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ÖZET 
 

 

İleri evre küçük hücreli dışı akciğer kanserleri (KHDAK), kanser 

nedenli ölümlerin başlıca nedenidir. Erken evre KHDAK cerrahi ile tam tedavi 

edilebilirken, lokal ileri ve ileri evre KHDAK cerrahi ve/veya 

kemoterapi/kemoradyoterapi kombinasyonu ile tedavi edilmektedir. 

Günümüzde tedavi yanıtının değerlendirilmesinde bir metabolik görüntüleme 

yöntemi olan Pozitron Emisyon Tomografisi/Bilgisayarlı Tomografi 

(PET/BT)’nin vazgeçilmez bir rol oynadığı kabul görmüştür. Retrospektif 

özellikteki çalışmamızda yeni tanı alan ve preoperatif kemoterapi (KT) 

uygulanan hastalarda tanı anında ve neoadjuvan KT sonrası PET/BT 

görüntülemelerinin; cerrahi sonrası patolojik verilerle karşılaştırarak 

kemoterapi etkinlik değerlendirmesindeki değeri ve prognozun belirlenmesine 

sağlayacağı katkının araştırılması amaçlandı. 

Tanı, evreleme amacıyla PET/BT görüntülemesi yapılan 573 hasta 

incelendi. Bu olgulardan histopatolojik olarak KHDAK tanısı almış, tanı 

anında ve neoadjuvan KT sonrası PET/BT görüntülemeleri yapılmış ve opere 

edilmiş 20 hasta çalışmaya dahil edildi. Neoadjuvan KT ile birlikte radyoterapi 

(RT) de alan, KT sonrası opere edilmeyen, tanı veya neoadjuvan KT sonrası 

PET/BT görüntülemesi olmayan olgular çalışmaya dahil edilmedi. Hastalar 

10-60 ay süreyle takip edildi (Ortalama: 29,1 ay; Medyan: 24 ay). Hastaların 

ilk PET/BT görüntülemeleri ile neoadjuvan KT sonrası PET/BT 

görüntülemeleri arasındaki maksimum standart tutulum değeri (SUVmax) 

değişiklikleri ile operasyon sonrası tümörde patolojik olarak saptanan nekroz 

oranları Spearman korelasyon katsayısı ile değerlendirildi ve aralarında 

negatif ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı (p<0,05). Bu retrospektif 

araştırmanın verilerine göre PET/BT’nin KHDAK’de neoadjuvan KT sonrası 

opere edilen olgularda SUVmax değerlerindeki değişikliklerin patolojik olarak 

saptanmış nekroz oranlarını doğru bir şekilde öngörebileceği, cerrahiden 

yarar görebilecek hastaların tespitinde yararlı olabileceği görülmektedir.  
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Anahtar Kelimeler: Küçük Hücreli Dışı Akciğer Kanseri; PET/BT; 

neoadjuvan kemoterapi; histopatoloji. 
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SUMMARY 
 

 

 CORRELATION and PROGNOSTIC VALUE of PET/CT FINDINGS and 
HISTOPATHOLOGY AFTER NEOADJUVANT CHEMOTHERAPY in LUNG 
CANCER PATIENS 

 

The leading cause of cancer–related deaths is advanced stage of 

non-small cell lung cancer (NSCLC). Early stage NSCLC can be treated with 

surgery but locally advanced and advanced stage NSCLC can be treated 

with surgery and/or chemotherapy or radiotherapy alone or in combination. 

Currently, as a molecular imaging modality, Positron Emission 

Tomography/Computed Tomography (PET/CT) has been accepted to have 

an essential role in the evaluation of treatment response. The aim of this 

retrospective study was to make researches on the effect of the role of the 

chemotherapy efficiency value and the contribution of the prognosis on 

patients with newly diagnosed and preoperative chemotherapy applied by 

comparing their PET/CT imaging during diagnostic and after neoadjuvant 

chemotherapy, with their patologic datas after surgery.  

573 patients have been examined with PET/CT imaging with the 

purpose of diagnosis and staging. 20 of these patients with 

histopathologically proven NSCLC, diagnosis and after neoadjuvant 

chemotherapy PET/CT imaging were performed and have been operated 

were included in this study. Patients who received radiation therapy with 

neoadjuvant chemotherapy, patients who haven’t been operated after 

neoadjuvant chemotherapy and patients who didn’t have PET/CT imaging for 

diagnosis or after neoadjuvant chemotherapy haven’t been included in this 

study. Patients were followed up for 10-60 months continuously 

(average:29,1 months; median:24 months). The maximum standardized 

uptake value (SUVmax) variations of first and after neoadjuvant 
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chemotherapy PET/CT imaging and the necrosis percentages of tumor 

histopathologically determined after surgery have been evaluated with 

Spearman korelation faktor, and their negative and statistically significant 

relation has been determined (p<0,05). According to the data of this 

retrospective study, it appears PET/CT can accurately predict the 

pathologically necrosis percentages of the SUVmax variations on patients 

with NSCLC who have been operated after neoadjuvant chemotherapy and 

can be useful to detect which patient will benefit from surgery. 

 

Key Words: Non-small cell lung cancer; PET/CT; neoadjuvant 
chemotherapy; histopathology 
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GİRİŞ 
 

 

Akciğer kanseri dünyada ve Avrupa’da olduğu gibi ülkemizde de 

kanser nedenli ölümlerin başında gelmektedir. Yeni tanı akciğer kanserlerinin 

%80-85’ini küçük hücreli dışı akciğer kanserleri (KHDAK) oluşturmaktadır 

(1,2). Erken evre KHDAK cerrahi ile tam tedavi edilebilirken, ileri evre 

KHDAK’leri cerrahi ve/veya kemoterapi (KT) ya da kemoradyoterapi (KRT) 

kombinasyonu ile tedavi edilmektedir (3,4). İleri evre hastaların 

çoğunluğunda küratif rezeksiyon sonrası nüks veya uzak metastaz 

izlenmektedir. Adjuvan kemoterapi uygulamaları ise çok azı hariç anlamlı bir 

sağkalım avantajı sağlayamamaktadır. Tüm bu gerçekler preoperatif 

kemoterapi (neoadjuvan kemoterapi) uygulamasının temellerini 

oluşturmaktadır. Ayrıca nüks riski yüksek bir tümörde, bölgesel ve uzak 

mikrometastatik odakları potansiyel olarak eradike etmek için derhal 

uygulanan sistemik tedavi olması ve lokal tümör yükünün azaltılarak 

rezeksiyonun daha kolay ve başarılı yapılabilmesini sağlayacağından 

neoadjuvan tedavinin faydalı olduğu bilinmektedir (3).  

Pozitron Emisyon Tomografi / Bilgisayarlı Tomografi (PET/BT), 

kanser tedavisinde KT’ye yanıtın değerlendirilmesinde kullanılan ve ilk tercih 

olarak kabul gören,  tümöral hücrelerin fazla glukoz tüketmesi esasına 

dayanarak bir seferde tüm vücudun metabolik ve anatomik görüntülemesini 

sağlayan noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir (5-8). 

 

1. Akciğer Kanseri Epidemiyolojisi 
 

Akciğer kanseri sıklığı yaş ile artar ve 50-60’lı yaşlarda en üst 

seviyelere çıkar. Akciğer kanseri dünyada ve Avrupa’da olduğu gibi 

ülkemizde de kanser nedenli ölümlerin başında gelmektedir (1,2). Dünyada 

genel olarak kanser vakalarının %12,4’ünü akciğer kanseri oluşturmaktadır 

ve 2002 verilerine göre yılda 1,35 milyon yeni olgu ve 1,18 milyon ölüm 

bildirilmektedir. Bu rakam aynı zamanda kanserden ölümlerin %17,6’sını 

temsil etmektedir (9). 
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Akciğer kanseri olgularının %80-85’ini KHDAK oluşturmaktadır (10). 

Tanı ve tedavideki tüm gelişmelere rağmen KHDAK’de 5 yıllık sağ kalım 

%15’in üstüne çıkamamaktadır (1). 

Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı 2005 yılı verilerine göre akciğer 

kanseri insidansı erkeklerde yüz binde 53, kadınlarda ise yüz binde 7’dir. 

Aynı verilere göre erkeklerde en sık görülen kanser türü olup, kanserden 

ölümlerde de ilk sırada yer almaktadır. Kadınlarda ise görülme sıklığı ile 4. 

sırada, kanserden ölümlerde 1. sırada yer almaktadır (11).  

ABD’de 2007 verilerine göre akciğer kanseri görülme sıklığı erkek ve 

kadınlar için %15 iken, mortalite hızının erkeklerde %31, kadınlarda ise %26 

oranında olduğu belirtilmektedir (12). 

 

2. Akciğer Kanseri Etiyolojisi 

 

Etiyolojide en önemli faktör sigaradır. Akciğer kanserlerinin yaklaşık 

%85-90’ından sigara sorumludur. Sigara içmek, akciğer kanseri riskini 

içmeyenlere göre 30 kat arttırmaktadır. Risk, kullanılan sigara sayısı ve 

kullanım süresine göre farklılık göstermektedir. Pasif içicilik de riski yaklaşık 

iki kat arttırmaktadır (13). Bofetta’nın 2002 yılında derlediği meta-analize göre 

sigara içicisi eşi olan bireylerde aktif sigara içmiyor olsalar da akciğer kanseri 

gelişme riski % 25 artmıştır. Bu oran işyerinde pasif maruziyeti olanlarda ise 

%17’dir (14). Sigara bırakıldıktan sonra akciğer kanseri oluşma riski, 15 yılda 

içmeyen kişilere yakın düzeyde bir risk düzeyine inmektedir. Bu risk azalması 

akciğer kanserinin tüm histolojik tipleri için geçerlidir (15).  

Türkiye’de akciğer kanserinin oluşumunda rol oynayan diğer önemli 

bir faktör asbest ile temastır. Asbest, hava yoluyla taşınan liflerle karşılaşan 

kişilerde, özellikle de sigara içenlerde, akciğer kanseri riskini artırdığı bilinen 

bir kanserojendir. Sigara içen kişilerde asbest ile temas kanser riskini 90 kat 

arttırmaktadır. Akciğer kanserlerinin %3-4 kadarının asbeste maruz 

kalınmasından kaynaklandığı düşünülmektedir (16).  

Radyasyona maruz kalanlarda da akciğer kanseri riski artmaktadır. 

Radon gazı akciğer kanseri etiyolojisinde rol oynayan bir radyoaktif maddedir 

ve doğada değişik bölgelerde yüksek oranda bulunabilmektedir (17).  
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Kronik obstrüktif akciğer hastalığında, tekrarlayan akciğer 

enflamasyonu ve akciğerdeki skar dokularında kanser gelişimi artmaktadır.  

Özellikle baş-boyun kanseri olan kişilerde akciğer kanseri daha sık olarak 

görülmektedir. Bu, kanserojen faktörün tüm epitel yüzeye etki yapmasına 

bağlıdır.  

Ek risk faktörleri olarak, aile öyküsü ve polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar, krom, nikel ve organik arsenik bileşikleri gibi diğer 

kanserojenlere maruziyet sayılabilir (18,19).  

Akciğer kanseri önlenebilir bir hastalıktır. Bilinen risk faktörlerini 

ortadan kaldırmak için gerekli önlemler alındığında akciğer kanseri 

gelişiminin %85-100 oranında gelişiminin engellenebileceği tahmin 

edilmektedir (20).  

 

3. Akciğer Kanseri İmmünohistopatolojisi 
 

KHDAK, tüm akciğer kanseri olgularının %80-85 kadarından 

sorumludur ve başlıca üç tipi vardır; Skuamöz hücreli karsinom (SHK), 

adenokarsinom (AK) ve büyük hücreli karsinom. Geriye kalan %15-20’lik 

oranı küçük hücreli akciğer karsinomu (KHAK) ve diğerleri oluşturur. 

Primer tümörlerin % 95’i AK, SHK, KHAK, büyük hücreli karsinom ve 

bunların kombinasyonlarından oluşmaktadır. Bir tümörün kombine tümör 

olarak tiplendirilebilmesi için minör komponentin %10’dan az olmaması 

gerekmektedir (21). 

AK genellikle periferal yerleşimli alveolar yüzey epiteli ya da bronş 

mukoza bezlerinden köken almaktadır. Akciğer enfeksiyonlarına ve 

interstisyel akciğer hastalığına bağlı gelişen fibrozise ikincil olarak da 

gelişebilir. Gelişmiş ülkelerde ilk sırada izlenen tümör tipi AK’lardır. Genç 

kadın hastalarda ve sigara içmeyenlerde en sık görülen tümör tipi de AK’dur. 

Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organisation-WHO) AK’ları asiner, 

papiller, bronkoalveoler ve solid tip olmak üzere 4 ana gruba ayırmakta; 

ayrıca nadir görülen varyantlarını tanımlamaktadır.  

Bronkoalveoler karsinom (BAK); stromal, lenfatik ya da plevral 

invazyon olmaksızın, alveoler yapılar boyunca neoplastik hücrelerin 
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proliferasyonu ile karakterize, akciğer AK’unun önemli bir alt tipidir. BAK son 

yıllarda tedavi biçimi nedeni ile özellikle önem kazanmıştır. Akciğer 

kanserinde EGFR mutasyonu, bronkoalveolar differansiyasyon ile 

bağlantısına dair kanıtlar nedeni ile giderek daha çok dikkat çekmektedir 

(22).  

Akciğer AK genellikle Sitokeratin (CK) 7 pozitif, CK 20 negatiftir. 

