler kullanılmaktadır.  

 Tümör hücrelerinin normal hücrelere göre daha yüksek glikolitik 

aktiviteye sahip oldukları bilinmektedir. Bu mekanizmayla bir glukoz analoğu 

olan FDG seçici olarak birçok tümör hücresinde yüksek yoğunlukta birikir. 

FDG’nin hücre içine alınması glukoz taşıyıcı transmembran proteinleri 

(GLUT1-GLUT5) ile gerçekleşir (82). Malign hücrelerde, glukoz taşıyıcı 

proteinleri (özellikle GLUT1 ve GLUT3) ve glikolizisi uyaran hekzokinaz ve 

fosfofruktokinaz gibi intraselüler enzim seviyeleri artar, buna karşın glukoz-6-

fosfotaz enziminin aktivitesinde azalmaya bağlı düşük defosforilizasyon hızı 

gözlenir (83). D-glikoz gibi hücre membranından geçen FDG, hekzokinaz 
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enzimi ile FDG-6-fosfata fosforilize edilir, ancak bu kademeden sonra 

yıkılamaz ve hücre içinde birikir. (83). Aksine glikoz-6-fosfat glikolitik ve krebs 

siklusu yoluyla karbondioksit ve suya kadar metabolize olur. Sonuçta glukoz 

kullanımı ve metabolizması artmış dokularda FDG daha çok birikeceği için 

elde edilen PET görüntülerinde normal dokulara göre daha yüksek sayım 

konsantrasyonu elde edilir.  

 

Tablo-2. En sık kullanılan PET radyonüklidleri 

 

Radyonüklid 
Yarı ömür 

(dakika) 

Maksimum pozitron 

enerjisi (MeV) 
Üretim Yöntemi 

Oksijen-15 (O15) 2.03 1.70 Siklotron 

Azot-13 (N13) 9.97 1.19 Siklotron 

Karbon-11 (C11) 20.3 0.96 Siklotron 

Flor-18 (F18) 109.8 0.64 Siklotron 

Rubidyum-82 (Rb82) 1.26 3.15 Jeneratör 
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Şekil-2. FDG’nin hücreye girişi 

 

Onkolojide PET’in kullanım alanları şunlardır: 

• Diğer yöntemlerle saptanan kitlenin metabolik aktivitesini araştırmak 

• Primeri bilinmeyen kanserlerde primer tümör ve metastazlarının 

araştırılması 

• Primer tümörün evrelemesi, grade’lemesi ve prognoz tayini 

• Tedavi sonrası takip ve nükslerin erken tanısı 

• Tedaviye cevabın belirlenmesi, tedavi sonrası yeniden evreleme 

• Akciğer nodüllerinin benign/malign ayırıcı tanısı 

• Bilinen bir kitlede biopsi yerinin belirlenmesi 

• Radyoterapi uygulanacak alanın belirlenmesi 

• Radyasyon nekrozu ile rezidü ve/veya nüks tümöral kitlenin ayrılması 

Ancak FDG tümöre spesifik bir ajan değildir. Sarkoidoz, tüberküloz, 

fungal enfeksiyonlar ve serebral abseler gibi pek çok inflamatuar lezyonlarda 

artmış uptake saptanır (84). Bu yüksek uptake muhtemelen aktif inflamatuar 

hücrelerdeki belirgin olarak artmış glikoliz hızıyla ilişkilidir. Geç veya dual faz 

görüntüleme malign ve benign olayları ayırt etmeye yardım eder. Geç 

imajlarda FDG uptake’inin devam etmesi veya artması lezyonların malign 

karakterde olduğuna işaret eder, ancak yine de bu durum kesin değildir (85).  
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FDG-PET çalışmalarında 4-6 saat açlık önerilir.12 saatlik açlık 

miyokard uptake’ini azaltabilir ve akciğer ve meme kanserinin mediastinal 

metastazlarının tespitinde yararlı bir etkisi olur (86). FDG tutulumu plazma 

glukoz düzeyinden etkilenmekte olup yüksek kan glukoz düzeylerinde tümör 

dokusundaki FDG tutulumu azalma göstermektedir. Kan glukoz seviyesi 

200mg/dl’den yüksekse çalışma glukoz düzeyi 200 mg/dl’nin altına düşene 

kadar ertelenmelidir. Glukoz seviyesini düşürmek için aynı zamanlı FDG ile 

insülin uygulaması yapılmamalıdır. Çünkü insülin etkisiyle kaslarda FDG 

birikimi artar, böylece tümör hücrelerinde birikim azalır ve tanı zorlaşır (87). 

Ayrıca PET görüntüleme kemoterapiden 1-2 hafta sonra ve radyoterapiden 6 

ay sonra uygulanmalıdır.  

FDG ile yapılan onkolojik çalışmalarda 10-20 mCi FDG’nin i.v. 

enjeksiyonundan yaklaşık 60 dakika sonra PET görüntüleme yapılır. Genel 

olarak tüm vücut görüntüleme kafa tabanından femur proksimaline kadar 

olan aralıkta yapılır ve yeni geliştirilmiş hibrid sistemlerde ortalama 20-30 

dakika kadar sürmektedir. 

Görüntülerin yorumlanmasında fizyolojik olmayan ve zemin 

aktivitesine oranla artmış FDG tutulumu gösteren odaklar araştırılır. 

Belirlenen odakların maksimum FDG tutulum yoğunluğu vücuttaki ortalama 

aktiviteye oranlanarak ‘’Maksimum Standart Uptake Değeri’’ (SUVmaks) adı 

verilen semikantitatif bir parametre elde edilir (78,88). 

 

Seçilen alanın ortalama aktivitesi (mCi/ml)  
SUVmaks = 

Enjekte edilen doz (mCi) / vücut ağırlığı (kg) 

 

SUV değerini etkileyen faktörler; 

• Plazma glukoz seviyesi 

• Uygulamadan sonra geçen zaman süresi 

• Vücut ağırlığı ve vücut yüzey ölçümü 
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• İşaretlenen bölgenin büyüklüğü 

• Tarayıcının rezolüsyonu 

• Rekonstrüksiyon ve atenüasyon korreksiyonunun tipi 

 

Eğer FDG tüm vücutta aynı konsantrasyonu gösterir ise SUV değeri 

olarak ‘’1’’ elde edilecektir. SUV’in 1’den büyük olması artmış aktivite 

tutulumunu, 1’den küçük olması ise azalmış aktivite tutulumunu gösterir. Kan 

havuzundan daha yüksek uptake oranına sahip lezyonlar genellikle 

maligniteyi düşündürmektedir. Örneğin soliter akciğer nodüllerinde 2.5’un 

üzerindeki SUV değerleri malignite bulgusu olarak kabul edilmektedir. 

