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KISALTMALAR 

 
ABD  : Amerika Birle ik Devletleri 

AJCC  : American Joint Committee on Cancer (Amerikan Kanser Ortak Komitesi) 

BT      : Bilgisayarl  Tomografi 

cm    : Santimetre 

dk                   : Dakika 

DSÖ               : Dünya Sa k Örgütü 

F  : Flor 

FDG               : Fluoro-2-deoxy-D-glucose 

      IASLC:          : International Association for the Study of Lung Cancer  

    (Uluslaras  Akci er Kanseri Çal ma Birli i)      

      ISC              : The International Staging Committee (Uluslararas  Evrelendirme Komitesi) 

keV                : Kiloelektron volt 

KHAK            : Küçük Hücreli Akci er Kanseri 

KHDAK         : Küçük Hücreli D  Akci er Kanseri 

KOAH         : Kronik Obstrüktif Akci er Hastal  

LOR   : Line of response (e  cevap e risi) 

M                : Metastaz 

mCi            : Milicuri 

mm          : Milimetre 

MRG          : Magnetik Rezonans Görüntüleme 

N                : Nod (Lenf bezi) 
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ns             : Nanosaniye 

PA  : Posteroanterior 

PET             : Pozitron Emisyon Tomografisi 

PF  : Pulmoner Fibrozis 

SUV          : Standart Uptake Value (Standart tutulum de eri) 

T                  : Tümör  

UICC  : Union for International Cancer Control  

    (Uluslararas  Kanser Kontrol Birli i) 

VALG  : Veterans Administration Lung Cancer Group 

   (Gaziler daresi Akci er Kanseri Grubu) 

VKSS  : Vena Kava Süperior Sendromu 
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 VE AMAÇ 
 

Kanser latince yengeç anlam na gelmekte olup, maling hastal klar n genelinde 

kullan lmaktad r. Kanser günümüzde önemli sa k problemi olarak s kça kar za 

kmaktad r. 2009 istatistiklerine göre Türkiye’de ölümlerin %39,9’u dola m sistemi 

hastal klar ndan kaynaklanmaktad r. Dola m sistemi hastal klar ndan sonra ikinci s rada 

ölüm nedeni %20,7 ile maling tümörler olup, bu hastal k gruplar ndan en s k olan  %31,4 ile 

rtlak ve soluk borusu/bron /akci erin maling tümörleridir (1). 

Dünya Sa k Örgütü’nün (DSÖ) raporuna göre akci er kanseri tüm dünyada kanser 

türleri aras nda, erkeklerde en s k ölüme neden olan birinci, kad nlarda ise ikinci kanser 

türüdür (2). Genel olarak akci er kanserlerinin 5 y ll k sa  kal m süresi %14 oran ndad r (3). 

Primer tümöre ba  semptomlar  olanlar n 5 y ll k sa  kal m oran  (%12), semptomlar  

olmayanlardan (%18) daha azd r (4).  

       Akci er kanserinin tan nda ve evrelemesinde bronkoskopi, transbron iyal i ne 

aspirasyonu, mediastinoskopi, torakotomi, aç k akci er biyopsisi, balgam sitolojisi, postero-

anterior (PA) ve lateral akci er grafileri, bilgisayarl  tomografi (BT), pozitron emisyon 

tomografisi (PET), magnetik rezonans görüntüleme (MRG) gibi invaziv ve non-invaziv 

yöntemler kullan lmaktad r. 

      Pozitron emisyon tomografisi teknolojisi son y llarda onkolojik görüntülemenin 

önemli bir parças  haline gelmi tir. PET ve BT cihazlar n birle mesi ile olu an PET/BT, 

hibrid bir görüntüleme yöntemidir. BT vücuttaki dokular n anatomik detay  verirken, PET 

enjekte edilen radyofarmosötik ile vücuttaki normal veya patolojik dokular n glikoz kullan  

hakk nda bilgi vermektedir (5). Flor (F)-18 ile i aretli florodeoksiglikoz (FDG), günümüzde 

tümör görüntülemede kullan lan en önemli PET radyofarmasöti idir. 
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  Pozitron emisyon tomografisi hastan n tedavi planlamas nda rutin görüntüleme 

yöntemlerine göre, evrelemeyi de tirerek tedavinin planlanmas nda ortalama %30 de iklik 

yapabilmektedir (6-8). PET/BT’de bir lezyondaki FDG tutulum oran na standart uptake de eri 