Kolorektal AK’lar, CK 7 negatif / CK 20 pozitif boyanmaları ile kolaylıkla ayırt 

edilebilir. Nonmüsinöz tip BAK, tiroid transkripsiyon faktörü-1 (TTF-1) ve CK 

7 pozitif, CK 20 negatif iken; müsinöz tip BAK, sıklıkla TTF-1 negatif olup, CK 

7 ve CK 20 pozitiftir (23,24). 

SHK; proksimal segment bronşlarından köken alır. En erken formu 

karsinoma insitu’dur. Skuamöz metaplaziden displaziye, karsinoma insitu’ya 

ve invaziv karsinoma gidiş 5-15 yıl alabilir. Skuamöz displazi ve karsinoma 

insitu normal mukozaya geri dönebilir. Radyolojik olarak merkezi kavitasyon 

ve mikroskobik olarak da keratin ve intersellüler köprü oluşumu görülebilir 

(25,26). Gelişmekte olan ülkelerde en sık görülen KHDAK alt tipidir. SHK alt 

tipleri olarak; papiller, şeffaf hücreli, küçük hücreli, bazaloid morfoloji 

tanımlanmıştır (27). SHK’lar TTF–1, CK 7 ve 20 negatif iken; AK’lar genel 

olarak TTF–1 ve CK 7 pozitif, CK 20 negatif immünreaktivite göstermektedir. 

SHK’larda p63 ve CK 5-6 pozitiftir ve özellikle az diferansiye olduklarında bu 

incelemenin yapılması tanının kesinleştirilmesinde yardımcı olabilir (28,29). 

Büyük hücreli karsinom periferik veya santral yerleşimli olabilir. Kötü 

diferansiye özellik gösterirler ve özellikle nöroendokrin özellik taşıyanlar kötü 

prognozludur. 

KHAK sıklıkla peribronşiyal yerleşimli, submukoza ve periferik 

parankimal dokuları infitre eden, erken ve yaygın metastaz gösteren agresif 

bir tümördür. Primer akciğer kanserleri içinde hızlı seyirli olması, erken 

dönemde hematojen ve lenfatik metastaz yapması ve bu nedenle cerrahiden 

çok medikal tedavi uygulanması nedeniyle diğer akciğer kanserlerinden farklı 

bir grup olarak değerlendirilmektedirler (21,30). KHAK ve KHDAK ayrımı salt 

nöroendokrin belirleyicilerle olmamalı mutlak morfoloji ile birleştirilmelidir. 

KHDAK’ların %10 oranında en az bir belirteç için immünoreaktif olduğu da 

unutulmamalıdır (31). 
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Operasyon sırasında frozen section inceleme ya da peroperatif 

TBİİA, mediastinal lenf nodu örneklemesi, bronş rezeksiyon hattı ve diğer 

rezeksiyon sınırları, plevroperikardial sıvı incelemesi yapılabilir (27,32). 

Akciğer tümörlerinin histolojik sınıflaması WHO tarafından 2004 

yılında yeniden düzenlenmiş olup invaziv malign olanlar Tablo-1’de 

sunulmuştur (33). 

   

4. Akciğer Kanserinde Klinik 
 

Akciğer kanserli hastaların kliniği tümörün evresi ile ilişkili olup çok 

değişkendir. Hastalar en sık öksürük, nefes darlığı, göğüs ağrısı, hemoptizi, 

kilo kaybı ve/veya kemik ağrıları ile başvurur (34). Yapılan çalışmalarda, 

hastaların %27’sinde primer tümörle ilgili semptomlar mevcutken, %34’ünde 

metastaz düşündüren iştahsızlık, kilo kaybı ve yorgunluk gibi sistemik 

semptomlar, %32’sinde metastaz alanına spesifik semptomlar olduğu 

bildirilmiştir. Asemptomatik olup tesadüfen radyolojik tanı alanların oranı 

sadece %6’dır. 1227 hastayı kapsayan bir çalışmada sadece 154 hastanın 

(%13) tanı anında asemptomatik olduğu bildirilmiştir (35,36). Asemptomatik 

hastalar için 5 yıllık sağ kalım %18 iken primer tümöre ait semptomu 

olanlarda bu oran %12’dir. Nonspesifik semptomları olanlarda 5 yıllık sağ 

kalım oranı %6 iken metastaz bölgesi ile ilgili semptomu bulunanlarda 5 yıllık 

sağ kalım söz konusu değildir. 

Tümörün yeri ve büyüklüğüne bağlı olarak bulgular değişkenlik 

gösterir. Santral tümörler postobsrüktif pnömoniye yol açabilmektedir. 

Rekürren laringeal sinir tutulursa ses kısıklığı, özefagusa yayılım veya bası 

olursa yutma güçlüğü gelişebilir. Tümör vena kava superioru invaze eder ya 

da bası yaparsa vena kava superior sendromuna (VCSS) yol açabilmektedir. 

VCSS, en sık KHAK’de, daha az SHK’da görülebilir. Apikal bölgede görülen 

Pancoast tümörü Horner sendromuna yol açabilir; en sık olarak SHK’da 

görülmektedir. Tümör invazyonuna bağlı olarak kardiyomegali, aritmi, 

tamponat, hıçkırık ve diyafragma paralizisi de görülebilir.  
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Tablo-1: WHO-2004’e göre akciğer kanserleri histolojik sınıflaması.  
 
SKUAMOZ HÜCRELİ KARSİNOM 
 
• Papiller 
• Berrak hücreli 
• Küçük hücreli 
• Bazaloid 

KÜÇÜK HÜCRELİ KARSİNOM 
 
• Kombine küçük hücreli karsinom 

ADENOKARSİNOM 
 
• Adenokarsinom, mikst subtip 
• Asiner adenokarsinom 
• Papiller adenokarsinom 
• Bronkoalveoler karsinom 
• Müsinöz 
• Nonmüsinöz 
• Mikst 
• Müsin salgılayan solid 

adenokarsinomlar 
• Fetal 
• Kolloid 
• Müsinöz kistadenokarsinom 
• Taşlı yüzük hücreli  
• Berrak hücreli  

 

BÜYÜK HÜCRELİ KARSİNOM 
 
• Büyük hücreli nöroendokrin karsinom 
• Büyük hücreli kombine nöroendokrin 

karsinom 
• Bazaloid karsinom 
• Lenfoepitelyoma benzeri karsinom 
• Berrak hücreli karsinom 
• Rabdoid fenotipinde büyük hücreli 

karsinom 

ADENOSKUAMÖZ KARSİNOM SARKOMATOİD KARSİNOM 
 
• Pleomorfik karsinom 
• İğ hücreli karsinom 
• Dev hücreli karsinom 
• Karsinosarkom 
• Pulmoner blastom 

 
KARSİNOİD TÜMÖR 
 
• Tipik karsinoid 
• Atipik karsinoid 

TÜKRÜK BEZİ TİPİNDEKİ  
KARSİNOMLAR 
 
• Mukoepidermoid karsinom 
• Adenoid kistik karsinom 
• Epitelyal-miyoepitelyal karsinom 

 
 

 Periferik tümörlerin en sık bulgusu plöretik göğüs ağrısıdır. Akciğer 

kanseri hastalarının %15-50’sinde plevral efüzyon görülebilmektedir. 

Akciğer kanseri tüm organlara metastaz yapabilmektedir. Hematojen 

yayılım en sık merkezi sinir sistemi, kemik, karaciğer ve sürrenal bezlere 
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olmaktadır. Genellikle osteolitik olmakla birlikte AK’da osteoblastik tipte kemik 

metastazları da görülebilmektedir. Karaciğer metastazında sağ üst kadran 

ağrısı, bulantı, kilo kaybı ve anemi görülebilir. Sürrenal tutulumu genellikle 

asemptomatiktir. Merkezi sinir sistemi tutulumu ise asemptomatik olabileceği 

gibi fokal nörolojik semptomlarla ortaya çıkabilir (37,38). 

Akciğer kanserlerinin %7-15’inde paraneoplastik sendrom 

görülmektedir. Paraneopolastik sendromlar tümörün boyutundan bağımsız 

olup bir kısmında tümörden salgılanan biyolojik aktif maddeler, bir kısmında 

ise tümör dokusuna cevaben normal dokulardan salınan maddeler 

sorumludur. Hiperkalsemi SHK’da, uygunsuz antidiüretik hormon salınımı, 

ektopik adrenokortikotropik hormon salınımı, nörolojik paeraneoplastik 

sendromlar, Eaton Lambert sendromu sıklıkla KHAK’de görülürken,  çomak 

parmak ve hipertrofik pulmoner osteoartropati KHDAK’de görülmektedir 

(34,37). 

  

  5. Akciğer Kanserinde Tanı Yöntemleri 
 

       5.1 Non-İnvaziv Konvansiyonel Görüntüleme Yöntemleri 
       5.1.a Direkt Radyografi 

Direkt göğüs radyografisi akciğer kanseri tanısında kullanılan ilk 

görüntüleme yöntemidir. Akciğer kanserlerinin çoğu bu yöntem ile tespit 

edilir. Mutlaka posteroanterior ve lateral görüntüler alınmalıdır. İleri evre 

kanserlerde lezyonlar net bir şekilde seçilebilirken, özellikle erken dönemde 

bazı olgularda lezyonlar gözden kaçabilmektedir. Erken dönem radyolojik 

bulgular direkt tümörün kendisi tarafından oluşturulur. En önemli erken 

bulgular; akciğer parankimi içerisinde izlenen homojen dansite artışı, tümör 

içerisinde düzensiz ve kalın duvarlı kavite, sınırları net ayırt edilemeyen 

dansite artışı, segmental konsolidasyon, hiler genişleme, lobar ya da 

segmental atelektazi, plevral efüzyon ve daha az sıklıkla mediastinal 

genişlemedir (39). 
5.1.b Toraks Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Akciğer grafisi ve toraks BT akciğer kanserlerinin tanı ve evrelemesi 

için kullanılan standart tekniklerdir. Toraks BT, toraks içerisindeki tümörün 
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lokalizasyonunu, büyüklüğünü ve anatomik yapılar ile ilişkisini ayrıntılı olarak 

gösterebilmektedir. Ayrıca mediastinal lenf nodları (LN) değerlendirilmesinde 

de kullanılmakta olup sıklıkla bir LN’nun kısa aksının bir cm’nin üzerinde 

olması patolojik kabul edilir (40). BT lokal invazyon ve uzanımın 

saptanmasında oldukça yararlıdır. 3 boyutlu rekonstrüksiyon görüntüleriyle 

göğüs duvarı ve mediasten hakkında çok daha iyi bilgi sağlanır. 

Asemptomatik olguların %3-10’unda metastatik hastalık olasılığı nedeniyle 

BT protokollerine sürrenal bezler de girmelidir (41).  

Toraks BT’nin en önemli handikapı mediastinal LN’nın 

değerlendirilmesindeki yetersizliğidir. Gould ve ark.’larının (42) yaptığı meta-

analizde mediastinal malign LN’larının tanınmasında BT’nin duyarlılığı %61, 

özgüllüğü ise %79 olarak belirtilmiştir. Bu nedenle BT kullanılarak evreleme 

yapılan KHDAK’li hastalarda ortaya çıkan iki problem, mediastende malign 

olarak kabul edilen lenf nodlarının %40’nın aslında benign olması ve benign 

olarak kabul edilenlerin ise %20’sinin aslında malign olmasıdır. Suzuki ve 

ark.’ları (43) da benzer sonuçlar elde etmişlerdir. Nodal metastaz olup 

olmaması hastalığın evresini arttırabilir veya azaltabilir (44). 

İntravenöz kontrast uygulaması çoğu hastada ek katkı sağlamamakla 

birlikte, damar invazyonu ve görüntüleme alanına sürrenal ve karaciğer dahil 

edilecekse olası metastatik lezyonların saptanabilmesi amacıyla tercih edilir. 

BT ile mediasten ve göğüs duvarı invazyonu, superior sulkus tümörlerinde 

brakial pleksus invazyonu gösterilebilir (40). 

   5.1.c Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

MRG iyonizan radyasyon içermeyen, her üç düzlemde de görüntü 

elde edebilen bir radyolojik görüntüleme yöntemidir. Akciğer kanserlerinin 

değerlendirilmesinde tamamlayıcı yöntem olarak kullanılmaktadır. Pancoast 

tümörleri ve iyotlu kontrast maddeye karşı allerjisi olanlarda akciğer 

kanserinin evrelemesinde primer modalite olabilir. Pancoast tümörlerinin 

rezektabilitesinde ve tümörün mediasten, göğüs duvarı ve diyafragmaya 

invazyonunun değerlendirilmesinde belirgin tanısal değere sahiptir (45). 

MRG’nin BT’den üstünlüğü daha yüksek doku rezolüsyonuna sahip 

olmasıdır. MRG’nin hiler-mediastinal LN görüntülemesinde ve primer lezyon 

boyutunun saptanmasında toraks BT’ye üstünlüğü gösterilememiştir. LN’ları 
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ile damarsal yapı ayrımı BT’ye göre daha üstün olduğundan hiler ve 

aortikopulmoner bölgedeki LN’larını değerlendirmede daha kesin sonuçlar 

verebilmektedir (46). 