18F-FDG PET tek bir seansta tüm vücudun değerlendirilmesine 

olanak veren bir prosedürdür. Tek bir çekim ile hem primer lezyon ve nodal 

metastazlar hem de kemik ve viseral metastazlar değerlendirilebilir (89). 18F-

FDG PET meme kanserinin ilk teşhisinde özellikle 8 mm’den büyük 

tümörlerde çok yüksek duyarlılık ve özgüllük göstermektedir (90). PET’in 

doğruluğu 8mm’den küçük tümörlerde düşüktür. 18F-FDG tutulumu tümör 

histolojisi ile de değişiklik göstermektedir. Örneğin iyi diferansiye tümörlerde, 

lobüler, tübüler ve in situ karsinomalarda 18F-FDG tutulum yoğunluğu düşük 

olabilir (91). Meme koruyucu cerrahi kararının alınmasında memede 

multifokal tümörün tespit edilmesi çok büyük önem kazanmaktadır. Multifokal 

tümörlerin boyutları genelde küçük olduğu için 18F-FDG PET’in duyarlılığı 

düşük olarak beklenmektedir. Ancak Schirmeister ve arkadaşları tarafından 

bildirilen bir çalışmada 18F-FDG PET multifokal meme kanseri teşhisinde , 

mamografi artı USG ile karşılaştırıldığında iki kat daha fazla duyarlı 

bulunmuştur (92). 

Primer lezyonda 18F-FDG tutulumunun prognostik önemi olduğu 

bilinmektedir. Yoğun tutulum klinik olarak daha agresif tümör davranışına 

işaret etmektedir. Bu bilginin olguları rekürens veya başarısız tedavi riski, ya 

da agresif tedavi seçimi için sınıflama da kullanılabileceği düşünülmektedir 

(93,94). 
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Erken evre meme kanserinde aksiller lenf nodu metastazı en önemli 

gösterge olarak kabul edilmekte, aksiller hastalık varlığı tedavi seçimini 

yönlendirmektedir. Literatüre baktığımızda özellikle erken evre meme 

kanserinde aksiller tümör yükünün düşük olduğu olgularda 18F-FDG PET’in 

duyarlılığı düşmektedir (95) Lenf nodu evrelemesinde 18f-FDG PET, sentinel 

nod örneklemesi veya aksiller diseksiyonun yerini alamamaktadır.  

Erken evre kanser tedavisinde adjuvan tedavilerde izlenen ilerlemelere 

rağmen, birçok olguda meme kanseri relapsı görülmektedir. Hastalık 

yaygınlığının belirlenmesi, tedavi cevabının takibi ve tümör davranışının 

tahmin edilmesi meme kanseri olgularında önemli halk sağlığı problemleri 

olmakla birlikte PET’in bu konularda önemli rol oynayabileceği 

öngörülmektedir. 

Mastektomi, aksiller lenf nodu diseksiyonu ve radyoterapi ile tedavi 

edilen olgular arasında en sık bölgesel rekürrens göğüs duvarı (mamaria 

interna lenf nodları ) ve supraklaviküler lenf nodlarında görülmektedir (96). 

Eubank ve arkadaşları tarafından retrospektif olarak değerlendirilen 73 meme 

kanseri olgusunda 18F-FDG PET ile toraks BT’ye oranla 2 kat daha fazla 

mediastinal ve mammaria interna lenf nodu metastazı saptanmıştır (97). 18F-

FDG PET konvansiyonel görüntüleme yöntemleri ile karşılaştırıldığında nodal 

hastalık değerlendirilmesinde daha duyarlı bir tekniktir. 18F-FDG PET uzak 

metastazların gösterilmesinde de değerli bir görüntüleme yöntemidir (98). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu retrospektif çalışma için, Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu’ndan izin alınmıştır. Haziran 2006 ile Eylül 2007 tarihleri arasında 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı’na FDG-PET 

uygulanması için gönderilen ve aynı zamanda 3 aydan kısa süre içinde 

Tc99m MDP kemik sintigrafisi ve tümör belirteçleri (CEA ve CA 15-3) tayini 

yapılmış olan, meme kanseri tanılı toplam 50 hasta (44 infiltratif duktal 

karsinom, 5 infiltratif lobuler karsinom, 1 tubuler karsinom ) retrospektif olarak 

değerlendirildi (Tablo-3). Hastaların yaşları 26 ile 78 arasında değişmekte 

olup yaş ortalaması 52 bulunmuştur. PET/BT çekimi öncesinde TNM 

evrelemesine göre hastaların 3’ü evre 1, 20’si evre 2, 15’i evre 3, 12’si evre 4 

idi. 16 olgu kemik sintigrafisinde ayrım yapılamayan metastaz şüpheli lezyon 

nedeniyle, 12 olgu BT ve/veya MR ile saptanmış metastaz şüpheli 

lezyonların değerlendirilmesi amacıyla, 8 olgu tümör belirteç yüksekliği 

nedeniyle (çalışmadaki olguların 18’inde tümör belirteçleri yüksek 

saptanmıştır), 14 olgu klinik yüksek risk nedeniyle PET/BT çalışmasına 

gönderilmişti.  

Viseral ve kemik lezyonlarının metastatik olup olmadığına karar 

verilirken; PET/BT ve/veya kemik sintigrafisindeki lezyonların görünümleri ve 

dağılımları, varsa USG, BT ve/veya MR görünümleri ve biopsi sonuçları ve 

klinik seyirleri dikkate alındı. 

Olgular tümör belirteç yüksekliği, kemik sintigrafisinde metastatik 

bulgular, PET/BT’de viseral ve kemik metastazı ile uyumlu bulgular yönünden 

karşılaştırıldı. 

 

PET Çalışması 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların PET görüntülemeleri anabilim 

dalımızda mevcut 6 kesitli multidedektör spiral BT entegre edilmiş PET 
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tarayıcıda (Siemens Biograph 6 LSO-PICO PET/ 6 slice spiral BT) yapıldı. 

Hastalar en az 4 saatlik olmak üzere aç olarak randevularına çağrıldı ve 

radyofarmasötik enjeksiyonundan hemen önce glukometre ile parmaktan kan 

şekeri ölçüldü. Kan glukoz düzeyleri 200 mg/dL’nin altında olan hastalara 

0.22 mCİ/kg doz hesabıyla 10-20 mCi FDG iv yoldan enjekte edildi. 