(SUV: Standart Uptake Value) denilmektedir. Son y llarda FDG PET’in akci er kanserinde, 

tümörün metabolik aktivitesini yans tabilmesi özelli i nedeni ile prognozu belirlemede 

kullan p kullan lamayaca na yönelik çal malar yayg n olarak gündeme gelmi tir. Baz  

ara rmac lar akci er kanserinin SUV de eri ile hastalar n sa kal m süreleri aras nda ili ki 

oldu una yönelik sonuçlar elde etmi lerdir. Özellikle küçük hücreli d  akci er kanseri 

(KHDAK) olgular nda yo unla an, evre, histolojik alt tip, tümör diferansiyasyonu ve 

uygulanan tedavi yöntemlerine göre farkl k olu turan hasta gruplar nda yap lan bu 

çal malarda primer tümörün SUV de erinin art  ile sa kal m süresinin azald  

bildirilmi tir (9, 10).  16 çal man n incelendi i bir meta-analizde bu çal malar n bir k sm  

toplanarak de erlendirilmi  ve mevcut verilere göre akci er kanserinin prognozunu 

belirlemede, yüksek SUV’un kötü prognoz ile ili kili oldu unu ancak bu verilerin prospektif, 

çok de kenli analizlerin uygulanabilece i ileri çal malarla desteklenmesi gerekti i 

belirtilmi tir (11). 

Akci er kanserleri erken dönemde bulgu vermedi i için, erken evrede daha az tan  

konulmaktad r (12). Akci er kanserli hastalarda hastal n prognozunu belirleyen en önemli 

faktör tümörün evresidir. Evrelere göre 5 y ll k sa kal m süreleri; evre IA’da %61, evre IB’de 

% 38, evre IIA’da % 34, evre IIB’de % 24, evre IIIA’da % 13, evre IIIB’de % 5’dir (13). 

Akci er kanserli hastalar n %40’ nda tan  an nda uzak organ metastaz  saptanmaktad r. 

Toraks d nda en s k metastaz bölgeleri beyin (%43), böbrek üstü bezleri (%40), karaci er 

(%40), kemik (%33), böbrekler (%23) ve abdominal lenf nodlar r (%30) (14, 15).  

Karaci er metastaz n varl  hastal n evresini IV’e ç kart p hastan n sa kal m 

süresini azaltt  bilinen bir durumdur. Akci er kanserinde primer tümör boyutu ve SUVmax 

de erleri ile karaci er metastaz  üzerine etkisi hakk nda literatürde çal ma bulunmamaktad r. 

Karaci er metastaz  ile primer tümör boyutu ve SUVmax de erleri aras nda bir ili ki 

bulundu u durumda, bu de kenlerin hastal n prognozu hakk nda dolayl  bilgi verebilece i 

söylenebilir. Bu bilgilere dayanarak bizim çal mam zda; akci er kanserli hastalar n primer 

tümörün boyutu ve standart uptake de erlerinin, karaci er metastaz  ile ili kisinin 

saptan lmas  amaçland . 
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GENEL B LG LER 
 

AKC ER KANSER  

Epidemiyoloji 

Akci er kanseri geli mi  ve geli mekte olan ülkelerde kanser ölümlerinin en önemli 

sebeplerindendir. Amerika Birle ik Devletleri’nde (ABD) akci er kanseri, yeni kanser 

vakalar n %15’ini, kansere ba  ölümlerin ise %29’unu olu turur. Hastalar n ço unun ileri 

evrede ba vurmas  nedeni ile mortalite oran  yüksektir (16). Ülkemizde akci er kanseri 

erkeklerde en s k görülen kanser tipi olup, kad nlardaki s kl  aç ndan 7. s radad r (17). 