5.1.d Kemik Sintigrafisi 

Kemik metastazının varlığı tedavi protokolünü önemli ölçüde 

değiştireceğinden erken dönemde tespiti önemlidir. Difosfonat bileşiklerinin 

(metilen difosfonat, hidroksi metilen difosfonat vb) Teknesyum 99-m ile 

işaretlenerek intravenöz yoldan hastaya verildikten 2-4 saat sonra tüm vücut 

görüntülerinin elde edildiği kemik sintigrafisi bu amaçla kullanılır. Dışardan 

verilen difosfonat bileşiklerinin hidroksiapatit kristallerindeki kalsiyum ile yer 

değiştirmesi sonucu kemik yapılar görüntülenir. Başta metastazlar olmak 

üzere osteoblastik aktivitenin arttığı tüm kemik patolojilerinde artmış 

difosfonat tutulumu saptanır. KHDAK, kemik metastazı yapan maligniteler 

arasında ilk sıralarda yer alır. Kemik sintigrafisi özgül olmamakla birlikte diğer 

görüntüleme yöntemlerinden daha duyarlı olması ve tek seferde tüm vücudu 

değerlendirebilmesi nedeniyle erken dönem kemik metastazı odağının 

saptanmasında oldukça değerli bir tanı aracıdır. Ancak, kemik sintigrafisi 

bulguları tek başına malign/benign ayırımı yapmak için yeterli değildir ve 

genellikle diğer görüntüleme yöntemleriyle veya histopatolojik olarak teyit 

edilmesi gerekir. 

5.2 İnvaziv Görüntüleme ve Tanı Yöntemleri 
5.2.a Bronkoskopi ve Bronkoskopik Biyopsi 

Bronkoskopi ile akciğer kanserlerinin tanı olasılığı tümörün yerleşimi 

ve boyutu ile ilişkilidir. Santral lezyonu olan 4507 hastayı değerlendiren bir 

meta-analizde tanı duyarlılığı %88 olarak bulunmuştur. Görülebilen 

lezyonlara uygulanan forseps biyopsinin tek başına tanısal duyarlılığı 

%74’tür. Lavaj ve fıçalamanın ise duyarlılığı %60’ın altındadır (47). 

Görülebilen lezyonlardan en az 3 örnek alınması önerilmektedir. Periferik 

lezyonlarda tanı koyma olasılığı düşmekle beraber floroskopi eşliğinde 

transbronşiyal biyopsi, bronşiyal fıçalama ve yıkama örnekleriyle oran %40-

80’e varmaktadır. TBİİA submukozal tümör yayılımında ve peribronşiyal 

tümörün dıştan bası durumlarında bronkoskopinin duyarlılığını arttırmaktadır 

(48). 
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5.2.b Transtorasik İnce İğne Aspirasyonu (TTİİA) 

Periferik akciğer kanserlerinde TTİİA, ultrasonografi (US), floroskopi 

veya BT eşliğinde kullanılabilir. BT eşliğinde %92, floroskopi eşliğinde ise 

%88 olmak üzere ortalama %90 tanı duyarlılığı mevcuttur. Yanlış pozitiflik 

oranı çok düşük (%1-2) olduğundan pozitifliği kanser tanısı için yüksek 

derecede güvenilirdir (47). Pnömotoraks riski nedeniyle deneyimli bir 

radyolog tarafından yapılmalıdır.  

5.2.c Mediastinoskopi ve Mediastinotomi 

Mediastinoskopinin akciğer kanserindeki en önemli endikasyonu tanı 

koyma ve mediasten LN biyopsisi ile evreleme yapmaktır. Bir çalışmaya göre 

tanısal duyarlılığı %95, özgüllüğü %100 bulunmuştur (49). 

Mediastinoskopinin yalancı negatiflik oranı ortalama %9’dur. Yalancı 

negatiflik paratrakeal alanda çok düşükken, subkarinal bölgede artmaktadır. 

Mediastinoskopi ile ulaşılamayan lezyon ve LN’larında mediastinotomi ve 

video yardımlı torasik cerrahi (VATS) kullanılabilir. Akciğer kanseri 

evrelemesinde görüntüleme yöntemlerinde yaygın mediastinal tutulumda 

invaziv evrelemeye gerek yoktur. Ancak küçük boyutlu LN varlığında non-

invaziv görüntüleme yöntemlerinin (BT ve PET) yetersiz kalabileceği ve 

invaziv evreleme yapılması gerektiği belirtilmektedir. Sadece evre I periferal 

tümörlerde PET’te hipermetabolik mediastinal LN yoksa invaziv evrelemeye 

gerek olmayabileceği belirtilmektedir (50). 

5.2.d Video Yardımlı Torasik Cerrahi (VATS) 

   Göğüs yan duvarı ve mediastinal yüzey dahil olmak üzere VATS ile 

tüm plevral boşluk direkt olarak değerlendirilebilmektedir. Aynı zamanda 

plevral metastazlarla birlikte, pulmoner metastazlar, göğüs duvarı invazyonu 

ve aynı taraf LN’larını da değerlendirebilen ve şüpheli metastazlardan biyopsi 

alınmasına olanak sağlayan bir yöntemdir.  Böylece VATS ile preoperatif 

değerlendirmede radyolojik olarak görüntülenememiş metastazlar tespit 

edilerek hastalar gereksiz cerrahiden korunabilir. Torasentez ile sitolojinin 

negatif olduğu malign plevral efüzyondan şüphelenilen durumlarda da VATS 

kullanılabilir (51). 
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5.3 Akciğer Kanserinde PET/BT 

PET’in radyolojik görüntüleme yöntemlerinden en önemli farkı 

fonksiyonel metabolik görüntüleme sağlamasıdır. Görüntüleme için uygun 

pozitron saçılımı yapan bir radyoizotopla işaretli, incelenecek metabolizmaya 

spesifik bir molekül, substrat ya da ilaçtan oluşan radyofarmasötik kullanılır. 

Onkolojik çalışmalarda en sık Flor-18 işaretli glukoz analoğu olan 

Flourodeoksiglukoz (FDG) kullanılmaktadır. 

FDG hücre içine endojen glukoz gibi glukoz taşıyıcı proteinler 

(GLUT) ile aktif transport yoluyla girer. Bu işlemde GLUT-1 başlıca rolü oynar 

(52). Hücre içine giren FDG sitoplazmada glukolitik yola girerek hekzokinaz 

enzimi ile FDG-6-fosfata fosforillenir. Ancak bu bileşik fosfoglukoz izomeraz 

enziminin substratı olmadığı için glukolitik yolda ilerleyemez ve FDG-6-fosfat 

hücre içinde birikir. FDG-6-fosfat hücre içinde glukoz-6-fosfataz ile tekrar 

FDG’ye dönüştürülerek hücre dışına çıkabilir ve böbreklerden glomerüler 

filtrasyon yoluyla atılır. Glukozdan farklı olarak tubuler reabsorbsiyona 

uğramaz.  

Normal dokularda açlık durumunda ve insüline bağımlı glukoz 

transport mekanizmasına sahip dokularda, yağ asidi veya keton cisimleri gibi 

alternatif enerji yolları kullanılır. Hipoksik dokular süreklilik arzeden artmış 

glukoz tüketimini karşılamak için enerji kaynağı olarak anaerobik glukolizi 

kullanır (53). Yeterli oksijen varlığında bile hızlı replike olan kanser 

hücrelerinde glukoliz ana metabolik yoldur (54). Bu durum ilk kez 1930 

yılında Warburg (55) tarafından gösterilmiştir. Bunun sebebi olarak genetik 

mutasyonlar sonucu membran glukoz transport reseptörlerinin ve glukolitik 

enzimlerin artmış ekspresyonu sorumlu tutulmaktadır (56). Kanser 

hücrelerinde glukolitik yolun ve buna bağlı olarak hücre içine glukoz 

transportunun artış derecesi, tümörün agresifliği ve metastaz potansiyeli ile 

doğru orantılıdır. FDG, bu prensiple tümör görüntülemede benzersiz bir 

metabolik ajan olarak kullanım alanına sahiptir. Açlık fazında intravenöz FDG 

uygulaması sonrasında gerçekleştirilen PET görüntülemede tümör 

dokularında normal dokulara göre artmış tutulum odakları saptanır. Saptanan 

bu odakların malignite açısından değerlendirilmesi FDG’nin intravenöz 

enjeksiyonundan yaklaşık 1 saat sonra elde edilen görüntülerin görsel olarak 



 
 

12 
 

değerlendirilmesi ve görüntülerden hesaplanan, normalize edilmiş 

hedef/zemin aktivite oranını yansıtan ve yarı niceliksel bir değer olan SUVmax 

ile birlikte elde edilen görüntülerin niteliğinin görsel olarak yorumlanması ile 

yapılır. SUVmax FDG’ye ait standart tutulum değerinin İngilizce karşılığı olan 

“Standard Uptake Value” ifadesinin kısaltılmış halidir. SUVmax PET veya 

PET/BT cihazlarının içerdiği yazılım tarafından aşağıdaki formülle hesaplanır. 

SUVmax= C/ (ID / w) 
Bu formülde C: seçilen ilgi alanında Bq/ml ya da mCi/ml cinsinden 

FDG konsantrasyonunu, ID: Bq ya da mCi cinsinden hastaya enjekte edilen 

toplam FDG dozunu ve w:hastanın kg cinsinden ağırlığını ifade etmektedir. 

Genelde SUVmax değeri 2,5’tan büyükse, kesinlik taşımamakla birlikte 

malignite şüphesi taşır ve biyopsi gerektirir. Çeşitli çalışmalar SUVmax 

değerinin malignite potansiyeli ve prognozu tahmin etmede bağımsız bir 

öngörü aracı olduğunu ve kullanıcılar arası değişkenliğinin diğer yöntemlere 

göre daha düşük olduğunu göstermiştir (57-59). 

PET akciğer kanseri evrelemesinde ve soliter pulmoner nodüllerin 

(SPN) değerlendirilmesinde 1998 yılında ABD’de klinik kullanım onayı 

almıştır. Aynı yıl PET tarayıcı BT ile birleştirilmiş, yapılan çalışmalarda alınan 

başarılı sonuçlardan sonra kombine PET/BT cihazları 2001 yılından itibaren 

ticari olarak üretilmeye başlamıştır. Böylece vücudun kafa tabanı ile uyluk 

proksimali arasında kalan kesimi 15-25 dakika gibi kısa süre içerisinde tek 

seferde ve aynı şartlar altında PET ve BT görüntüleri ayrı ayrı elde 

edilebilmekte ve bunların kombine edilmiş görüntüleri (füzyon görüntüleri) 

bilgisayar yardımıyla kolaylıkla oluşturulabilmektedir. Yapılan çalışmaların 

ışığında günümüzde PET/BT, birçok kanser türünün evrelemesi, yeniden 

evrelemesinde, tedaviye yanıtın değerlendirilmesi, primeri bilinmeyen 

kanserlerde primer odak araştırılması, myokardial perfüzyon ve viabilite 

çalışmaları, nörolojik ve psikiyatrik hastalıkların tanı ve tedavi seçiminde non-

invaziv metabolik görüntüleme yöntemi olarak geniş klinik kullanım alanı 

bulmuştur (60,61). 

KHDAK’nin birçok histopatolojik tipinde ve KHAK’de artmış FDG 

tutulumu mevcuttur. Müsinöz AK’da ve BAK’da nispeten düşük GLUT-1 

ekspresyonu, düşük metabolik aktivite düzeyi veya düşük malign hücre 
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yoğunluğu ile ilişkili olarak FDG tutulumu normal düzeylerde bulunabilir (52, 

62). Akciğer kanserinin evreleme ve yeniden evrelemesinde PET’in yararlılığı 

konusunda genellikle KHDAK’lerini konu alan birçok araştırma yapılmıştır. Bu 

çalışmaların çoğu; 1. SPN ayırıcı tanısında, 2. TNM evrelemesinde, 3. 

Radyoterapi planlamasında, 4. Tedavi sonrası yanıt değerlendirmede ve 5. 

Yeniden evrelemede ve prognoz tahmininde PET’in konvansiyonel 

yöntemlerden üstün olduğunu belirtmektedir (63,64). KHAK’de PET’in 

yararlılığı konusunda ise daha az sayıda çalışma yapılmış olup, bilinmeyen 

ekstratorasik metastazların saptanmasında ve tedavi sonrası yeniden 

evrelemede PET’in yüksek doğruluk ve özgüllük oranları bildirilmektedir (65-

67), PET/BT’nin akciğer kanserinde başlıca endikasyonları Tablo-2’de 

verilmiştir. 

 

Tablo-2: Akciğer kanserinde PET/BT endikasyonları (63,64). 

• Soliter pulmoner nodüllerin metabolik karakterizasyonu* 

• TNM evrelemesi* 

• Tedavi yanıtı değerlendirilmesi* 

• Rekürrens tespiti ve yeniden evreleme* 

• Sınırlı evredeki KHAK’de ekstratorasik metastaz araştırılması 

• Radyasyon tedavisi planlama* 

• Malign plevral hastalık tanısı 

*Sağlık Uygulama Tebliğine (SUT Ek2-D1) göre akciğer kanserlerinde PET/BT 
endikasyonları 

 

6. Akciğer Kanserinde Evreleme 

 

Akciğer kanserlerinin evrelemesinde TNM sınıflandırması 

kullanılmaktadır. “International Association for the Study of Lung Cancer” 

(IASLC) Uluslararası Evreleme Komitesi çalışması sonrasında, Malign 

Tümörlerin 7. TNM Sınıflandırmasında önerilen değişiklikler Journal of 

Toracic Oncology’de 2007 yılında yayınlandı ve Eylül 2007’de Güney Kore’de 

gerçekleştirilen 12. Dünya Akciğer Kanseri Konferansı’nda tartışıldı. 
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IASLC tarafından önerilen TNM evrelendirmesinde T ve M 

tanımlayıcılarında düzenlemeler yapılmış olup, N tanımlayıcısında 

lokalizasyonlar dışında bir değişiklik yapılmamıştır. T, N ve M yeni 

sınıflandırması aşağıda belirtilmiştir (68). 