Enjeksiyonu takiben radyofarmasötiğin biyodağılımının tamamlanması ve 

ideal tümör tutulumunun oluşması için sakin ve rahat bir ortamda hasta 

hareketsiz ve sessiz bir şekilde 45-60 dakika oturtuldu. Bekleme süresi 

sonunda hastanın mesanesi boşalttırıldı ve sırtüstü pozisyonda PET/BT 

tarayıcının yatağına yatırıldı. Önce rehber amaçlı topogram görüntüleri, 

ardından verteksten uyluk 1/3 proksimaline kadar olan vücut bölümlerinin 

düşük doz (care dose) BT ve takiben PET görüntüleri ardışık olarak alındı.7-8 

yatak pozisyonunda tamamlanan incelemeler yaklaşık 20-25 dakikada 

gerçekleşti. Görüntülemenin tamamlanmasını takiben, elde edilen görüntüler 

medikal iş istasyonunda özgün software ile oluşturularak üç düzlemdeki 

kesitler monitörde değerlendirildi. Değerlendirmeler en az bir deneyimli 

Nükleer Tıp Uzmanı ve bir deneyimli Nükleer Tıp Araştırma Görevlisi 

tarafından yapıldı. Gerekli durumlarda PET/BT’nin BT kesitlerindeki bulgular 

için radyolojik konsültasyona başvuruldu. 

 

Kemik Sintigrafisi 

 

Çalışmamızdaki hastaların tüm vücut kemik sintigrafisi çekimleri 31 

(%62) hastada bizim merkezimizde, 19 (%38) hastada ise farklı dış 

merkezlerde yapılmıştı. Bizim merkezimizdeki incelemeler 20-25 mCi Tc-99m 

metilendifosfonat (MDP)’ın iv enjeksiyonundan 2-5 saat sonra, düşük enerjili-

yüksek rezolüsyonlu kolimatörler (LEHR) ile donatılmış çift dedektörlü gama 

kamera cihazı ( GE Mİlenium ) ile yapıldı. Anterior ve posterior tüm vücut 

tarama görüntüleri yaklaşık 12-16 dakika sürede elde edildi. 
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Tablo-3. Çalışmaya dahil edilen olguların belirli klinik ve sintigrafik verilerinin özeti 

Hasta 
No 

Yaşı İstek nedeni Tümör belirteçleri *KS *PET kemik *PET viseral PET ile kliniğe katkı 

1.  52 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA yüksek, CA15-3 normal Multiple Multiple 0 Progresyon 

2.  52 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA yüksek, CA15-3 yüksek 0 2 Multiple Progresyon 

3.  41 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

4.  28 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

5.  30 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

6.  72 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 1 0 0 Değişiklik yok 

7.  26 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

8.  60 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 1 1 0 Progresyon 

9.  49 Radyolojik şüpheli lezyon Normal Multiple Multiple 1 Değişiklik yok 

10.  30 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 3 0 0 Değişiklik yok 

11.  27 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

12.  64 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 2 0 0 Değişiklik yok 

13.  57 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 1 0 0 Değişiklik yok 

14.  73 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 1 0 0 Değişiklik yok 

33 
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Hasta 
No 

Yaşı İstek nedeni Tümör belirteçleri *KS *PET kemik *PET viseral PET ile kliniğe katkı 

15.  42 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

16.  74 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 4 0 0 Değişiklik yok 

17.  49 Klinik risk Normal multiple 0 0 Değişiklik yok 

18.  53 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

19.  57 Radyolojik şüpheli lezyon CEA normal, CA15-3 yüksek 0 0 0 Değişiklik yok 

20.  64 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 4 0 0 Değişiklik yok 

21.  56 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 2 0 0 Değişiklik yok 

22.  67 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA yüksek, CA15-3 yüksek 0 0 8 Progresyon 

23.  54 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon CEA yüksek, CA15-3 yüksek 2 1 multiple Progresyon 

24.  56 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon CEA yüksek, CA15-3 normal 3 5 2 Progresyon 

25.  60 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 2 0 0 Değişiklik yok 

26.  47 Klinik risk CEA yüksek, CA15-3 yüksek Multiple Multiple 0 Değişiklik yok 

27.  78 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA yüksek, CA15-3 yüksek 0 2 2 Progresyon 

28.  53 Klinik risk Normal 7 3 0 Değişiklik yok 

29.  42 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 
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Hasta 
No 

Yaşı İstek nedeni Tümör belirteçleri *KS *PET kemik *PET viseral PET ile kliniğe katkı 

30.  61 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

31.  53 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA yüksek, CA15-3 yüksek 0 1 Multiple Progresyon 

32.  29 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

33.  59 Radyolojik şüpheli lezyon CEA yüksek, CA15-3 yüksek 3 2 1 Progresyon 

34.  50 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 3 0 0 Değişiklik yok 

35.  62 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 2 0 0 Değişiklik yok 

36.  51 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 0 0 1 Progresyon 

37.  42 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA normal, CA15-3 yüksek 0 0 0 Değişiklik yok 

38.  60 Klinik risk Normal 0 0 1 Değişiklik yok 

39.  78 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 2 0 0 Değişiklik yok 

40.  50 Klinik risk CEA normal, CA15-3 yüksek 0 0 1 Progresyon 

41.  53 Radyolojik şüpheli lezyon Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

42.  44 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon CEA normal, CA15-3 yüksek 1 1 0 Progresyon 

43.  50 Radyolojik şüpheli lezyon CEA yüksek, CA15-3 normal 0 Multiple 1 Progresyon 

44.  52 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 
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Hasta 
No 

Yaşı İstek nedeni Tümör belirteçleri *KS *PET kemik *PET viseral PET ile kliniğe katkı 

45.  34 Klinik risk Normal 0 0 0 Değişiklik yok 

46.  37 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon CEA normal, CA15-3 yüksek 1 9 1 Progresyon 

47.  34 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA normal, CA15-3 yüksek 0 0 0 Değişiklik yok 

48.  60 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon CEA normal, CA15-3 yüksek 1 2 0 Progresyon 

49.  47 Kemik sintigrafisinde şüpheli lezyon Normal 2 0 0 Değişiklik yok 

50.  60 Tümör belirteçlerinde yükseklik CEA yüksek, CA15-3 yüksek 0 0 2 Progresyon 

*Lezyon sayısı 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya dahil edilen 25 olgunun kemik sintigrafisinde metastaz ile 

uyumlu olabilecek bulgu saptanmamıştı. Kemik sintigrafisinde metastaz 

bulgusu saptanmayan bu olguların %32’sinde (8/25) PET/BT ile malign 

tutulum alanları saptandı. PET/BT ile progresyon saptanan bu 8 olgunun 

4’ünde sadece viseral organ metastazı saptanırken, 4 olguda hem viseral 

hem de kemik metastazı bulguları saptandı. PET/BT ile progresyon saptanan 

bu 8 olgunun 7’sinde tümör belirteçleri yüksek iken, 1 olguda tümör 

belirteçleri de normal düzeyde idi. Kemik sintigrafisi ve tümör belirteçleri 

normal olan bu olguda toraks BT’de metastaz şüpheli lezyon nedeniyle 

PET/BT istemi yapılmış ve akciğer metastazı ile uyumlu bulgular saptanmıştı. 