Türkiye 2009 istatistiklerine göre ikinci s rada ölüm nedeni %20,7 ile maling tümörler olup, 

bu hastal k gruplar ndan en s k olan  %31,4 ile g rtlak ve soluk borusu/bron /akci erin maling 

tümörleri gelmektedir (1). 

Erken evrede akci er kanserlerinin birço u bulgu vermedi inden, s kl kla akci er 

kanserleri ileri evrelerde tan  almaktad rlar. Cerrahi tedavi ile ba ar  sa lamak için hastal  

mümkün oldu unca erken evrede tan  konulmas  gerekmektedir (4, 14, 15). Olgular n yar  

metastatik evrede tan  al r (18). Akci er kanserinde tan  sonras  5 y ll k genel sa kal m oran  

%15’tir (19). Akci er kanserlerinde evrelere göre be  y ll k sa kal m süreleri; evre IA’da %61, 

evre IB’de % 38, evre IIA’da % 34, evre IIB’de % 24, evre IIIA’da %13, evre IIIB’de %5’dir 

(5). 

Etyoloji 

Akci er kanseri etyolojisinde birçok faktörün rol oynad  bilinmektedir. Ba ca 

etkenler sigara, beslenme, çevresel maruziyet, radyasyon, geçirilmi  akci er hastal klar  ve 

genetik yatk nl k eklinde s ralanabilir. 
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 Sigara, akci er kanserli hastalar n % 85-94’ünde, kanser geli iminden sorumlu 

etyolojik faktördür. Sigara içenlerde içmeyenlere göre akci er kanseri geli me riski 24-36 kat 

daha fazlad r (20, 21). Pasif sigara içiminde ise bu risk % 3,5’tir (20).  

Yüksek miktarda sebze ve meyve tüketenlerde, dü ük miktarda tüketenlere göre 

akci er kanseri riskinin daha az olma e iliminde oldu u gözlenmi tir (22). Yap lan 

çal malarda akci er kanseri ile beta-karotenler aras nda güçlü, vitamin C için ise az kan t 

olmakla beraber koruyucu bir ili ki oldu u gösterilmi tir (23). Vitamin E ve selenyum benzer 

ekilde antioksidan etkiyle riski azaltmaktad r.  

 Akci er kanserlerinin %3-4 kadar n asbeste maruz kal nmas ndan kaynakland  

dü ünülmektedir (24, 25). Katran ve is içeren ortamlarda çal an isçilerde akci er kanseri 

geli me riski artm r. Ayr ca arsenik, krom, nikel gibi çok say da metale, mesleki maruziyet 

durumunda da yine artm  risk mevcuttur (26, 27).  

Epidemiyolojik çal malarda uranyum madeni isçilerinde akci er kanseri olu tu u 

gösterilmi  ve akci er kanserinin iyonize radyasyonla ortaya ç kan kanserlerden biri oldu unu 

gösterilmi tir (26, 28). 

Kronik obstrüktif akci er hastal  (KOAH) ba ta olmak üzere fibrozisle seyreden 

restriktif hastal klarda artm  akci er kanseri riski bildirilmektedir. Silikozis, di er 

pnömokonyozlar, idiyopatik pulmoner fibrozis (PF) ve sistemik sklerozda da akci er kanseri 

riskinin artt  belirtilmi tir (29-32). Tüberküloz, bron ektazi, pnömoni, abse, pulmoner 

emboli, interstisyel akci er hastal klar  gibi akci erde skatris b rakan hastal klarda, skar 

dokusunun kanser geli imine zemin olu turdu u ve akci er tüberkülozu geçiren olgularda 

akci er kanseri geli me riskinin 8 kat fazla oldu u belirtilmektedir (33).  

Kanserli hastalar n birinci derece yak nlar nda akci er kanseri riski 2,4 kat artmaktad r 

(34). Bir tümör supresör gen olan p53 geni mutasyonlar  küçük hücreli akci er kanserinde 

(KHAK) % 90’dan fazla ve KHDAK’nde % 50’den fazla görülmektedir (35, 36). 