T (Primer tümör): 

-Tx primer tümörün belirlenememesi veya balgam ya da bronş 

lavajında malign hücrelerin tespit edilip görüntüleme teknikleri ya da 

bronkoskopi ile tümörün gösterilememesi. 
-T0 primer tümör kanıtı yok. 

-Tis karsinoma in situ. 

-T1 en büyük çapı ≤3 cm olan, akciğer veya visseral plevra ile çevrili, 

bronkoskopik olarak lob bronşundan daha proksimale invazyon kanıtı 

olmayan tümör (örneğin, ana bronşda invazyon yok. Ana bronşun 

proksimaline uzanan bronşiyal duvarla sınırlı invazyon gösteren herhangi bir 

büyüklükteki nadir görülen yüzeyel yayılan tümör de T1 olarak sınıflandırılır). 

-T1a tümörün en büyük çapı ≤2 cm 

-T1b tümörün en büyük çapı >2 cm ancak ≤3 cm 

-T2 tümörün en büyük çapı >3 cm ancak ≤7 cm olmalı veya tümör 

aşağıdaki özelliklerden en az birine sahip olmalı: 

•Ana bronş tutulmuş, ancak karinaya uzaklık ≥2 cm 

•Visseral plevra invazyonu. 

•Tümörün hiler bölgeye yayılarak tüm akciğeri kapsamayan atelektazi 

ya da obstruktif pnömoniye neden olması. 

-T2a tümörün en büyük çapı >3 cm ancak ≤5 cm 

-T2b tümörün en büyük çapı >5 cm ancak ≤7 cm 

-T3 tümörün en büyük çapı >7 cm veya göğüs duvarı (superior 

sulkus tümörleri dahil), diyafragma, frenik sinir, mediastinal plevra, pariyetal 

perikard gibi yapılardan herhangi birine direkt invazyon göstermesi veya 

karinaya 2 cm’den daha yakın, ancak karinayı tutmayan ana bronştaki tümör 

veya bütün akciğeri kapsayan, atelektazi veya obstruktif pnömoni ile birlikte 

olan tümör veya tümörle aynı lobda farklı bir tümöral nodül(ler). 

-T4 tümör herhangi bir büyüklükte olup, mediasten, kalp, büyük 

damarlar, trakea, rekurren larengeal sinir, özefagus, vertebra korpusu, karina 
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gibi yapılardan herhangi birini invaze etmesi; tümörle aynı akciğerde farklı bir 

lob içinde farklı bir tümöral nodül(ler) bulunması. 

N (Bölgesel lenf bezleri): 

-Nx bölgesel lenf bezlerinin değerlendirilememesi. 
-N0 bölgesel lenf bezi metastazı yok. 

-N1 aynı taraf peribronşiyal ve/veya hiler lenf bezlerine metastaz ve 

primer tümörün direkt yayılması ile intrapulmoner bezlerin tutulması. 

-N2 aynı taraf mediastinal ve/veya subkarinal lenf bezlerine 

metastaz. 

-N3 karşı taraf mediastinal, hiler; aynı veya karşı taraf supraklavikular 

veya skalen lenf bezi metastazı. 

M (Uzak metastaz): 

-Mx uzak metastaz varlığının değerlendirilememesi. 

-M0 uzak metastaz yok. 

-M1 uzak metastaz var. 

-M1a karşı akciğerde farklı tümöral nodül(ler); plevral nodüller veya 

malign plevral (veya perikardiyal) efüzyon ile birlikte olan tümör (Akciğer 

kanseri ile birlikte olan plevral (veya perikardiyal) effüzyonların çoğu tümöre 

bağlıdır. Bununla birlikte bazı hastalarda plevral sıvının yinelenen sitolojik 

incelemelerinde tümör saptanamaz. Bu olgularda sıvı kanlı değildir ve 

eksüda özelliğinde değildir. Klinik durum ve sıvının özellikleri tümörü 

düşündürmüyorsa, sıvı evrelendirmede dikkate alınmamalı ve hasta T1, T2, 

T3 veya T4 olarak değerlendirilmelidir). 

-M1b uzak metastaz. 

IASLC’ın önerdiği TNM evrelemesine göre akciğer kanseri evreleri ve 

T, N, M tanımlayıcıları Tablo-3’te verilmiştir. 

Çoğu akciğer kanseri ilk olarak, hastanın tıbbi yardım başvurusunda 

çekilen direkt akciğer grafisi ile fark edilir. BT, akciğer kanserinin TNM 

evrelemesinde ilk ve en çok başvurulan standart görüntüleme yöntemidir. 

Histopatolojik olarak tanısı konmuş ve BT ile yaygın uzak metastaz saptanan 

hastalarda başka evreleme yöntemlerinin kullanılmasına gerek kalmayabilir. 

BT, akciğer kanserinde primer tümör evrelemesinde lezyon boyutu ve 

lokalizasyonunu doğru şekilde tespit eder. Ancak benzer atenüasyon 
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değerleri nedeniyle atelektazik akciğer dokusunda malign kitle lezyonu ayırt 

edilemez. İntravenöz kontrast uygulaması damar invazyonunu 

değerlendirmek ve görüntüleme alanına karaciğer dahil edilecekse olası 

metastatik lezyonların saptanabilmesi için tercih edilir (40). 

 

Tablo-3: International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC) 

tarafından önerilen akciğer kanseri evreleme sistemi. 
Gizli karsinom Tx N0 M0 

Evre 0   Tis N0 M0 

T1a N0 M0 Evre IA 
 T1b N0 M0 

Evre IB T2a N0 M0 

T1a N1 M0 

T1b N1 M0 

T2a N1 M0 

Evre IIA 
 
 
 T2b N0 M0 

T2b N1 M0 Evre IIB 

T3 N0 M0 

T1 N2 M0 

T2 N2 M0 

T3 N1 M0 

T3 N2 M0 

T4 N0 M0 

Evre IIIA 
 
 
 
 
 

T4 N1 M0 

T4 N2 M0 Evre IIIB 

Herhangi bir T N3 M0 

Herhangi bir T Herhangi bir N M1a Evre IV 
 Herhangi bir T Herhangi bir N M1b 

   

Akciğer kanserinin ilk bulgusu bir soliter pulmoner nodül (SPN) 

olabilir. SPN, tümüyle akciğer parankimi ile çevrilmiş, lenfadenopati, 

atelektazi ya da pnömoni ile birlikteliği bulunmayan 3 cm’den küçük çaptaki 

radyolojik opasitelerdir. Çoğu SPN, granülom ya da hamartom gibi benign 
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patolojiler ya da akciğer kanseri ile ilişkilidir (69). Toraks BT’de SPN’de 

spiküle kontur yapısı, kısmen solid ve kısmen buzlu cam görünümü, üst lob 

yerleşimi, hava bronkogramları varlığı, kalsifikasyon izlenmemesi ve en geniş 

olduğu kesitte çapının 1 cm’den büyük olması malignite olasılığını arttıran 

bulgulardır. SPN’de lezyon boyutu ile malignite potansiyeli doğru orantılıdır. 

Yine de çoğu SPN’ün BT ile malign-benign ayrımı yapılamaz. Henschke ve 

ark.’ları (70) 1 cm’den küçük SPN’lerin %8’inin malign olduğunu göstermiştir. 

SPN’lerde lezyon yerleşimi ya da küçük boyutlar nedeniyle histopatolojik 

verifikasyon yapılamayabilir (71). Radyolojik olarak önemi belirlenemeyen ve 

patolojik örnekleme alınamayan nodüllerde genel yaklaşım, 3, 6 ve 12 aylık 

takip BT görüntülemeleri ile boyut değişiminin değerlendirilmesidir (69). 

Klinikte T1 ve T2 tümörler arasında tedavi seçimi açısından belirgin 

fark bulunmaması nedeniyle T evrelemede temel sorun invazyonun 

değerlendirilmesidir. Kemik destrüksiyonu veya erozyonu, belirgin mediasten 

invazyonu gibi aşikar bulguların bulunmadığı olgularda BT’nin tanı değeri 

sınırlıdır. Bu durumda mediastinal yağ planlarının izlenmemesi, plevral 

kalınlaşma ve geniş tümör-göğüs duvarı açısı bulguları invazyon lehine 

değerlendirilir, ancak güvenilir bulunmamaktadır (72,73). Göğüs duvarı ve 

mediasten invazyonunun daha doğru değerlendirilmesi için BT’nin belirsiz 

kaldığı durumlarda MRG yararlı olabilir (74,75). Malign plevral effüzyon 

tanısında da BT spesifik bulgular vermez, oysa plevral effüzyon akciğer 

kanserinde nadir olmayan bir bulgudur (76). Yüksek çözünürlük ve 

mükemmel yumuşak doku kontrastı nedeniyle MRG, T evrelemede (özellikle 

süperior sulkus tümörleri gibi bazı özel durumlarda ve vasküler invazyonların 

değerlendirilmesinde) diğer yöntemlere üstünlük sağlar. 

BT ve MRG gibi mükemmel morfolojik detay verebilen görüntüleme 

yöntemleri T evrelemede vazgeçilemeyecek araçlardır. Tek başına PET, 

morfolojik detayı iyi gösteremediğinden T evrelemede primer yöntem olamaz. 

Ancak yine de PET, BT’de farkedilmesi zor olan santral tümörler ve 

atelektazik zeminlere gizlenmiş olan tümöral odakları ortaya koyarak T 

evrelemede rol oynayabilir. Ayrıca aynı anda morfolojik ve biyolojik verileri 

ortaya koyan entegre PET/BT sistemleri ile T evrelemede daha yüksek 

doğruluk değerleri elde edilmektedir (77). Ayrıca PET/BT evrelemede önemli 
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olan, akciğerde saptanabilen satellit veya metastatik nodüllerde malign 

tutulumu belirlemede ve malign plevral efüzyonu saptamada oldukça 

faydalıdır (78). Direkt akciğer grafisi ve BT’de malignite açısından belirsiz 

olan nodüllerin patolojik yapısını tahmin etmede PET/BT %91-97 arasında 

hassasiyet ve %78-88 arasında özgüllüğe sahiptir (79,80). Genelde SUVmax 

değeri 2,5’tan büyükse malignite şüphesi taşır ve biyopsi gerektirir; fakat bu 

limit değeri kesinlik taşımaz. PET/BT’den elde edilen SUVmax değeri 2,5’tan 

az olsa bile malign gelme ihtimalinin %24 olduğu Cerfolio ve ark.’ları (81) 

tarafından gösterilmiştir. Bu yüzde oranı SUVmax değeri 2,6-4,0 arası 

olduğunda %80’e, SUVmax değeri 4,1 ve daha büyük olduğu durumlarda 

%96’ya kadar çıkmaktadır. Mediastinal LN’ları SUVmax değerlerinde de 

benzer bir ilişki bulunmuştur. Mediastinal N2 LN’nun SUVmax değeri 5,3’ten 

büyükse bunun malign olması daha muhtemeldir (82). Prospektif olarak 

yapılan çalışmalarda, PET ve BT’nin ayrı ayrı görsel korelasyonlarına oranla, 

PET/BT hastaların %41’inde fazladan bilgi sağlamıştır (77,83). Benzer 

şekilde, tüm hastaların biyopsi ile histopatolojik olarak verifiye edildiği 

prospektif başka bir çalışmada KHDAK’lı hastalarda T, N, M evrelerinin 

doğruluğunda PET/BT’nin, PET’e göre daha üstün olduğu saptanmıştır (81). 

Özellikle çalışmanın BT komponenti yüksek dozda, iv kontrast verilerek ve 

soluk tutturularak yapıldığında T evrelemedeki PET/BT’nin doğruluğu en 

azından diagnostik toraks BT’ye eşdeğer düzeye gelmektedir (77,84-86). 

Ancak, günümüzde çoğu merkezde PET/BT çalışmasının BT komponenti 

genellikle düşük dozda, hastaya soluk tutturulmadan ve çoğunlukla iv 

kontrast verilmeden yapıldığı için T evrelemede PET/BT genellikle diagnostik 

toraks BT çalışmasının yerini dolduramaz. Yine de primer tümörü 

atelektaziden daha iyi ayırdığı, atelektazik zeminlere gizlenmiş diğer satellit 

tümöral odakları gösterebildiği ve plevra metastazlarını veya malign plevral 

efüzyonları ortaya koyabildiği için PET/BT uygulanan BT protokolünden 

bağımsız olarak birçok durumda T evrelemeye katkı sağlayabilmektedir 

(85,86). 

Mediastinal LN evrelemesinde BT ile benign ve malign ayırımını 

yapmada 1 cm kritik sınırdır (40). Görüntüleme yöntemi olarak sadece toraks 

BT kullanıldığında T1 tümör, yassı hücreli karsinom hücre tipi ve BT’de 1 
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cm’den küçük LN haricindeki hastalara invaziv mediastinal evreleme 

önerilmiştir (87). Bazı lenf bezleri benign bir olaydan dolayı büyümüş olabilir 

ya da boyutu küçük olduğu halde lenf bezlerinde tümör infiltrasyonu olabilir. 

PET’in nodal evrelemede BT’den daha etkin olduğunu bildiren birçok çalışma 

yapılmıştır. 14 çalışma ve 2226 hastayı içeren bir meta analizde PET’in 

duyarlılığı %91, özgüllüğü %77 bulunurken, BT’nin duyarlılığı %79, özgüllüğü 

%60 bulunmuştur (88). 39 çalışmayı içeren başka bir meta analizde de 

benzer sonuçlar bulunmuştur (42).  