Kemik sintigrafisi bulguları normal olan ve PET/BT ile de normal olarak 

değerlendirilen 17 olgunun 3’ünde tümör belirteçleri yüksek iken (üçünde de 

CA15-3 yüksek, CEA normal) 14 olguda tümör belirteçleri normal idi. 

Çalışmaya dahil edilen 18 olguda, kemik sintigrafisinde kesin ayırım 

yapılamayan metastaz şüpheli tutulum alanları mevcut idi. Bu 18 olgunun 

%28’inde (5/18) PET/BT ile metastaz ile uyumlu malign tutulum alanları 

saptandı. PET/BT ile progresyon saptanan bu 5 olgunun 4’ünde tümör 

belirteçleri yüksek iken, 1 olguda tümör belirteçleri normal düzeyde idi. Kemik 

sintigrafisi bulguları metastaz açısından şüpheli olan ve PET/BT ile 

progresyon saptanan bu 5 olgunun ikisinde, kemik sintigrafisindeki şüpheli 

tutulum alanlarıyla aynı lokalizasyonlarda PET/BT de malign tutulum 

saptanmıştır. İki olguda ise kemik sintigrafisindeki metastaz şüpheli 

alanlardan daha fazla alanda PET/BT ile metastatik kemik tutulumu saptandı. 

1 olguda ise kemik sintigrafisindeki şüpheli MDP tutulum alanının PET/BT 

görünümü normal iken, olgunun kemik sintigrafisinde normal tutulum izlenen 

bir başka bölgesinde metastaz ile uyumlu FDG tutulumu saptandı ve bu 

PET/BT lezyonunun metastaz olduğu MR ve direkt grafilerle de doğrulandı. 

Kemik sintigrafisi bulguları metastaz açısından şüpheli olarak değerlendirilen 

ancak PET/BT ile malign tutulum alanı saptanmayan ve normal olarak 
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değerlendirilen 13 olgunun 12’sinde tümör belirteçleri normal iken, sadece 1 

olguda tümör belirteçleri yüksek (CA15-3 yüksek, CEA normal) olarak 

saptandı. 

Çalışmaya dahil edilen 7 olgunun kemik sintigrafisinde metastaz ile 

uyumlu artmış MDP tutulum alanları tanımlanmıştı. Kemik metastazı varlığı 

bilinen bu 7 olgunun 3’ünde PET/BT ile progresyon saptandı. PET/BT ile 

progresyon saptanan bu 3 olgunun ikisinde aynı zamanda viseral organ 

metastazı bulguları saptandı.1 olguda ise kemik sintigrafisinde tanımlanan 

metastatik tutulum alanlarından daha fazla alanda PET/BT ile metastatik 

kemik lezyonları saptandı. PET/BT ile progresyon saptanan bu 3 olguda da 

tümör belirteçleri yüksek idi. Kemik sintigrafisinde metastaz saptanan 7 

olgunun 2’sinde PET/BT’de aynı lokalizasyonlarda metastatik tutulum alanları 

saptandı. 1 olguda ise kemik sintigrafisinde tanımlanan metastatik MDP 

tutulum alanlarından daha az sayıda alanda PET/BT tutulumu tanımlanmıştı. 

PET/BT ile daha az metastaz odağı tanımlanan bu olguda tümör belirteçleri 

de normal düzeyde idi. Bu olgunun direkt grafilerinde ,kemik sintigrafisinde 

tanımlanan lezyon alanlarında sklerotik metastaz bulguları saptanmıştı. 

Kemik sintigrafisinde metastaz tanımlanan 1 olguda ise PET/BT 

bulguları tamamen normal olarak değerlendirilmişti. Bu olguda tümör 

belirteçleri de normal düzeyde idi. Olgunun 1 yıl sonraki kontrol PET/BT’sinde 

yaygın kemik metastazı bulguları saptandı. 

Çalışmaya dahil edilen tüm olgular birlikte değerlendirildiğinde 

olguların % 32’sinde (16/50) PET/BT ile progresyon saptandı. PET/BT ile 

progresyon saptanan bu olguların % 87’sinde (14/16) tümör belirteçleri 

yüksekti (7 olguda CEA ve CA15-3’ün her ikisi de yüksek iken, 4 olguda 

sadece CA15-3 yüksek olup, 3 olguda ise sadece CEA yüksek saptandı). 

PET/BT ile progresyon saptanan olguların %13’ünde (2/16) ise tümör 

belirteçleri normaldi. 

PET/BT ile progresyon saptanmayan olguların %12’sinde (4 / 34) 

tümör belirteçleri yüksekti. Bu olguların 3’ünde sadece CA15-3 yüksek iken, 1 

olguda CEA ve CA15-3 birlikte yüksekti. 
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Çalışmaya dahil edilen 12 olguda PET/BT istek nedeni radyolojik 

görüntüleme yöntemleri ile kesin tanı konulamamış metastaz şüpheli 

lezyonların varlığı idi. Bu olgulardan birincisinde servikal MR ve kemik 

sintigrafisinde tanı konulamamış metastaz şüpheli lezyon mevcuttu. Tümör 

belirteçleri normal olan olguda PET/BT bulguları da normal olarak 

değerlendirildi. Hastanın 6 ay sonraki kontrollerinde de malignite lehine bulgu 

saptanmadı. 

İkinci olgu, abdomen BT’de karaciğerde metastaz şüpheli lezyon 

nedeniyle gönderilen ve tümör belirteçleri normal olan bir vakaydı. Bu olguda 

PET/BT de karaciğer metastazı ile uyumlu bulgu saptanmadı. USG ile de 

değerlendirilen olguda BT’de şüpheli olarak tanımlanan karaciğer lezyonunun 

metastaz ile uyumlu olmadığı değerlendirildi. Hastanın 6 aylık takibinde de 

karaciğer metastazı bulgusu saptanmadı. 

Üçüncü olgu, MR ve kemik sintigrafisinde T-11 vertebrada metastaz 

şüpheli lezyon tanımlanan ve tümör belirteçleri normal olan bir vakaydı. Bu 

olguda da PET/BT ile metastatik tutulum ile uyumlu olabilecek bulgu 

saptanmadı. 

Dördüncü olgu abdomen MR’de karaciğerde boyutlarında değişiklik 

gözlenmeyen solid lezyon nedeniyle PET/BT çekimi istenmiş, tümör 

belirteçleri normal olan bir vakaydı. Bu olguda PET/BT’de karaciğerde 

patolojik tutulum saptanmadı. 