 

Patoloji 

Dünya Sa k Örgütü taraf ndan 2004’te yap lan akci er maling epitelyal tümörlerinin 

histopatolojik s fland rmas  Tablo 1’de gösterilmi tir (37). 
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Tablo 1. Dünya Sa k Örgütü - Akci er maling epitelyal tümörleri s fland rmas  -
2004 (37) 

Squamöz hücreli karsinoma  
     Papiller  
     effaf (berrak hücreli)  
     Küçük hücreli  
     Bazaloid  
Küçük hücreli karsinoma  
     Kombine küçük hücreli karsinoma  
Adenokarsinom  
     Asiner  
     Papiller  
     Bronkioloalveoler  
          Müsinöz  
          Non-müsinöz  
          Miskt müsinöz ve non-müsinöz ya da hücre tipi belirlenemeyen  
     Müsin bulunduran solid adenokarsinoma  
     Mikst adenokarsinoma  
          yi diferansiye fetal adenokarsinoma  
          Müsinöz (kolloid) adenokarsinoma  
          Müsinöz kistadenokarsinoma  
          Ta  yüzük hücreli adenokarsinoma  
          effaf (berrak) hücreli adenokarsinoma  
Büyük hücreli karsinoma  
    Büyük hücreli nöroendokrin karsinoma  
          Kombine büyük hücreli nöroendokrin karsinoma  
    Bazaloid karsinoma  
    Lenfoepitelyoma benzeri karsinoma  
    effaf (berrak) hücreli karsinoma  
    Rabdoid fenotipli büyük hücreli karsinoma  
Adenoskuamöz karsinoma  
Pleomorfik, Sarkomatoid karsinomlar  
     si hücreli ve/veya dev hücreli karsinomlar 
          Pleomorfik karsinoma  
          si hücreli karsinoma 
          Dev hücreli karsinoma 
     Karsinosarkoma 
     Pulmoner blastoma 
Karsinod tümör  
     Tipik karsinoid  
     Atipik karsinoid  
Tükrük bezi tipi karsinomlar  
     Mukoepidermoid karsinoma  
     Adenokistik karsinoma  
     Epitelyal-miyoepitelyal karsinom  

fland lamayan  
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1. Adenokarsinom: Adenokarsinom akci er kanserlerinin %31’ni olu turur (38). 

Sigara içmeyenlerde ve kad nlarda en s k görülen tipdir (39). Alveolar yüzey epiteli ya da 

bron  mukoza bezlerinden köken almaktad r. Tipik olarak periferik yerle imli ve boyutlar  4 

cm’den küçüktür (40). Adenokarsinomda hematojen ve lenfojen metastaz s k görülür, 

mediastinal lenf nodu metastaz  3 cm ya da alt ndaki tümörlerde %20 oran ndad r (41). 

2. Epidermoid karsinom: Akci er kanserlerinin %30’unu olu turur. Sigara kullan  

ile do rudan ili kisi ispatlanm r. Tipik olarak santral yerle imli ve 4 cm’den büyük 

lezyonlard r. Lobar veya segmental bron lardan ç kar ve %82’sinde kavitasyon görülür. Di er 

tiplerle k yasland nda, iyi diferansiye epidermoid karsinomun metastaz oran  daha dü üktür 

(38). Yava  büyüme e iliminde olup metastazlar  geç dönemde yaparlar. 3 cm’nin alt ndaki 

tümörlerde mediyastinal lenf noduna metastaz oran  %10'dur (41, 42). 

3. Küçük hücreli karsinom: Tüm akci er kanserlerinin %18’ini olu turur (38). Çok 

zl  büyürler; erken dönemde hematojen metastaz yaparlar. Bu nedenle erken evrede hiler ve 

mediastinal lenf bezlerine yay rlar. Tedavi edilmediklerinde ortalama ya am süreleri 6-17 

haftad r (43). Tümör-Nod-Metastaz (TNM) evreleme sisteminin 7. düzenlemesinde küçük 

hücreli akci er karsinomu da TNM sistemi üzerinden evrelenmektedir.  

4. Büyük hücreli karsinom: Tüm akci er kanserlerinin %9’unu olu turur. Tipik 

olarak periferik yerle imlidir ve büyük kitle (>7 cm) eklindedir. H zla büyürler ve erken 

evrede mediastinal ve beyin metastaz  yaparlar (38). 