Günümüzde pek çok merkezde PET veya PET/BT akciğer kanserli 

hastaların ilk değerlendirmesinde kullanılmakta ve cerrahiden yarar görecek 

hastalar belirlenmektedir (84). Genel olarak BT negatif olsa bile PET’i pozitif 

olan hastalara invaziv evreleme yapılır. PET/BT’de mediastinal lenf bezinde 

tutulum olmayan periferik tümörlü evre 1 hastalara invaziv evrelemenin 

gerekli olmadığı kabul görmüştür (89,90). Ancak, santral tümör varlığı, 

PET/BT’de N1 hastalık, primer tümörde düşük FDG tutulumu ve BT’de 16 

mm’den büyük LN varlığında invaziv evreleme önerilmektedir (87). 

N evrelemede konvansiyonel BT’ye oranla daha iyi sonuçlar 

vermesine rağmen, yalancı pozitiflik oranının yüksek olması (%13-44) 

nedeniyle PET/BT’nin özgüllüğü ve pozitif prediktif değeri (PPD) yeterli 

etkinliğe ulaşamamaktadır (91-95). PET/BT’de mediastinal lenfatik 

istasyonlarda tespit edilen lenf nodu pozitifliklerinin invaziv evreleme ile 

doğrulanması gerekmektedir. Yine de tüm istasyonları ortaya koyan PET/BT 

invaziv evrelemeye rehberlik etme açısından önem taşımaktadır. Ayrıca 

PET/BT konvansiyonel yaklaşımda gözden kaçabilen, ancak N evrelemeyi 

etkileyen supraklaviküler LN metastazlarını da başarıyla ortaya koyar. Diğer 

yandan PET/BT santral yerleşimli tümörlerde kitlenin çok yakınındaki LN’nu 

ayırt edemediği veya mikroskopik metastatik LN’larını gözden kaçırdığı için N 

evrelemede %5-13 oranında yalancı negatiflik değerleri rapor edilmektedir. 

Bu nedenle PET/BT’nin duyarlılık ve negatif prediktif değer (NPD) değerleri 

bazı serilerde invaziv evrelemeyi ekarte edecek düzeyde yetkin 

bulunmamıştır (45,96). Son dönemde yapılan bir meta analizde BT’de 

mediastende 16 mm’den büyük lenf nodu olan, ancak PET’i negatif olan 

hastalarda test sonrası N2 bulunma olasılığı %21 bulunmuştur (97) . 
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M evrelemede, tek seferde tüm vücudu görüntüleyebilen ve yüksek 

lezyon kontrastı veren PET/BT, beyin hariç akciğer kanserlerinin toraks dışı 

metastazlarının gösterilmesinde etkin bir yöntemdir ve tümörün evresine 

bağlı olarak konvansiyonel yöntemlere PET veya PET/BT eklendiği zaman 

%5-40 oranında uzak metastaz tespit edildiği bildirilmiştir (98-100). 

PET/BT’nin uzak metastaz saptamadaki başarısını değerlendiren bir meta 

analizde FDG PET’in duyarlılığı %93, özgüllüğü %96 bulunmuştur (101). En 

sıklıkla kemik iliği, kemik ve adrenal metastazları tespit edilmektedir. Entegre 

PET/BT sistemlerinde şüpheli bazı metastazların konfirme edilmesi veya PET 

negatif metastazların (özellikle akciğer parankim) görülebilmesi mümkün 

olmakta ve tanısal doğruluk artmaktadır (81). Kemik metastazlarının 

gösterilmesinde PET/BT daha yüksek tanısal doğruluk sağlayarak kemik 

sintigrafisinin yerini almıştır (102-104). Adrenal metastazların gösterilmesinde 

PET/BT’nin doğruluğu yüksektir (105). Karaciğer metastazlarının 

gösterilmesinde PET en az BT kadar etkin bulunmuştur (106). Beyinde ise gri 

korteksteki yoğun ve fizyolojik FDG tutulumundan dolayı PET yaklaşık %60 

duyarlılık vererek metastazları göstermede yetersiz kalmaktadır (106,107). 

Konvansiyonel evrelemeye PET eklendiğinde yaklaşık olarak 1/3 hastada 

evrelemenin değiştiği ve bunların da önemli bir kısmında hastaya tedavi 

yaklaşımının değiştiği ortaya konmuştur (108,109). Prospektif randomize bir 

çalışmasında rezektabl olduğu düşünülen 188 hastada gereksiz torakotomi 

oranları karşılaştırılmış ve sadece konvansiyonel evreleme yapıldığında 

gereksiz torakotomi oranı %41 bulunurken, evrelemeye PET eklendiğinde bu 

oranın %21’e düştüğü ortaya konmuştur (110). 

2010 yılında Antakya’da gerçekleştirilen Akciğer Kanseri 

Konsensusu’nda KHDAK’nin evrelemesinde PET/BT’nin önemi yeniden 

vurgulanmıştır (111). Konsensus sonuçlarına göre KHDAK evrelemesinde 

PET/BT’nin rolü hakkında bazı öneriler sunulmuştur: 

•   Küratif tedavi planlanan KHDAK tanısı almış tüm hastalarda 

evreleme amaçlı PET/BT yapılması önerilir. 

• Atelektazi yapmış santral yerleşimli tümörlerde veya plevral kalınlaşma 

ya da efüzyon bulunması durumunda PET/BT, T evrelemeye katkı 

sağlayabilir. 
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• PET/BT’de tespit edilen mediasten pozitiflikleri invaziv evreleme ile 

doğrulanmalıdır. 

• Santral yerleşim, FDG afinitesi düşük primer tümör, peribronşial lenf 

nodu tutulumu (N1 hastalık) varlığı ve bariz hiperglisemi (> 180 mg/dl) 

gibi PET’te yanlış negatifliklere yol açan faktörlerin herhangi birinin 

varolması durumunda PET/BT sonucuna bakılmaksızın invaziv 

evreleme yapılmalıdır. 

• Toraks BT’de veya PET/BT’nin BT komponentinde mediastende 1 

cm’den büyük lenf nodu olması durumunda PET N0 olsa bile invaziv 

evreleme yapılmalıdır. 

• PET/BT’de özellikle soliter uzak metastaz bulunması durumunda olası 

yalancı pozitifliklerden kaçınmak için MR veya BT gibi diğer 

görüntüleme yöntemleri ve/veya biyopsi ile doğrulama yapılmalıdır. 

• PET/BT bulguları metastaz için karakteristik ise (multipl metastazlar, 

eşlik eden tipik BT bulguları vb. gibi) histopatolojik doğrulama 

yapılmayabilir. 

 

        7. KHDAK’de Tedavi Yanıtının Değerlendirilmesinde PET/BT 

 

Akciğer kanseri tedavisinde; cerrahi, kemoterapi, radyoterapi tek 

başına ya da kombine olarak kullanılır. KHDAK’de en iyi tedavi seçeneği 

küratif cerrahidir. Ancak bu seçenek sadece evre I, II ve bazı evre III 

vakalarında uygulanabilir. Ayrıca, KHDAK’li hastaların yalnızca %30’una 

erken evrede tanı konmuştur ya da rezeke edilebilir durumdadır (112,113).  

Sitotoksik KT, KHDAK tedavisinde giderek artan bir öneme sahiptir. Operabıl 

erken evre hastalıkta adjuvan KT uygulanması kür şansını yükseltir. Lokal 

ileri KHDAK’inde indüksiyon tedavisi sonrası yeniden evreleme ve yanıt 

tahmininde potansiyel bir role sahip olabilir. Planlanan cerrahi rezeksiyon 

öncesi neoadjuvan tedavi alan hastalarda, mediastinal lenf nodlarının 

tümörden temizlenmesini değerlendirmede çok önemlidir. Sağkalım oranı, 

mediastinal temizlenme ve hasta dokunun komplet rezeksiyonu durumunda 

önemli ölçüde artar. İndüksiyon tedavisi sonrası mediastinal nodlarda rezidü 

tümör varlığında cerrahi rezeksiyondan genellikle kaçınılmaktadır. 
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Değerlendirilebilen parametreler: rezidü tümör canlılığı, persistan mediastinal 

hastalık ve uzak metastazları içerir. Ancak, neoadjuvan tedavi sonrası 

yeniden evrelemede bildirilen PET verileri (öncelikle evre IIIA-N2 

hastalarında) çelişkilidir. PET veya PET/BT, yanıt değerlendirmede BT veya 

tekrarlayan mediastinoskopiye oranla daha doğru olabilmekle birlikte, 

bildirilen doğruluk aralığı %50 ile %95 arasında yayılım göstermektedir (114-

116). İnoperabıl ileri evre KHDAK’lerinin temel tedavi prensibi maliyet etkin 

bir KT rejimi veya kemoradyoterapi kombinasyonudur (3,4,117,118). İleri evre 

KHDAK’te platin bazlı KT rejimleri kullanılır. Sisplatinli rejimler tercih 

edilmekle beraber karboplatinli rejimlerde alternatiftir (119,120). Evre IV 

akciğer kanserinde hedefe yönelik tedaviler de kullanılabilir (121-123). 

2009’da güncellenen American Society of Clinical Oncology rehberinde evre 

IV KHDAK için tedavi önerileri aşağıdadır (124). 

• Birinci basamak tedavide, performans statüsü 0 veya 1 olan 

hastalarda platin bazlı ikili sitotoksik rejim önerilir. Genel durumu 

platin almaya uygun olmayan hastalarda platin dışı ikili rejimler 

uygulanabilir. Platin ile beraber 3. kuşak sitotoksik ajan (dosetaksel, 

gemsitabin, irinotekan, paklitaksel, pemetreksed ve vinorelbin) 

kullanımının karboplatinli rejimlere oranla cevap oranı ve genel 

sağkalım oranı açısından üstün bulunmuştur. 

• Performans statüsü 2 olan hastalarda tek sitotoksik ajanlı tedaviler 

önerilir. 

• Hastalık progresyonunda veya 4 kürün sonunda cevapsız olan 

hastalarda birinci basamak tedavi sonlandırılır. Cevap verenlerde ikili 

sitotoksik tedavi 6 kürün sonunda durdurulur. Cevap verenlerde veya 

stabil hastalık varlığında herhangi bir ajanla progresyona kadar 

devam edilmesine ait kanıt mevcut değildir. 

• EGFR mutasyonu olduğu bilinen hastalarda birinci basamakta oral 

tirozin kinaz inhibitörü olan gefitinib önerilebilir. EGFR mutasyonu 

olmayan veya bilinmeyen hastalarda sitotoksik tedavi tercih edilir. 

• Klinik özellikleri uygun olan hastalarda paklitaksel ve karboplatinle 

kombine bevasizumab kullanılabilir. Cevaplı hastalarda progresyona 

kadar bevasizumaba devam edilebilir. 
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• Setüksimab, immunuhistokimya ile EGFR-pozitif tümörü olan 

hastalarda sisplatin-vinorelbin ile birlikte kullanılabilir. Cevaplı 

hastalarda setüksimaba progresyona kadar devam edilebilir. 

• İkinci basamak tedavide kullanıma uygun olan tedavi seçenekleri tek 

ajan olarak, dosetaksel, erlotinib, gefitinib veya pemetreksed’tir. 

Genel sağkalım açısından birbirlerine üstünlükleri bulunmamıştır. 

• Erlotinib, daha önce gefitinib ve erlotinib kullanmayanlarda, EGFR 

durumuna bakılmaksızın 3. Basamakta, performans statüsü 3 ve 

üstü olan hastalarda tercih edilebilir. Üçüncü basamakta sitotoksik 

tedavi kullanımına ait yeterli veri mevcut değildir. 

• Kemoterapi seçimine yönelik moleküler biyobelirteçlerin rutin 

kullanımına ait veri yeterli değildir. 

Birçok kanserde yapılan çalışmalarda kemoterapi veya radyoterapi 

sonrası tümörün kullandığı glukoz düşüşünün PET ile gösterilmesi, 

histopatolojik regresyon ve hastalığın gidişatı ile uyumlu bulunmuştur. 

Tedaviden kısa bir süre sonra glukoz metabolizmasındaki değişiklik tedaviye 

cevabı öngörebilir (125-129). PET bulgusu pozitiften negatife dönen 

hastalarda, pozitif kalanlara göre genellikle daha fazla patolojik tam yanıt, 

daha uzun hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım süreleri gözlenir. Tedaviye 

cevabın değerlendirmesinde, FDG tutulumundaki azalma oranının hangi eşik 

değere göre değerlendirileceği belli değildir. Bu eşik değer hastalığa bağlı 

olarak değişebilir. 

KHDAK’li hastaların 1/3’ünde, KT başlangıcı sonrası tümör 

progresyonu olabilir (130,131). Bu durumu olduğunca erken fark etmek, 

tedavinin durdurulması ve alternatif bir tedavi uygulaması açısından önemlidir 

(130). Tedavi yanıtını belirlemek için, sıklıkla tedavi öncesi ve sonrası tümör 

boyutunun seri imaj ölçümleri, WHO ya da Katı Tümörlerde Cevap 

Değerlendirme Kriterleri (RECIST) kullanılır (132,133). BT gibi morfolojik 

değişiklikler ile değerlendirme yapılan konvansiyonel görüntüleme 

yöntemlerinin sunduğu veriler, patolojik yanıt ve tümör canlılığını 

yansıtmayabilir. Ayrıca yeni KT rejimlerinin birçoğunda anti tümör etkiler 

sitostatik ve sitotoksik ajanlardan farklı olarak tümör boyutunda regresyona 

yol açmazlar. PET, FDG tutulumunun proliferatif aktiviteye ve ayrıca canlı 
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tümör hücre sayısına bağlı olması ile KT’nin etkinliğini erken ve doğru olarak 

belirleyebilir (130,134).  