Beşinci olgu, abdomen BT’de sol surrenal bez lokalizasyonunda 

metastaz açısından anlamlı olabilecek kitle tanımlanan, tümör belirteçleri 

normal bir vakaydı. Bu olguda PET/BT de sol surrenal bez lokalizasyonunda 

patolojik FDG tutulumu saptanmadı. Surrenal MR ve USG ile de 

değerlendirilen olguda metastaz bulgusu saptanmadı. 

6,7 ve 8. olgular toraks BT’de akciğerde şüpheli nodüler dansiteler 

nedeniyle PET/BT çekimine gönderilmiş vakalardı. Tümör belirteçleri normal 

olan bu üç olguda PET/BT de akciğer metastazı ile uyumlu olabilecek bulgu 

saptanmadı. 
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Dokuzuncu olgu, abdomen BT’de karaciğerde metastaz şüpheli lezyon 

tanımlanan tümör belirteçleri yüksek olan bir olguydu. Bu olguda PET/BT de 

tanımlanan karaciğer lezyonunda metastaz ile uyumlu artmış FDG tutulumu 

saptandı. USG ile de lezyon metastaz olarak değerlendirildi. 

Onuncu olgu toraks BT’de metastaz şüpheli akciğer lezyonları 

tanımlanan, tümör belirteçleri normal olan bir olguydu. Bu olgunun 

PET/BT’sinde akciğerde tanımlanan alanda malign tutulum ile uyumlu artmış 

FDG tutulumu saptandı. 

Onbirinci olgu, toraks BT’de metastaz açısından anlamlı olabilecek 

noduler akciğer lezyonu tanımlanan, tümör belirteçleri yüksek bir olguydu. Bu 

olgunun PET/BT’sinde tanımlanan noduler lezyonda malignite düzeyinde 

artmış FDG tutulumu saptandı ve akciğer metastazı olarak değerlendirildi. 

Onikinci olgu, abdomen BT ve MR’da karaciğer 6.segmentinde 

hepatorenal fossaya doğru ekzofitik uzanım gösteren ve mevcut bulgularla 

karakterize edilemeyen lezyonu bulunan, tümör belirteçleri normal bir 

olguydu. Bu olgunun PET/BT’sinde karaciğerde metastaz açısından anlamlı 

olabilecek bulgu saptanmadı. Olgunun 1 yıl sonraki kontrol PET/BT’si ve 

diğer tetkikleri de normal idi. 

Meme Ca nedeniyle sağ mastektomi yapılan ve rutin kontrollerinde sol 

memede kitle saptanıp PET/BT çekimi istenen bir olguda, sol memedeki kitle 

düşük FDG tutulumu göstermiş ve benign olarak değerlendirilmiştir. Daha 

sonra yapılan trucut biopsi sonucu fibroadenom ile uyumlu gelmiş ve 

hastanın 6 ay sonraki kontrollerinde de patolojik bulgu saptanmamıştır. 

Evre 2A meme Ca tanısıyla izlenen, kemik sintigrafisinde torakal 

vertebralarda artmış tutulum saptanıp metastaz şüphesiyle radyolojik 

korelasyon önerilen tümör belirteçleri normal olguda, MR ile de metastaz 

şüpheli lezyon tanımlanmış, ancak PET/BT de patolojik FDG tutulumu 

saptanmamıştır. Olgunun 1 yıl sonraki kontrolünde klinik bulgular ve kemik 

sintigrafisi normal olarak değerlendirilmiştir. 

Evre 3B meme Ca tanısıyla izlenen, kemik sintigrafisinde sağ 

8.kostada artmış tutulum saptanıp radyolojik korelasyon önerilen, toraks 
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BT’de sol plevral çekintiler ve en büyüğü 10mm olan birkaç adet nodüler 

lezyon saptanan, abdomen BT’de karaciğerde en büyüğü 8-9mm multiple 

hipodens lezyonlar saptanan olguda, PET/BT ile sağ 8.kostadaki lezyonun 

metastatik olduğu, akciğer nodullerinin metastaz ile uyumlu artmış FDG 

tutulumu gösterdiği, sol plevrada metastatik tutulum olduğu, karaciğerde 

multiple metastaz alanları olduğu tanımlanmıştır. Daha sonra yapılan plevra 

biopsisinde metastatik duktal karsinom saptanmıştır. 

Evre 3A meme Ca tanısıyla izlenen ve CEA yüksekliği bulunan bir 

olguda, kemik sintigrafisinde sakral vertebralarda öncelikle dejeneratif olduğu 

düşünülen orta derecede artmış MDP tutulumu saptanmış ve radyolojik 

korelasyon önerilmiştir. PET/BT de S1-S2 vertebra korpusu ve sağ 

kanatlarında metastaz ile uyumlu artmış FDG tutulumu saptanmıştır. Daha 

sonra yapılan direkt grafilerde ve sakral MR’da metastaz lehine bulgu 

saptanmamış ve dejeneratif değişiklikler lehine yorumlanmıştır. Ancak olguya 

yapılan sakral biopsi sonucu metastatik karsinom, primer meme kanseri ile 

uyumludur şeklinde gelmiştir. 

Evre 2A meme Ca tanısıyla izlenen, CA15-3 yüksekliği bulunan bir 

olguda, kemik sintigrafisinde L3 vertebra sağ yarısında dejeneratif 

değişikliklere bağlı olduğu düşünülen ancak metastaz ekarte edilemeyen 

lezyon saptanmış ve radyolojik korelasyon önerilmiştir. Lomber MR’da L3 

vertebra korpusunda metastatik lezyon saptanmış. PET/BT de ise L3 

vertebraya ilaveten sol krista iliakada da malign tutulum saptanmıştır. L3 

vertebra rezeksiyonu yapılan olguda patoloji sonucu meme kanseri metastazı 

olarak gelmiştir. Olgu daha sonra pelvisi de içine alacak şekilde radyoterapi 

programına alınmıştır. 