 

Klinik 

Öksürük birçok akci er ve solunum yolu hastal klar nda oldu u gibi akci er 

kanserinde de s kl kla gözlenen bir semptomdur. 678 akci er kanserli hastan n dahil edildi i 

bir çal mada, hastalar n % 27’sinde primer tümörle ilgili semptomlar mevcutken, % 34’ünde 

metastaz düsündüren i tahs zl k, kilo kayb  ve yorgunluk gibi sistemik semptomlar, % 

32’sinde metastaz alan na spesifik semptomlar oldu u ve % 6’s n asemptomatik oldu u 

saptanm r (44). Akci er kanserlerinde kar za ç kan semptomlar ve s kl klar  Tablo 2’de 

gösterilmi tir (45). 

Akci er kanserinde tümörün kom u dokular  invaze etmesi sonucunda çe itli 

semptomlar gözlenmektedir. Rekürren laringeal sinir tutulumu ses k kl na, kanserin 

özefagusa yay  veya bas  ise yutma güçlü üne, tümörün vena kava superioru invaze 

etmesi ya da vena kavaya bas  yapmas  vena kava superior sendromuna (VKSS) yol 

açabilmektedir.  Pancoast tümörü Horner sendromuna yol açabilir ve bu durum en s k olarak 
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epidermoid karsinomda bildirilmektedir. Perikarda metastaz nedeni ile kardiyomegali, aritmi 

ve tamponat geli ebilmektedir. Frenik sinir invazyonunda h çk k ve diyafragma paralizisi 

görülebilir. Periferik tümörlerin en s k bulgusu plöretik gö üs a r. Akci er kanseri 

hastalar n % 15-50’sinde plevral efüzyon görülebilmektedir (45, 46). 

 Tan  konuldu unda KHAK’nin %60’ , KHDAK’nin ise % 30-40’  evre IV metastatik 

tümördür. Hematojen yay m en s k merkezi sinir sistemi, kemik, karaci er ve adrenal 

bezlere olmaktad r. Karaci er metastaz nda sa  üst kadran hassasiyeti, bulant , kilo kayb  ve 

anemi görülebilmektedir. Kemik metastazlar  genellikle osteolitik olmakla birlikte 

adenokarsinomda osteoblastik tipte, asemptomatik veya a  olabilmektedir. Merkezi sinir 

sitemi tutulumu ise asemptomatik olabilece i gibi ba  a , bulant , kusma, fokal nörolojik 

semptomlar, konvulziyon, paralizi, pareziye neden olabilmektedir (45, 46).  

Akci er kanserlerinin % 7-15’inde paraneoplastik sendrom görülmektedir. Tam olarak 

aç klanamam  olmakla beraber paraneoplastik sendromlar n bir k sm nda tümörden 

salg lanan biyolojik aktif maddeler, bir k sm nda ise tümör dokusuna cevaben normal 

dokulardan sal nan maddeler sorumludur (47).  

 
Tablo 2. Akci er kanserinde semptom ve s kl  (45) 
Semptom ve Bulgular kl k (% olarak) 
Öksürük 8 – 75 
Nefes darl  3 – 60 
Vizing ve stridor 0 – 2 
Gö üs a  20 – 49 
Hemoptizi 6 – 35 
Kilo kayb  0 – 68 
Kemik a lar  6 – 25 
Çomak parmak 0 – 20 
Ate  0 – 20 
Halsizlik 0 – 10 
Superior vena cava obstrüksiyonu 0 – 4 
Yutma güçlü ü 0 – 2 
  

 
Akci er Kanserlerinde Evreleme 

Akci er kanseri tan  konulduktan sonra, hastalara uygun tedavi ba lanabilmesi ve 

prognoz de erlendirilmesinin yap labilmesi için hastal n do ru bir ekilde evrelendirilmesi 

gerekmektedir. Akci er kanserinin evrelendirilmesinde IASLC (International Association for 

The Study of Lung Cancer) taraf ndan geli tirilen TNM evrelendirme sistemi kullan r. 