PET ile tedavi cevabının değerlendirmesinde çok sayıda yöntem 

tartışılmıştır. SUVmax bunlar arasında en çok kullanılan, daha karmaşık 

analitik yaklaşımlarla da uyum gösteren yöntem olarak görülmektedir (135-

138). Avrupa Kanser Araştırma ve Tedavisi Organizasyonu (EORTC) PET 

çalışma grubu, metabolik cevabın raporlanması ve değerlendirmesinde 

tekrarlanan PET ölçümlerinin kullanımı ve uygulanması hakkında bir rehber 

geliştirmiştir. EORTC önerileri; hastanın hazırlığı, PET tarama zamanlaması, 

FDG tutulumu ölçme yöntemleri ve tümör yanıtı tanımlarını içerir (134). Buna 

göre tümörün metabolik yanıtı 4 grupta sınıflanmıştır: 

• Tam metabolik yanıt: Tümör aktivitesinin mediastinal FDG tutulumu 

düzeyinde bulunması ya da tümörde FDG tutulumu saptanmaması. 

• Kısmi metabolik yanıt: Yeni yayılım odaklarının bulunmaması 

şartıyla; tümörün FDG tutulumunda ya da tümör boyutlarında 

%25’ten fazla azalma (bazı yazarlara göre bu değer %20 olmalıdır.) 

(139). 

• Stabil metabolik hastalık: Yeni malign odak saptanmaması şartıyla; 

tümör FDG tutulumunda ya da boyutlarında değişiklik saptanmaması 

ya da <%25 artış veya azalma saptanması. 

• Progresif metabolik hastalık: Tümör FDG tutulumda ya da 

boyutlarında >%25 artış ve/veya yeni malign odakların varlığı. 

FDG tutulumu ve SUV, plazma glikoz ve insülin seviyesi, FDG 

enjeksiyonu ile görüntünün elde edilmesi arasında geçen zaman, tedavi 

sırasında vücut ağırlığındaki anlamlı değişimler gibi birçok faktöre bağlıdır. 

Ayrıca, çekim ve rekonstrüksiyon protokollerine, ilgili bölge analizine ve PET 

tarayıcı ve veri analiz yazılımı arasındaki farklılıklar gibi konulara da bağlıdır. 

Bu sebeple, FDG PET tedavi yanıtını belirlemek için kullanıldığında, her 

hasta için ilk çekimde kullanılan tarayıcı, görüntü rekonstrüksiyonu ve veri 

analiz koşulları kullanılmalıdır (140,141). 

Mayıs 2009’da Richard L. Wahl ve ark.’ları (142) RECIST’i referans 

alarak metabolik yanıtın değerlendirilmesi ile ilgili olarak “PET Response 
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Criteria in Solid Tumors” (PERCIST) kriterlerini yayınlamışlardır. EORTC 

önerilerine benzerlik gösteren PERCIST kriterlerine göre:  

• Tam metabolik yanıt: Tüm metabolik aktivitenin görsel olarak 

kaybolmasıdır. 

• Kısmi metabolik yanıt: Tedavi öncesi en yoğun 5 lezyonda 

düzeltilmiş SUV değerinde tedavi sonrası %30 azalma olması. 

• Stabil metabolik hastalık: Tam metabolik yanıt, kısmi metabolik 

yanıt ve progresif metabolik hastalık kapsamına girmeyen diğer 

durumları kapsar. 

• Progresif metabolik hastalık: En yoğun 5 lezyonda düzeltilmiş SUV 

değerinde %30’dan fazla artış veya yeni lezyon gelişimi. 

        7.1 Evre I ve II KHDAK’de Tedavi ve PET/BT  

Evre I ve II KHDAK’li hastalarda tedavinin temelini küratif cerrahi 

rezeksiyon oluşturur. Bu hasta grubunda adjuvan KT uygulanmamış ise 

yaklaşık %50’sinde nüks gelişir. Söz konusu nükslerin çoğu uzak metastaz 

olarak ortaya çıkar (140,143). Birçok çalışma (144-146) tedavi öncesi yapılan 

PET çalışmasında farklı eşik SUV değerleri saptamalarıyla birlikte kendi 

içlerinde yüksek SUV gösteren grupların adjuvan KT’den daha az yarar 

gördüğü, daha çok nüks tespit edildiği ve hastalıksız sağ kalım sürelerinin 

anlamlı derecede farklı olduğunu göstermiştir.  

   7.2 Lokal İleri Evre (IIIA) KHDAK’de Tedavi ve PET/BT 

 Lokal ileri KHDAK’li hastalarda (özellikle mediastinokopik olarak N2 

saptanan evre IIIA) küratif cerrahi ile 5 yıllık sağkalım %10’nun altında olup, 

bu oran yüz güldürücü değildir. Tedaviye platin bazlı KT eklendiğinde daha iyi 

sonuçlar elde edilmektedir (114,147). Bunun için KT sonrası patolojik yanıtı 

görmek için yeniden mediastinoskopik değerlendirme yapılması 

gerekmektedir. Ancak evreleme amaçlı mediastinoskopi ve başlangıç KT 

sonrası gelişen fibrotik dokular ve yapışıklıklar teknik zorluklara neden 

olmaktadır. Bu durumda PET veya PET/BT ile yapılan yeniden mediastinal 

değerlendirmenin BT’den daha üstün ve umut verici olduğuna yönelik 

sonuçlar elde edilmiştir (148,149). Birçok çalışmada PET ile belirlenen 

metabolik yanıtın patolojik yanıt ile bağlantılı olduğu ve sağkalımı doğru 
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öngördüğü saptanmıştır(148-155). Vansteenkiste ve ark.’ları (154) tarafından 

yapılan bir çalışmada, KHDAK’li 15 hastada başlangıç tedavi öncesi ve 

sonrası PET uygulaması yapılmış, primer tümör ya da mediastinal FDG 

tutulumunun en az %50 oranında azalmasının, standart WHO kriterlerine 

göre yapılan BT yerine uzun dönem sağkalım tahmini için PET’in daha 

kullanışlı olacağına karar verilmiştir. Eschmann ve ark.’ları (156) tarafından 

yapılan prospektif çalışmada evre IIIA (patolojik N2) KHDAK’li 65 hasta 

başlangıç KT öncesi ve sonrasında PET taraması yapılmıştır.  İlk PET 

taraması ile başlangıç KT sonrası uygulanan PET arasındaki FDG tutulum 

farkının, uzun dönem sağ kalım için yüksek öngörü değerine sahip olduğunu 

bulmuşlardır. Başlangıç KT sonrası SUV değerinde görülen %60’lık azalma, 

5 yıllık genel sağkalım ile anlamlı olarak ilişkiliydi. SUV değerinde %25’in 

altında azalma görülen hastaların %5’inden daha azında 5 yıllık sağkalım 

görüldü. Cerfolio ve ark.’ları (157) tarafından yapılan bir çalışmada cerrahi 

olarak çıkarılabilir tümörlerde SUV değerindeki değişim ile canlı olmayan 

tümör hücresi yüzdesi arasındaki ilişki incelendi ve doğrusal yakın bir ilişki 

bulundu. PET ile saptanan metabolik yanıt patoloji ile, BT’deki tümör boyutu 

değişiminden daha iyi korelasyon sağlamıştır.  Cerfolio ve arkadaşları (115) 

tarafından yapılan başka bir çalışmada, biyopsi ile evre IIIA patolojik N2 

olarak evrelendirilmiş 93 KHDAK’li hasta prospektif olarak incelenmiş, 

yeniden evreleme mediastinoskopi, PET/BT ve BT ile ayrı ayrı 

gerçekleştirilmiştir. Yeniden evreleme, başlangıç KT’sinden 4-12 hafta sonra 

yapılmıştır. Kemoterapi sonrası değerlendirmede, PET/BT, BT’den daha iyi 

tanısal performans sağlamıştır. Çalışma sonunda, primer tümör SUVmax’da, 

%75 ya da daha fazla azalmanın tam patolojik yanıt ihtimaline işaret ettiğini 

belirtmişlerdir. N2 LN’da SUVmax’da %50 ya da daha fazla azalma, LN’larında 

rezidüel metastatik hastalık olmadığı anlamına gelmektedir. Diğer 

araştırmacılar (114,158,159) da tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde 

sağkalımı öngörme ve patolojik yanıtı tahmin etme konusunda PET/BT’nin 

ayrı ayrı PET ve BT’den daha üstün ve tekrarlanan mediastinoskopiye yakın 

oranda başarılı olduğunu yaptıkları çalışmalarla ortaya koymuşlardır. 
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7.3 İleri Evre (IIIB ve IV) KHDAK’de Tedavi ve PET/BT 

Evre IIIB ve IV tanılı ileri evre KHDAK’li hastalarda tedavi yanıtının 

erken tahmini oldukça önemlidir. Çünkü hastaların %30’unda ilk kür KT 

sırasında tümörde progresyon görülür. Bu, hastaların önemli bir kısmının 

haftalar boyunca toksik tedaviye maruz kalması demektir (112). İleri evre 

hastalar için ikinci basamak tedaviler ve yeni hedefe yönelik tedavilerin 

gelişim ve kullanılabilirliği, güvenilir tedavi yanıt görüntüleme yöntemlerinin 

kullanımını daha da gerekli kılmaktadır (112).  
KHDAK’lerinin neoadjuvan KT sonrası tedaviye verdiği yanıtı ve 

operasyon sonrası histopatolojik verilerle karşılaştırılmasını araştıran yurtdışı 

çalışmalar olmakla birlikte ülkemizde konuyla ilgili yeterli çalışma yapılmamış 

olması nedeniyle bu araştırmada Ocak 2009-Ağustos 2011 tarihleri arasında 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi’nde 

tedavi planlanmak üzere tedavi öncesi ve neoadjuvan KT sonrası erken 

tedavi yanıtını değerlendirmek amacıyla rutin PET/BT çekilen ve sonrasında 

operasyona alınan KHDAK’li hastalarda erken dönem tedavi yanıtının FDG 

PET/BT ile belirlenmesi ve SUV değerindeki değişim ile canlı olmayan tümör 

hücresi oranı arasındaki ilişkinin retrospektif olarak araştırılması 

amaçlanmıştır. 
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   GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 
  1. Hastalar ve Özellikleri 
 

Retrospektif özellikteki çalışmamızda, Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nükleer tıp Anabilim Dalı’nda soliter pulmoner nodülü olan 

hastalarda lezyon karakterizasyonu amacıyla veya KHDAK tanısı olan ve 

evreleme amacıyla PET/BT görüntülemesi yapılan 573 hasta incelendi. KT 

öncesi tanı ve/veya evreleme amaçlı PET/BT (bazal PET/BT) 

görüntülemesinden 1 ay öncesi ile 1 ay sonrasındaki zaman dilimi içerisinde 

histopatolojik olarak KHDAK tanısı almış, uygulanan neoadjuvan KT sonrası 

tedavi etkinliğini değerlendirme amaçlı olarak rutin PET/BT (ara PET/BT) 

görüntülemesi yapılmış olan ve sonrasındaki 1-2 aylık süreçte opere edilen, 

hepsi erkek, toplam 20 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 58,4 yıl, 

yaş aralığı ise 46-73 yıl arasında idi. Bu çalışma için Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’nun onayı alınmıştır (Etik Kurul Tarihi:06/12/2011; Etik 

Kurul Karar No:2011-2/16). 

Hastalar 10-60 ay süreyle takip edildi. Neoadjuvan KT sonrası opere 

edilemeyen, KT ile birlikte RT de alan, bazal veya ara PET/BT görüntülemesi 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı’nda yapılmamış 

ya da bu iki görüntülemeden herhangi biri hiç yapılmamış olan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Hastalara ait genel bilgiler Tablo-4’te yer almaktadır. 