Evre 3A meme Ca tanısıyla izlenen sol modifiye radikal mastektomi ve 

aksiller diseksiyon yapılmış, tümör belirteçleri yüksek bir başka olguda, 

PET/BT’de sağ aksillada 2 adet lenf noduna uyan alanda malignite 

düzeyinde tutulum saptanmış ve ardından yapılan aksiller lenf nodu biopsisi, 

metastatik adenokarsinom olarak gelmiştir. 
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Tablo-4. Olguların evrelere, tümör belirteç yüksekliğine göre PET/BT ile 

progresyonunun değerlendirilmesi 

 

Klinik evre Tümör belirteç yüksekliği * PET/BT ile progresyon 

Evre 1 (n=3) 1 1 2 

Evre 2A (n=8) 1 1 1 

Evre 2B (n=12) 3 1 1 

Evre 3A (n=10) 4 3 4 

Evre 3B (n=3) 2 2 2 

Evre 3C (n=2) 0 0 0 

Evre 4 (n=12) 7 6 6 

Toplam (n=50) 18 14 16 

*Tümör belirteç yüksekliği olan ve PET/BT ile progresyon saptanan olgu 
sayısı 

 

Tablo-4’te görüldüğü gibi tümör belirteçleri yüksek olan 18 olgunun 

14’ünde PET/BT ile progresyon saptanmıştır. 4 olguda ise tümör belirteçleri 

yüksek olmasına rağmen PET/BT ile hastalık yaygınlığında değişiklik 

saptanmamıştır. 2 olguda ise PET/BT ile progresyon saptanmasına rağmen 

tümör belirteçleri normal düzeydedir. 
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Tablo-5. Evreler, kemik sintigrafisi bulgularına göre ve PET/BT’de 

progresyon gösteren olgu sayıları 

 

Klinik evre 
Pozitif kemik 

sintigrafisi 

Negatif kemik 

sintigrafisi 

PET/BT ile 

progresyon 

Evre 1 (n=3) 2 1 2 

Evre 2A (n=8) 4 4 1 

Evre 2B (n=12) 5 7 1 

Evre 3A (n=10) 4 6 4 

Evre 3B (n=3) 2 1 2 

Evre 3C (n=2) 1 1 0 

Evre 4 (n=12) 7 5 6 

Toplam (n=50) 25 25 16 

 

Tablo-5’te, kemik sintigrafisinde metastaz olarak değerlendirilen ya da 

radyolojik korelasyon önerilen metastaz şüpheli tüm olgular, kemik sintigrafisi 

bulguları açısından pozitif gruba dahil edilmiştir. 
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Tablo- 6. Hastaların PET/BT çekimi öncesi ve sonrası evreleri 

 

 PET/BT öncesi (n) PET/BT sonrası (n) 

Evre 1 3 1 

Evre 2A 8 7 

Evre 2B 12 12 

Evre 3A 10 6 

Evre 3B 3 1 

Evre 3C 2 2 

Evre 4 12 21 

Toplam 50 50 

 

9 olguda (%18) PET/BT çekimi sonrası evre değişikliği olmuştur. 9 

olgunun tamamında evrede artış saptanmıştır. Yapılan artışlar 2 olguda evre 

1’den evre 4’e; 1 olguda evre 2A’dan evre 4’e; 4 olguda evre 3A’dan evre 4’e; 

2 olguda evre 3B’den evre 4’e şeklindedir. Evre 3 hastalarda yapılan evre 

değişimi sayısal olarak diğer evrelere göre daha fazladır. PET/BT ile 

progresyon saptanan toplam 16 olgu olmasına rağmen evre değişikliği 

saptanan 9 olgu mevcuttur. Diğer 7 olguda ise evre aynı kalmakla birlikte, 

hastalık yaygınlığında artış saptanmıştır. 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Meme kanserinde rekürens ve uzak metastazların belirlenmesi hasta 

açısından kritik bir öneme sahiptir. Bu olgularda beklenen yaşam süresi 

çarpıcı bir şekilde farklılık göstermektedir. Bölgesel hastalığı olan olgularda 5 

yıllık yaşam süresi oranı %80 iken, uzak metastatik hastalık varlığında bu 

oran %25’lere düşmektedir (99). Hastalığın yaygınlığına bağlı olmakla 

birlikte, tedavi almış olguların %35’inde, cerrahiyi takip eden 10 yıl içerisinde 

lokal rekürens veya uzak metastaz gelişmektedir (100). Uzak metastazların 

erken dönemde saptanmasının hasta takibine katkısı açıkça ortaya 

konamamakta ve metastatik meme kanserlerinde halen küratif tedavi  

sağlanamakla birlikte, kemoterapi uygulamalarındaki gelişmeler hastaların 

uzun dönem sağkalımında %10-20 oranında artış imkanı vermektedir. Bu 

nedenle meme kanseri tanısı alıp  ilk tedavisi tamamlanmış hastaların rutin 

takibi birçok ülkede standart yöntem olarak uygulanmaktadır. Rutin takip 

genellikle klinik bulgulara dayalı olmakla birlikte, göğüs röntgenogramı, USG, 

kemik sintigrafisi, BT, MR, tümör belirteçleri gibi tanı yöntemleri rekürens 

şüphesi durumunda kullanılmaktadır. Rutin takipte kullanılan yöntemden 

bağımsız olarak, metastaz ve rekürenslerin %69’a yakın kısmı, rutin takip 

periodunun arasında bir dönemde meydana gelmektedir (101). 

Çalışmamızda olguların %32’sinde (16 / 50) PET/BT ile progresyon 

saptandı. Progresyon saptanan bu olguların %87 sinde  (14 / 16) tümör 

belirteçleri yüksekti. Liu ve arkadaşları, asemptomatik tümör belirteç 

yüksekliği nedeniyle değerlendirdikleri 30 olgunun 28’inde rekürens 

saptamışlar (102). Bu olgularda CA 15-3 yüksekliği mevcutmuş. Bizim 

çalışmamızda 50 olgunun sadece 18 tanesinde tümör belirteç yüksekliği 

mevcuttu ve bu 18 olgunun 14’ünde (%78)  PET/BT ile progresyon izlenmişti. 

Progresyon izlenen olguların 3’ünde sadece CEA yüksekliği, 4’ünde sadece 

CA 15-3 yüksekliği, 7’sinde ise hem CEA hem de CA15-3 yüksekliği 

mevcuttu. Çalışmamızda tümör belirteç yüksekliği nedeniyle değerlendirilen 

olgu sayısı, Liu ve arkadaşlarının çalışmasına göre daha az olduğundan, 
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literatür ile karşılaştırıldığında tümör belirteç yüksekliği olan olgularda daha 

az patoloji saptamış olduğumuzu düşünmekteyiz. 

Kandaki tümör belirteç seviyesi tümör kitlesi ile doğru orantılı 

göründüğü için belirli kanserlerin teşhis ve takibinde tümör belirteçleri 

yararlıdır. Ancak bu belirteçler özgül olmadıkları için kan seviyesindeki 

yükseklikleri her zaman kanser tanısını ya da rekürensini göstermeyebilir. 