IASLC 1998 y nda multidisipliner üyelerden olu an ISC (The International Staging 

Committee / Uluslararas  Evrelendirme Komitesini) kurdu. Bu komitenin amac  dünya 
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çap nda akci er kanserli hastalar n verilerini toplamak ve analiz etmek idi. UICC 

(Uluslararas  Kanser Kontrol Birli i) ve AJCC’nin (American Joint Committee on Cancer) de 

kat  ile bu analizlerin sonucunda bir yedinci düzenleme yap lmas  ve TNM 

fland rmas n (TNM 7) 2009 y nda yay nlanmas  planlanm r (48). UICC taraf ndan 

önerilen TNM evrelendirmesinde önceki s flamada yer alan T ve M tan mlay larda 

düzenlemeler yap lm  olup, N tan mlay da bir de iklik yap lmad . UICC 7. 

flamas n küçük hücreli akci er kanseri ve karsinoid tümörlerde de kullan lmas  kabul 

edildi. Önerilen T, N ve M yeni s flamas  a da belirtilmi tir (Tablo 3-6) (49). 

 

Tablo  3.  Uluslararas  Kanser  Kontrol  Birli i  7.  Akci er  kanseri  evrelemesinde  tümör  

evreleme (49) 

 Primer Tümör 

TX  Primer tümör de erlendirilemiyor, balgam veya bron  y kamada malign hücreler 
olmas na ra men bronkoskopi ve görüntülemede tümör görüntülenemiyor 
 

T0  Primer tümöre ait belirti yok 

Tis  Karsinoma insitu 

T1  Tümör en büyük çap  3 cm, akci er veya visseral plevra ile çevrili, bronkoskopik 
olarak lob bron undan daha proksimale (ana bron a) invazyon göstermeyen tümör 
     T1a: Tümör en büyük çap  2 cm 
     T1b: Tümör en büyük çap   > 2 cm fakat  3 cm 
 

T2  
 

Tümör en büyük çap  > 3 fakat 7 cm ya da; ana bron a invaze ve ana karinaya 
uzakl  2cm, visseral plevraya invaze,  hiler bölgeye ula an ancak tüm akci eri 
kapsamayan atelektazi veya obstrüktif pnömoni 
       T2a: Tümör en büyük çap   > 3 fakat    5 cm 
       T2b: Tümör en büyük çap   > 5 fakat    7 cm 

T3 Tümör > 7 cm veya gö üs duvar  (superior sulkus tümörleri dahil), mediastinal 
plevra, diafragma, frenik sinir, parietal perikard yap lar ndan birine invaze ya da ana 
karina tutulumu olmadan ana karinaya uzakl k < 2 cm ya da bütün bir akci eri 
kaplayan atelektazi veya obstrüktif pnömoni ile birlikte olan tümör ya da ayn  lobda 
farkl  bir nodül olmas  
 

T4 Tümör herhangi bir boyutta ve beraberinde; mediasten,  kalp,  büyük damarlar,  
trakea, rekürren laringeal sinir, özefagus, vertebra korpusu ve ana karina yap lar ndan 
birine invazyon ya da ayn  taraf akci erde farkl  bir lobda nodül 
 

T: tümör 

 

 



11 
 

 

 

 

Tablo 4. Uluslararas  Kanser Kontrol Birli i 7. Akci er kanseri evrelemesinde nodal 

evreleme (49) 

 Bölgesel Lenf Nodu 

NX  Bölgesel lenf nodu de erlendirmesi yap lam yor 
 

N0 Bölgesel lenf nodu metastaz  yok 
 

N1 Ayn  taraf peribron iyal ve/veya ayn  taraf  hiler lenf nodlar na metastaz primer 
tümörün direkt yay lmas  ile intrapulmoner nodlar n tutulumu 
 

N2 Ayn  taraf mediastinal ve/veya subkarinal lenf nodlar na metastaz 
 

N3 Kar  taraf mediasten,  hiler, ayn  veya kar  taraf skalen veya supraklaviküler lenf 
nodu metastaz  
 

N: bölgesel lenf bezi 

 

 

Tablo 5. Uluslararas  Kanser Kontrol Birli i 7. Akci er kanseri evrelemesinde metastaz 

evrelemesi (49) 