 

2. Tedavi 
 

Tüm hastalar platin bazlı 2-5 kür KT’yi tamamladı. Tedavi etkinliğinin 

değerlendirildiği ara PET/BT sonuçları, varsa diğer görüntüleme, laboratuar 

ve klinik verilerle birlikte hastanın tedavi ve takibini yapan klinisyenler 

tarafından multidisipliner yaklaşımla değerlendirilerek, hastaların operasyona 

uygun olduklarına karar verildi. Ara PET/BT görüntülemeleri neoadjuvan KT 

bitiminden 14-21 gün sonra, operasyonlar ise 1-2 ay sonra yapılmıştır.  
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3. PET/BT Görüntüleme  

  

Tablo-4: Çalışmaya dahil edilen hastaların genel özellikleri. 
Kadın 0    

Cinsiyet Erkek 20   

Evre IIA-IIB 5   

Evre IIIA 12   

 
Evre 

 Evre IIIB 3   

Adenokarsinom 2   

Skuamoz hücreli 15   

Adenosquamöz Ca 2   

 
Küçük Hücreli 
Dışı Akciğer 
Kanserinin 

Histopatolojik 
Tipi 

Büyük hücreli karsinom 1   

2 kür 7   

3 kür 4   

4 kür 5   

 
Neoadjuvan 
Kemoterapi 

sayısı 5 kür 4   

Paklitaksel&Karboplatin 11   

Dosetaksel&Sisplatin 6   

Gemsitabin&Karboplatin 1   

 
Uygulanan 
kemoterapi 

rejimi Vinorelbin&Sisplatin 2   

Tam metabolik yanıt 2   

Kısmi metabolik yanıt 10   

Stabil metabolik hastalık 7   

 
Tedavi yanıtı 

Progresif metabolikyanıt 1   

 Lobektomi 13   

Operasyon               
tipi 

Bilobektomi 3   

 Pnömonektomi 4   

 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların PET/BT görüntülemeleri, 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı’nda Biograph6 

LSO 18F-FDG PET/BT tarayıcı (Siemens, Almanya) ile gerçekleştirildi ve tüm 

hastalara rutin PET/BT görüntüleme protokolü uygulandı. Bu protokole göre, 

görüntüleme öncesi son iki günde hastaların aşırı fizik egzersizden 
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kaçınmaları ve soğuğa maruz kalmamaları önerildi. En az altı saatlik açlık 

sonrası tüm hastaların serum glukoz ölçümleri yapıldı ve serum glukoz 

düzeyi 180 mg/dl’nin üzerinde bulunan hastaların PET/BT görüntülemesi kan 

şekeri regülasyonu amacıyla ertelendi. FDG dozu 0,15 mCi/kg olacak şekilde 

intravenöz yoldan enjekte edildi. Enjeksiyon sonrası tüm hastalar 50-70 

dakika boyunca dinlendirildi. Hastalara herhangi bir medikasyon, intravenöz 

ya da oral kontrast madde uygulanmadı. BT görüntüleme, 6 kesitli, çok 

detektörlü spiral tarayıcıda, 130 kV, 40-110 mAs (bu değer üretici firmanın 

kullandığı doz modülasyon yazılımı tarafından çekim yapılan hasta ve 

incelenen bölgeye göre otomatik olarak belirlenmektedir), pitch 6 

değerlerinde gerçekleştirildi. BT görüntülemesinin hemen ardından her yatak 

pozisyonunda 3 dakika olmak üzere, kafa tabanından uyluk ortasına kadar 

olan vücut kesimini içine alan 3 boyutlu PET görüntüleme yapıldı. Elde edilen 

PET verileri iterativ rekonstrüksiyon yöntemi ile işlenerek atenüasyon 

düzeltmesi yapılmamış ve BT’ye dayalı atenüasyon düzeltmesi yapılmış PET 

görüntülerine dönüştürüldü. 

Tüm hastaların PET/BT görüntüleri en az bir nükleer tıp uzmanı ve 

bir kıdemli nükleer tıp asistanı tarafından rutin değerlendirme prosedürü 

çerçevesinde raporlandı. Bu prosedür kapsamında, atenüasyon düzeltmesi 

yapılmış ve yapılmamış multiplanar PET, BT ve PET/BT füzyon kesitleri, 

maksimum yoğunluk izdüşümü (maximum intensity projection=MIP) PET 

görüntüleri, bilgisayar yazılım programı kullanılarak (SyngMI Apps, e-soft 

Workstation, Siemens, Almanya) LCD monitör üzerinde incelendi. 

Değerlendirmede, görüntüleme öncesinde hasta dosyası ve hasta ile 

doğrudan görüşme yoluyla elde edilen klinik öykü, mevcut yakınmalar, 

konvansiyonel görüntüleme bulguları, biyopsi sonuçları ve geçirilmiş 

operasyon bilgileri göz önünde bulunduruldu. PET/BT’de saptanan lezyonlar 

öncelikle görsel olarak değerlendirildi. Lezyonların FDG tutulum yoğunluğu 

yarı-niceliksel SUVmax yöntemi ile hesaplandı. 
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4.Tedaviye Metabolik Yanıt Değerlendirme 
 

Ara PET/BT verileri ile bazal PET/BT verileri karşılaştırılarak ve “PET 

Response Criteria in Solid Tumors” (PERCIST) kriterleri göz önüne alınarak 

hastaların neoadjuvan KT’ye verdikleri metabolik yanıt, progresif metabolik 

yanıtlı hastalık (PMYH), stabil metabolik hastalık (SMH), kısmi metabolik 

yanıtlı hastalık (KMYH) ve tam metabolik yanıtlı hastalık (TMYH) olarak 

sınıflandırıldı. Bu çalışmada neoadjuvan KT sonrası tüm metabolik aktivitenin 

görsel olarak kaybolması tam metabolik yanıt, tedavi öncesi en yoğun 5 

lezyonda düzeltilmiş SUV değerinde tedavi sonrası %30 azalma olması kısmi 

metabolik yanıt, en yoğun 5 lezyonda düzeltilmiş SUV değerinde %30’dan 

fazla artış veya yeni lezyon gelişimi progresif metabolik yanıtlı hastalık, ‘‘tam 

metabolik yanıt, kısmi metabolik yanıt ve progresif metabolik hastalık’’ 

kapsamına girmeyen diğer durumlar ise stabil metabolik hastalık olarak 

tanımlandı.  

 

   5. İstatistiksel Analiz 
 

Neoadjuvan KT sonrası opere edilen hastaların bazal ve ara PET/BT 

görüntülemeleri arasındaki SUVmax değerindeki değişim ile operasyon 

materyalinde patolojik olarak saptanan nekroz oranları arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak analiz edildi. Verilerin istatistiksel analizi SPSS 20.0 

istatistik paket programı ile yapıldı. Kategorik değişkenler frekans ve yüzde 

(%) değerleri ile gösterildi. Sürekli değişkenler için normal dağılım varsayımı 

Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Ardışık ölçüm değerleri için yüzde değişim 

değerleri hesaplandı. Değişkenler arası korelasyonlar Spearman korelasyon 

katsayısı ile değerlendirildi. İstatistiksel anlamlılığın ifadesi olan “p” değerinin 

0,05’ten küçük olması (p<0,05) istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 
 

1. Erken metabolik yanıtın değerlendirilmesi  

 

Bu çalışmada toplam 20 erkek hasta yer almaktadır. Ara PET/BT 

görüntülemesi sonrası hastaların neoadjuvan KT’ye verdikleri yanıt 

PERCIST kriterlerine (142) göre değerlendirilmiş ve Tablo-5’te özetlenmiştir. 

 

Tablo-5: Ara PET/BT görüntülemesi sonrası metabolik yanıt 

değerlendirmesi. 

METABOLİK YANIT FREKANS YÜZDE 

Tam metabolik yanıtlı hastalık 2 10,0 

Kısmi metabolik yanıtlı hastalık 10 50,0 

Stabil metabolik hastalık 7 35,0 

Progresif metabolik yanıtlı hastalık 1 5,0 

Toplam 20 100,0 
 

Hastalar bu metabolik yanıt sonuçları, laboratuar, klinik ve varsa 

diğer görüntüleme bulguları ile birlikte multidisipliner bir yaklaşımla yeniden 

değerlendirildi ve operasyon kararı alındı. Sağ santral kitlesi olan ve progresif 

metabolik yanıt gösteren 1 hasta Evre IIIA olup, kitle boyutunda artış 

olmaksızın SUVmax değerinde artış olması ve mediastinal lenf nodu 

örneklemesinde malignite saptanmaması nedeniyle neoadjuvan KT sonrası 

ikinci ayda hastaya sağ üst bilobektomi uygulanmıştır. 2 hastada bazal 

PET/BT görüntülemesinde izlenen lezyon ara PET/BT görüntülemesinde 

saptanmamıştır. Tam metabolik yanıt gösteren 2 hasta dışında kalan 18 

hastanın iki PET/BT görüntülemesi arasındaki SUVmax değerlerinde 

ortalama %39 (medyan: -0.39; minimum: -0.86; maksimum: 0.98) düşüş 

saptandı. Evre IIIB olan 3 hastanın neoadjuvan KT sonrası Evre IIIA’ya 

gerilediği görülmüş ve hastalar operasyona alınmıştır.  
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2. Bazal ve ara PET/BT görüntülemeleri arasındaki SUVmax 

değişiklikleri ile operasyon sonrası patoloji preperatlarında saptanan 
nekroz oranları arasındaki ilişki 

 

2 hastada bazal PET/BT görüntülemesinde izlenen lezyonlar ara 

PET/BT görüntülemesinde saptanmamış olup bu hastalar opere 

edildiklerinde patoloji preperatlarında canlı tümör hücresi izlenmemiştir. Bu 

hastaların birinin patoloji preperatında %100 fibrozis dokusu görülürken 

diğerinde ise %50 nekroz %50 fibrozis dokusu görülmüştür. 

Hastaların operasyon sonrası patoloji preperatları bir uzman patolog 

ve bir kıdemli patoloji asistanı tarafından incelenmiş; nekroz oranları nekroz 

yok, hafif derecede nekroz, orta derecede nekroz ve ileri derecede nekroz 

olarak, fibrozis oranları ise tam fibrozis, yaygın fibrozis ve orta derecede 

fibrozis olarak sınıflandırılmıştır. Nekroz ve fibrozis oranları Tablo-6 ve Tablo-

7’de özetlenmiştir. 

 
Tablo-6: Patoloji preperatlarındaki nekroz oranı. 

NEKROZ ORANI FREKANS YÜZDE 

Nekroz yok 3 15,0 

Hafif derecede nekroz 5 25,0 

Orta derecede nekroz 9 45,0 

Ileri derecede nekroz 3 15,0 

Toplam 20 100,0 
 

 

         Tablo-7: Patoloji preperatlarındaki fibrozis oranı. 

FİBROZ ORANI FREKANS YÜZDE 
Tam fibroz 5 25,0 
Yaygın fibroz 8 40,0 
Orta derecede fibroz 7 35,0 
Toplam 20 100,0 
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Bazal ve ara PET/BT görüntülemeleri arasındaki SUVmax 

değişiklikleri ile patoloji preperatlarında saptanmış olan nekroz oranları 

arasındaki ilişki Spearman korelasyon katsayısı ile değerlendirildi. Bu iki 

değişken arasında negatif ve istatiksel olarak anlamlı (r=-0.550; p=0.018) bir 

ilişki saptandı. 10-60 ay arasında takip edilen hastalardan 10. ayda ölümü 

gerçekleşen hastanın bazal ve ara PET/BT görüntülemesi arasında %12’lik 

bir artış olduğu görülmüş ve hastaya preoperatif mediastinal lenf nodu 

örneklemesi yapılmadığı görülmüştür. Patoloji preperatlarında canlı tümör 

hücresi görülmeyen 5 hastanın bazal ve ara PET/BT görüntülemeleri 

arasındaki SUVmax değerlerinde ortalama %79 (medyan: -0.79; minimum: -

0.54; maksimum: -1.00) düşüş görüldüğü dikkati çekmiştir. Bu hastaların 4’ü 

24-30 aylık takiplerde progresyonsuz sağkalım göstermekte olup 1’inde 30 

aylık takip sürecinde nüks gelişmiş ve hasta total sağkalım göstererek takip 

ve tedavisine devam etmektedir. Geri kalan 14 hastanın 1’inin 36. ayda  

ölümü gerçekleşmiş, 18-60 aylık takiplerde diğer 13 hastadan 7’si total 

sağkalım, 6’sı progresyonsuz sağkalım göstererek takiplerine devam etmiştir. 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 
 
 

Akciğer kanseri Dünya’da ve Avrupa’da olduğu gibi ülkemizde de 

kanser nedenli ölümlerin başında gelmektedir (1,2,11). Dünyada genel olarak 

kanser vakalarının %12,4’ünü akciğer kanseri oluşturmaktadır ve 2002 

verilerine göre yılda 1,35 milyon yeni olgu ve 1,18 milyon ölüm bildirilmektedir 

(9). Tanı ve tedavideki tüm gelişmelere rağmen KHDAK’de 5 yıllık sağ kalım 

%15’in üstüne çıkmamaktadır (1). Akciğer kanseri olgularının %80-85’ini 

KHDAK oluşturmaktadır (10). Akciğer grafisi ve toraks BT akciğer 

kanserlerinin tanı ve evrelemesi için kullanılan standart tekniklerdir. MRG 

akciğer kanserlerinin değerlendirilmesinde tamamlayıcı yöntem olarak 

kullanılmaktadır. PET’in radyolojik görüntüleme yöntemlerinden en önemli 

farkı fonksiyonel metabolik görüntüleme sağlamasıdır. Onkolojik çalışmalarda 

en sık Flour-18 işaretli glukoz analoğu olan FDG kullanılmaktadır. FDG hücre 

içine endojen glukoz gibi GLUT proteinleri ile aktif transport yoluyla girer. Bu 

işlemde GLUT-1 başlıca rolu oynar (52). PET akciğer kanseri evrelemesinde 

ve SPN’lerin değerlendirilmesinde 1998 yılında ABD’de klinik kullanım onayı 

almıştır. Günümüzde PET/BT, birçok kanser türünün evrelemesi, yeniden 

evrelemesi, tedaviye yanıtın değerlendirilmesi, primeri bilinmeyen 

kanserlerde primer odak araştırılması, myokardial perfüzyon ve viabilite 

çalışmaları, nörolojik ve psikiyatrik hastalıkların tanı ve tedavi seçiminde non-

invaziv metabolik görüntüleme yöntemi olarak geniş klinik kulanım alanı 

bulmuştur (60,61). 