Ayrıca tümör belirteç yüksekliği, kanserin lokalizasyonunu ya da odak 

sayısını da gösteremez. Asemptomatik meme kanseri olgularının takibinde 

CEA ve  CA15-3 en sık kullanılan tümör belirteçleridir. Çalışmamızda 

PET/BT ile progresyon saptanan olguların %87’sinde tümör belirteçleri 

yüksekti. PET/BT ile progresyon saptanmayan 34 olgunun ise 4’ünde tümör 

belirteçleri yüksekti. Bu 4 olgunun sadece birinde CEA yüksek iken, 4’ünde 

de CA15-3 yüksek idi. Literatürde serum CA15-3 yüksekliğinin rekürens için 

duyarlılığının serum CEA seviyesinden daha yüksek olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcut olmakla birlikte, bizim çalışmamızda iki tümör belirteci 

arasında  farklılık saptanmamıştır (103). 

Meme kanserinde kemik metastazı erken evrelerde olguların %8’inde 

gelişmekle birlikte, bu oran ileri evre hastalıkta %70’lere kadar çıkmaktadır 

(71). Kemik metastazlarının ve komplikasyonlarının tedavisi sağlık giderlerine 

önemli bir yük getirmekte olup, meme kanserinde iskelet sisteminin rutin 

değerlendirilmesi bu nedenle önem kazanmaktadır (104). Gelişmiş 

yöntemlere rağmen birçok olguda metastatik kemik lezyonlarını saptamada 

güçlükler yaşanmaktadır. Kemik metastazlarını saptamada kullanılan 

konvansiyonel yöntemlerin her birini sınırlandıran faktörler mevcuttur; direkt 

grafilerde lezyonun görünür hale gelebilmesi için 1 cm’den büyük ve en az 

%50’lik kemik mineral kaybının olması gerekir. BT, kemik metastazlarını 

değerlendirmede oldukça duyarlı bir yöntem olmasına karşın kemik iliğindeki 

erken metastatik değişikliği gösterme yeteneği düşüktür. MR, çoğu zaman 

kemik iliği düzeyindeki metastazları gösterebilecek hassasiyete sahip 

olmasına rağmen inceleme bölgesi vücudun belli bir alanıyla sınırlıdır. Kemik 

sintigrafisinde ise tek bir seferde tüm iskelet sisteminin tamamı görüntülenir. 

Ancak osteoblastik aktivite artışına sebeb olan her durumda artmış aktivite 
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tutulumu izlendiği için benign-malign ayrımı yapılabilmesi güçtür. Kemik 

sintigrafisinin osteoblastik metastazları değerlendirmede duyarlılığı yüksek 

olmasına rağmen osteolitik metastazlar için duyarlılık düşüktür. PET/BT 

kemik iliği düzeyindeki metastatik süreci erken dönemde saptama ve tek 

seferde geniş alan tarama kapasitesine sahip olması nedeniyle teknik olarak 

oldukça kullanışlı bir yöntemdir. Aynı zamanda kemik dışında diğer olası iç 

organ metastazları da PET/BT ile ortaya konmaktadır. 

Bizim çalışmamızda kemik yapılarda  FDG-PET/BT ile kemik 

sintigrafisinden daha fazla metastatik lezyon saptanması osteolitik 

metastazlar nedeniyle idi. Ayrıca iki yöntemin tümörü görüntüleme 

mekanizmalarının farklı olması da  buna sebeb olabilir. Kemik sintigrafisi 

kemik dokusunun tümöre verdiği osteoblastik cevabı görüntülerken, FDG-

PET tümörün kendisinin glukoz kullanımını saptamaktadır.  Bu nedenle FDG-

PET metastazları daha erken dönemde, örneğin henüz metastaz kemik 

iliğinde sınırlı iken saptamış olabilir. Ayrıca PET/BT görüntülemede anatomik 

detayların üç boyutlu olarak daha detaylı incelenmesinden ve rezolüsyonun 

daha iyi olmasından kaynaklanabilir. Ayrıca yavaş gelişen lezyonlarda ve 

belirgin reaktif değişikliğe sebeb olmayan kemik yıkımı ile giden saf osteolitik 

lezyonlarda  kemik sintigrafisi ile lezyon saptanamayabilir.  

Çalışmamızda sadece bir olguda PET/BT ile kemik sintigrafisindeki 

metastatik lezyonlardan daha az alanda  metastaz bulgusu saptanmıştı ve bu 

olguda sadece kemik sintigrafisinde izlenen bu metastatik odakların 

osteosklerotik karakterde olduğu direkt grafi ve MR ile gösterilmişti. Meme 

kanserinin kemik metastazları sıklıkla osteolitik karakterde olmakla birlikte, 

yaklaşık %15 kadarında osteoblastik ya da mikst karakter görülmektedir (71).  

Bir olguda ise PET/BT bulguları tamamen normal iken , kemik 

sintigrafisinde multiple metastazlar saptanmış ve bunlar MR ile de 

doğrulanmıştı. Bu olgunun 6 ay sonraki kontrol PET/BT’sinde ise multiple 

kemik metastazları saptandı. Lokal kemik yapımı ve yıkımı arasındaki 

dengede zaman içinde meydana gelen değişikliklere bağlı olarak, metastatik 

lezyonun karakterinin zaman içinde değişebildiği bilinmektedir (105). Bu 
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olguda PET/BT’nin ilk çalışmada kemik metastazlarını gösterememişken, 6 

ay sonraki kontrol çekiminde göstermesi lezyonların osteoblastik karakterde 

başlayıp zamanla mikst ya da osteolitik karaktere dönmüş olabileceğini 

düşündürmektedir. Ancak maalesef elimizde bunu ispatlayacak histopatolojik 

bulgu yoktur.  

Cook ve arkadaşlarının 32 meme kanserli olgu ile yaptıkları çalışmada 

da FDG PET’in kemik sintigrafisinden daha fazla sayıda metastatik lezyonu 

saptadığı gösterilmiş, ayrıca sklerotik  metastazları saptamada FDG-PET’in 

sensitivitesinin  Tc99m MDP kemik sintigrafisinden daha düşük olduğu 

saptanmıştır (106). Uematsu ve arkadaşları 15 meme kanseri olgusunda 

FDG-PET ve kemik sintigrafisi bulgularını karşılaştırmalı olarak 

değerlendirdikleri çalışmalarında ise kemik sintigrafisinin kemik 

metastazlarını değerlendirmede duyarlılığını ve doğruluğunu FDG-PET’ten 

daha üstün bulmuşlar (duyarlılık %85’e %17, doğruluk %96’ya %85) (107). 