Akciğer kanserinin evreleme ve yeniden evrelemesinde PET’in 

yararlılığı konusunda genellikle KHDAK’lerini konu alan birçok araştırma 

yapılmıştır. Bu çalışmaların çoğu TNM evrelemesinde, RT planlamasında, 

tedavi sonrası yeniden evrelemede ve prognoz tahmininde PET’in 

konvansiyonel yöntemlerden üstün olduğu belirtilmektedir (63,64). Akciğer 

kanseri tedavisi cerrahi, KT, RT ve bunların kombinasyonundan oluşur. 
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Erken evre KHDAK cerrahi ile tam tedavi edilebilirken, ileri evre KHDAK’leri 

cerrahi ve/veya kemoterapi ya da kemoradyoterapi kombinasyonu ile tedavi 

edilmektedir (3,4). İleri evre hastaların çoğunluğunda küratif rezeksiyon 

sonrası nüks veya uzak metastaz izlenmektedir. Adjuvan kemoterapi 

uygulamaları ise çok azı hariç anlamlı bir sağkalım avantajı 

sağlayamamaktadır. Tüm bu gerçekler preoperatif kemoterapi (neoadjuvan 

kemoterapi) uygulamasının temellerini oluşturmaktadır. Ayrıca nüks riski 

yüksek bir tümörde, bölgesel ve uzak mikrometastatik odakları potansiyel 

olarak eradike etmek için derhal uygulanan sistemik tedavi olması ve lokal 

tümör yükünün azaltılarak rezeksiyonun daha kolay ve başarılı 

yapılabilmesini sağlayacağından neoadjuvan tedavinin faydalı olduğu 

bilinmektedir. 

Retrospektif özellikteki çalışmamızda hastaların bazal ve ara PET/BT 

görüntülemeleri arasındaki SUVmax değişimleri ve tedaviye verdikleri 

metabolik yanıt PERCIST kriterlerine (142) göre değerlendirildi. Hastalardan 

2’si (%10) tedaviye tam metabolik yanıt verirken, 10’u (%50) kısmi metabolik 

yanıt, 7’si (%35) stabil metabolik yanıt ve 1’i (%5) ise progresif metabolik 

yanıt vermiştir. Tam metabolik yanıt gösteren 2 hasta dışında kalan 18 

hastanın bazal ve ara PET/BT görüntülemeleri arasındaki SUVmax 

değişiklikleri değerlendirildiğinde ortalama %39’luk bir düşüş saptandı. 

Hastalar opere edildikten sonra operasyon materyallerindeki nekroz oranları 

ile bazal-ara PET/BT görüntülemelerindeki SUVmax değişiklikleri 

karşılaştırıldı. Cerfolio ve ark.’ları (157) tarafından yapılan bir çalışmada 

cerrahi olarak çıkarılabilir tümörlerde SUV değerindeki değişim ile canlı 

olmayan tümör hücresi yüzdesi arasındaki ilişki incelendi ve doğrusal yakın 

bir ilişki bulundu. PET ile saptanan metabolik yanıt patoloji ile, BT’deki tümör 

boyutu değişiminden daha iyi korelasyon sağlamıştır.  Cerfolio ve arkadaşları 

(115) tarafından yapılan başka bir çalışmada, biyopsi ile evre IIIA patolojik N2 

olarak evrelendirilmiş 93 KHDAK’li hasta prospektif olarak incelenmiş, 

yeniden evreleme mediastinoskopi, PET/BT ve BT ile ayrı ayrı 

gerçekleştirilmiştir. Yeniden evreleme, başlangıç KT’sinden 4-12 hafta sonra 

yapılmıştır. Kemoterapi sonrası değerlendirmede, PET/BT, BT’den daha iyi 
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tanısal performans sahğlamıştır. Çalışma sonunda, primer tümör SUVmax’da, 

%75 ya da daha fazla azalmanın tam patolojik yanıt ihtimaline işaret ettiğini 

belirtmişlerdir. N2 LN’da SUVmax’da %50 ya da daha fazla azalma, LN’larında 

rezidüel metastatik hastalık olmadığı anlamına gelmektedir. Diğer 

araştırmacılar (114,158,159) da tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde 

sağkalımı öngörme ve patolojik yanıtı tahmin etme konusunda PET/BT’nin 

ayrı ayrı PET ve BT’den daha üstün ve tekrarlanan mediastinoskopiye yakın 

oranda başarılı olduğunu yaptıkları çalışmalarla ortaya koymuşlardır. Bizim 

çalışmamızda nekroz oranları nekroz yok, hafif, orta ve ileri derecede nekroz 

olarak sınıflandırıldı ve bazal-ara PET/BT görüntülemelerindeki SUVmax 

değerleri arasındaki değişiklikler Spearman korelasyon katsayısı ile 

değerlendirildi ve aralarında negatif (r= -0.550) ve istatistiksel olarak anlamlı 

(p= 0.018) bir ilişki saptandı.  

20 hastadan 10. ayda ve 36. ayda hayatını kaybeden iki hasta hariç 

diğer 18 hasta 18-60 aylık takip sürecinde sağkalım gösterdi. 10. ayda ölümü 

gerçekleşen hastanın bazal ve ara PET/BT görüntülemeleri arasında %12’lik 

bir artış olduğu ve hastaya preoperatif mediastinal lenf nodu örneklemesi 

yapılmadığı görülmüştür. 36. ayda ölümü gerçekleşen hastanın ise bazal ve 

ara PET/BT görüntülemesi arasında %52’lik bir azalma olduğu 

değerlendirilmiştir. Patoloji preperatlarında canlı tümör hücresi görülmeyen 5 

hastanın bazal ve ara PET/BT görüntülemeleri arasındaki SUVmax 

değerlerinde ortalama %79 (medyan: -0.79; minimum: -0.54; maksimum: -

1.00) düşüş görüldüğü dikkati çekmiştir. Bu hastaların 4’ü 24-30 aylık 

takiplerde progresyonsuz sağkalım göstermekte olup 1’inde 30 aylık takip 

sürecinde nüks gelişmiş ve hasta total sağkalım göstererek takip ve 

tedavisine devam etmektedir. 18-60 aylık takiplerde diğer 13 hastadan 7’si 

total sağkalım, 6’sı progresyonsuz sağkalım göstererek takiplerine devam 

etmiştir. KHDAK’de 5 yıllık sağkalım erken evrede %60, evre IIIA’da %13, 

evre IIIB’de %5 ve evre IV hastalıkta %1’dir. Bu oranlar yüz güldürücü 

değildir. Bizim çalışmamızda hastalar 10 ile 60 ay arasında takip edilmişti ve 

TSK oranlarının bu sınırlı takip süresi içinde evre IIA-IIB’de %100, IIIA’da 
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%83,5 ve evre IIIB’de %100 olduğu görüldü. Bu durumun hasta sayısındaki 

azlığa ve takip sürelerinin kısıtlılığına bağlı olabileceğini değerlendirdik. 

 Lokal ileri KHDAK’li hastalarda (özellikle mediastinokopik olarak N2 

saptanan evre IIIA) küratif cerrahi ile 5 yıllık sağkalım %10’nun altında olup, 

bu oran yüz güldürücü değildir. Tedaviye platin bazlı KT eklendiğinde daha iyi 

sonuçlar elde edilmektedir (114,147). Bunun için KT sonrası patolojik yanıtı 

görmek için yeniden mediastinoskopik değerlendirme yapılması 

gerekmektedir. Ancak evreleme amaçlı mediastinoskopi ve başlangıç KT 

sonrası gelişen fibrotik dokular ve yapışıklıklar teknik zorluklara neden 

olmaktadır. Bu durumda PET veya PET/BT ile yapılan yeniden mediastinal 

değerlendirmenin BT’den daha üstün ve umut verici olduğuna yönelik 

sonuçlar elde edilmiştir (148,149). Literatürde hemen tamamı prospektif 

olarak gerçekleştirilen PET ile tedavi yanıtı değerlendirilen çalışmalarda, 

seçilen hasta grubuna ve çalışmanın amacına göre önemli derecede 

değişiklik gösteren tedavi değişikliklerine gidildiği görülmektedir. De Geus-

Oei ve ark.’ları (136) evresine bakılmaksızın KT endikasyonu olan KHDAK’li 

51 hasta ile prospektif olarak gerçekleştirdikleri çalışmada ikinci PET sonrası 

15 hastada (%29,4) tedavi değişikliğine gitmişlerdir. 15 hastanın 10’u radikal 

RT, 3’ü palyatif RT ve 2’si cerrahi ile tedavi görmüştür. Hoekstra ve 

ark.’larının (155) çok merkezli prospektif çalışmalarında tedavi öncesi, 1.  ve 

3. kür KT’den sonra tedavi yanıtını değerlendikleri evre IIIA-N2 KHDAK’li 47 

hastanın 25’ine (%53) KT sonrası cerrahi tedavi uygulamışlardır. 15 hastaya 

radikal RT, 6 hastaya ise palyatif RT vermişler ve 1 hastayı tedavisiz izleme 

almışlardır. Cerrahi tedavi uyguladıkları 25 hastanın 4’üne postoperatif RT 

uygulamışlardır. Evre IIIA ve IIIB KHDAK tanısı ile operasyon planlanan 70 

hastayı içeren bir çalışmada indüksiyon KT’si ve RT sonrası tedavi yanıtı 

değerlendirilmiş, ortaya çıkan sonuçlara göre 20 hastada (%28,5)  

operasyondan vazgeçilmiştir (160). KHDAK’lerinin büyük bir kısmı tanı 

konulduğunda operasyon şansını yitirmiş olan evre III ve evre IV hastalardır. 

Bu hastaların PSK ve TSK süre ve oranları erken evre hastalığı olanlara göre 

belirgin şekilde azdır. Platin bazlı KT protokollerinin kullanılmaya 

başlanmasından ve hedefe yönelik tedavilerin de kullanıma girmesinden 



 
 

39 
 

sonra ileri evre KHDAK’lerinin prognozunda azda olsa iyileşmeler sağlandı 

(119-124). KT protokolü seçiminin hastaya özel olarak belirlenmesi ve tedavi 

yanıtının PET/BT ile morfolojik değişiklikler yanında metabolik değişikliklerin 

de değerlendirilebilmesi prognozdaki iyileşmelere büyük katkı sağlamıştır 

(125-129). Bizim çalışmamızda 7’si N2 olmak üzere 12 hasta Evre IIIA ve 3 

hasta Evre IIIB grubunda idi. Evre IIIB hastalarından 1’inin 2 kür, 1’inin 3 kür 

ve diğerinin 5 kür KT sonrası Evre IIIA’ya gerilediği görülmüş ve hastalar 

operasyona alınmıştır. Bu 3 hastanın 27-33 aylık takip sürelerinde sağkalım 

gösterdikleri görülmüştür. Evre IIIA-N2 olarak gruplandırılan hastalardan 

2’sinin neoadjuvan KT sonrası Evre IIA’ya ve 3’ünün Evre IIB’ye gerilediği 

görülmüş ve hastalar operasyona alınmıştır. Bu da göstermektedir ki, KT 

öncesi operabilite kararı verilemeyen potansiyel opere edilebilir Evre IIIA ve 

IIIB hastaların seçiminde PET/BT önemli bir rol oynamakta ve muhtemelen 

hastaların sağkalımına katkı sağlamaktadır. 

  Bu çalışmanın verilerine göre PET/BT’nin KHDAK’de neoadjuvan 

KT sonrası opere edilen olgularda SUVmax değerlerindeki değişikliklerin 

patolojik olarak saptanmış nekroz oranlarını doğru bir şekilde öngörebileceği, 

cerrahiden yarar görebilecek hastaların tespitinde yararlı olabileceği ve 

hastaların sağkalımına katkı sağlayabilecek güce sahip bir yöntem olduğu 

görülmektedir. Ancak çalışmamızın retrospektif yapısı, tek merkezli olması, 

olguların uzun süre takip edilememiş olması ve olgu sayısının azlığı 

limitasyonlarımızı oluşturmaktadır. Bazal ve ara PET/BT görüntülemeleri 

arasındaki SUVmax değerleri arasındaki değişiklikler ile histopatolojik veriler 

arasındaki ilişkinin saptanması ve prognoz üzerine etkilerinin belirlenmesi için 

uzun süreli, çok merkezli, prospektif ve randomize çalışmalara ihtiyaç vardı. 
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Eğitimim süresince beraber çalışmaktan kıvanç duyduğum başta 

meslektaşlarım olan asistan arkadaşlarıma, teknik personele ve diğer tüm 

Nükleer Tıp Anabilim Dalı personeline anlayışlarından ve paylaşımlarından 

dolayı teşekkür ederim. 

Her koşulda desteklerini esirgemeyen, sevgi ve güvenlerini sürekli 

hissettiren anneme, babama ve bu süreçteki sabrı için abime teşekkür 

ederim. 

Başta Gizem ve İrem olmak üzere Bursa’da bulunduğum süreçte 

kendimi hep güvende hissettiren ve özel anlara yarenlik eden tüm dostlarıma 

teşekkür ederim. 

 

 

                                                                                    Dr. Burcu SEVİLMİŞ              

        Mart 2014-BURSA 
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ÖZGEÇMİŞ 
 

 

27 Ocak 1983’de Samsun’da doğdum. İlkokulu Samsun Atatürk 

İlköğretim Okulu’nda, ortaokulu ve liseyi Samsun Milli Piyango Anadolu 

Lisesi’nde tamamladım. 2000 yılında Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp 

Fakültesi’nde tıp eğitimime başladım ve 2007 yılında tıp doktoru ünvanıyla 

mezun oldum. 2007-2009 yılları arasında Amasya Göynücek Damlaçimen 

Sağlık Ocağı ve Amasya Göynücek Toplum Sağlığı Merkezi’nde pratisyen 

hekim olarak görev yaptım. 23 Ocak 2009’da Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nükleer Tıp Anabilim Dalı’nda uzmanlık eğitimime başladım. 

Türkiye Nükleer Tıp Derneği üyesiyim.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