Olgularda 143’ü osteoblastik, 20’si osteolitik olmak üzere 163 kemik 

metastazı saptanmış, FDG-PET’in duyarlılığının düşük bulunması 

osteoblastik metastazlara bağlanmış. Bu çalışmada kemik sintigrafisi 

osteoblastik lezyonların %92’sini, osteolitik lezyonların %35’ini ; PET ise 

osteoblastik lezyonların %6’sını, osteolitik lezyonların %92’sini doğru olarak 

tespit etmiştir. Nakai ve arkadaşları da meme kanserinin osteoblastik 

metastazlarını göstermede FDG-PET’in kemik sintigrafisine göre daha düşük 

duyarlılığa sahip olduğunu göstermişlerdir (108). Osteoblastik  lezyonlarda 

FDG tutulumunun düşük olması; bunların daha aselüler tabiat ve daha küçük 

hacme sahip olmasına, osteoblastların yavaş büyüme özelliklerine 

bağlanırken, osteolitik metastazlarda ortamdaki osteoklastik aktivite fazlalığı 

nedeniyle hipoksik bir ortam oluştuğu, bundan dolayı da glikolizin hızlanarak 

FDG tutulumunun arttığı, ayrıca osteoklastların daha agresif oldukları için 

daha yüksek metabolik aktivite gösterdikleri ileri sürülmüştür (109). Kemik 

metastazlarında hem osteoblastik hem de osteolitik prosesler önemli olduğu 

için kemik sintigrafisi ve FDG-PET’in birlikte tamamlayıcı tetkik olarak 

kullanılması önerilmektedir (107). 
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Kemik sintigrafisinin duyarlılığı yüksek olmasına rağmen, özgüllüğü 

düşüktür. Bu nedenle bazı olgularda lezyonların özgüllüğünü arttırmak 

amacıyla diğer görüntüleme yöntemleri ile korelasyon gerekebilir ve bu 

durumda takip maliyeti artmaktadır. Bizim çalışmamızda kemik sintigrafisinde 

metastaz açısından şüpheli MDP tutulumu izlenen 18 olgunun 13’ünde 

PET/BT çalışmasında patolojik FDG tutulumu saptanmadı. Kemik 

sintigrafisinde en çok karşılaşılan yalancı pozitiflik nedenleri dejeneratif 

değişiklikler, enflamatuar prosesler, mekanik stres ve travmadır. 

Çalışmamızda PET/BT’nin olguların %18’inde evrenin artmasına 

sebeb olduğu ve %28 olgununda tedavi planında değişikliğe neden olduğu 

saptanmıştır. Gallowitsch ve arkadaşları 62 meme kanserli hastanın PET ve 

konvansiyonel görüntüleme yöntemleri sonuçlarını karşılaştırdıkları 

retrospektif çalışmalarında, FDG PET’in olguların %9.7’sinde evrede artışa 

yol açtığını ve %21 olguda tedavi planında değişikliğe yol açtığını bulmuşlar 

(98).Bizim çalışmamızda PET/BT ile daha yüksek oranda evre değişikliği 

izlenmesinin sebebi, PET/BT çekimi öncesi olguların evreleri 

değerlendirirken, bazı olgularda sadece kemik sintigrafisi bulgularının mevcut 

olması ve  BT, MR çekimi yapılmadan PET/BT istenmiş olması nedeniyle 

olabilir. Bununla birlikte Yap ve arkadaşlarının yapmış olduğu prospektif bir 

çalışmada  FDG PET’in olguların %36’sında evre artışına neden olduğu 

izlenmiştir (110) .Tedavi planına etki bakımından bizim çalışmamızda daha 

yüksek oranda etki olması da benzer şekilde açıklanabilir. Bununla birlikte 

Eubank ve arkadaşlarının 125 meme kanserli hastanın tıbbi kayıtlarını 

retrospektif olarak inceledikleri çalışmalarında, FDG PET ile olguların 

%43’ünde hastalık yaygınlığının artmış olarak saptandığı (bizim 

çalışmamızda bu oran %32 ) ve %32 olgunun tedavi planının FDG PET ile 

değiştiği saptanmıştır (111). 

 

Bu çalışmanın en önemli limitasyonları retrospektif olması ve olgu 

sayısının nispeten düşük olmasıdır. Ayrıca etik nedenlerden dolayı birçok 

olguda uzak metastazların histopatolojik doğrulaması yapılamamış, 



 

50 

metastatik lezyon kararı diğer görüntüleme yöntemleri (direkt grafi, BT ve 

MR) ve  klinik takip ile verilmiştir. 

 Sonuç olarak FDG-PET/BT konvansiyonel görüntüleme yöntemleri ve 

laboratuar parametreler ile karşılaştırıldığında meme kanseri olgularının 

takibinde avantajlar getirmektedir. FDG-PET/BT meme kanseri olgularının 

yeniden değerlendirilmesinde tümör belirteçleri ve kemik sintigrafisi gibi 

parametrelerden daha güvenilir, doğruluğu daha yüksek bir görüntüleme 

yöntemidir. FDG-PET/BT’nin avantajlarından biri de iskelette olduğu kadar, 

lenf nodları, yumuşak doku ve organların değerlendirilmesinde de 

kullanılabilmesidir. Ancak  FDG-PET/BT’nin maliyeti ve ulaşılabilirliği ile 

osteosklerotik metastazların kemik sintigrafisi ile daha iyi saptanabildiğine 

dair yaygın görüşler nedeniyle iki tetkikin birinin diğerinin yerini almaktan 

ziyade birbirinin tamamlayıcısı olarak değerlendirilmesinin daha uygun 

olacağı düşünülmektedir. 
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EKLER 

 

 

 

Şekil- 3: 78 yaşında, Kemik sintigrafisi normal olan, tümör belirteç yüksekliği 
mevcut olguda PET/BT ile L2-L3 vertebralarda kemik metastazı gösterilmiş. 
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Şekil-4: 56 yaşında, CEA yüksekliği nedeniyle araştırılan, kemik 
sintigrafisinde alt lomber ve sakral vertebralarda dejeneratif olduğu 
düşünülen orta derecede artmış MDP tutulumu saptanıp radyolojik 
korelasyon önerilen, Lomber BT ve direkt grafilerde metastaz düşünülmeyen 
olguda PET/BT de L5 korpusu, S1,S2 korpusu sağ yarılarında metastaz ile 
uyumlu bulgular saptanmış. Sakrum biopsisi ile meme ca metastazı olduğu 
doğrulanmış. 
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Şekil- 5: 60 yaşında, tümör belirteçlerinde yükseklik nedeniyle araştırılan, 
kemik sintigrafisi bulguları normal olan olguda, PET/BT ile sağ aksillada 2 
adet lenf nodu alanında metastaz ile uyumlu olabilecek FDG tutulumu 
saptanmış. Yapılan aksiller lenf nodu biopsisi metastatik adenokarsinoma 
olarak gelmiş. 
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Şekil-6: 49 yaşında, kemik sintigrafisinde multiple kemik metastazları 
tanımlanan, servikal MR’da multiple metastazlar saptanan, tümör belirteçleri 
normal olguda, PET/BT ile patolojik artmış FDG tutulum alanı saptanmamış 
ve olgu normal olarak değerlendirilmiş 
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