 Uzak Metastaz 

MX  Uzak metastaz de erlendirilemiyor 
 

M0  Uzak metastaz yok 
 

M1  M1a: Kar  akci erde farkl  tümöral  nodül/nodüller  
Primer tümörle ayn  tarafl  plevral nodüller veya malign plevral (veya perikardiyal) 
efüzyon 
 M1b: Uzak metastaz 
 

M: uzak metastaz 
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Tablo 6. Uluslararas  Kanser Kontrol Birli i 7. Akci er kanserinde önerilen yeni 

evreleme (49) 

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 T  N3 M0 

Herhangi T  Herhangi N M1a 
Evre IV 

Herhangi T  Herhangi N M1b 
T: tümör, N: bölgesel lenf bezi, M: uzak metastaz, Tis: in situ karsinom, Tx: gizli karsinom 
 
 

Küçük hücreli akci er kanserinde “Veterans Administration Lung Cancer Group” 

(VALG) taraf ndan önerilen ve IASLC taraf ndan düzenlenen sistem kullan lmaktad r. Buna 

göre;  

rl  hastal k; bir hemitoraksa s rl  tümör, ayn  ya da kar  taraf hiler, mediastinal, 

supraklaviküler lenf nodu metastaz , ayn  tarafta malign plevral efüzyon olmas ,  

Yayg n hastal k; s rl  hastal k kapsam na girmeyen tümör olarak tan mlanm r (50). 
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AKC ER KANSERLER NDE TANI VE EVRELEME YÖNTEMLER  

Akci er Grafisi  

Akci er hastal klar nda oldu u gibi akci er kanserinde en s k ve ilk kullan lan 

görüntüleme yöntemidir. PA ve lateral akci er grafileri, akci er kanserinin 

görüntülenmesinde ilk ba vurulacak yöntemlerdir.  

Balgam Sitolojisi 

Balgam sitolojisi akci er kanseri üphesi olan hastalarda en az invaziv olan yöntemdir. 

Tümör boyutu ve lokalizasyonuna ba  olarak uygun ekilde al nm  en az üç örnekte do ru 

tan  saptanabilir. Tan daki duyarl  %20-90 aras ndad r (51, 52). 

Bronkoskopi  

Bronkoskopi akci er kanserleri tan  yöntemleri aras nda önemli bir yere sahiptir. 

Tümör yerle imi ve boyutu bronkoskopik tan  etkilemektedir (53). Forseps biyopsi, f rça 

biyopsi, bron ial y kama ve i ne aspirasyonu ba ca bronkoskopik biyopsi teknikleridir. 

Transbron ial ne Aspirasyonu (TB A) 

Wang i ne aspirasyonu olarak da bilinen bu yöntem primer olarak akci er kanserinde 

mediastinal evrelemede kullan r. Duyarl  %36-71, özgüllü ü %92-100 oran nda 

bildirilmi tir (54). 

Transtorasik ne Aspirasyonu (TT A) 

  Santral yerle imli akci er kanserlerinde bronkoskopik biyopsi daha uygun bir yöntem 

iken, periferik yerle imli akci er kanserlerinde daha duyarl  bir yöntemdir. Ultrasonografi, 

floroskopi veya BT e li inde yap labilir (53). 

Mediastinoskopi 

  Akci er kanserinde mediastinoskopinin en önemli endikasyonu tan ya yard mc  olmak 

ve mediastinal lenf nodu biyopsisi ile evrelemenin yap lmas r. Mediastinoskopinin 

mediastinal lenf nodu tutulumundaki duyarl  %74-92, özgüllü ü %100 ve yanl  negatif 

oran  %10 olarak bildirilmektedir (55, 56).  

Torakotomi ve Aç k Akci er Biyopsisi 

  Torakotomi di er tan  yöntemleriyle sonuç elde edilemeyen soliter pulmoner nodülün 

tan  ve evrelemesinde kullan labilen bir yöntemdir. 

Bilgisayarl  Tomografi  

Bilgisayarl  tomografi akci er kanserinin tan  ve evrelemesinde kullan lan en yayg n 

görüntüleme yöntemidir. BT akci er apikalindeki lezyonlar  göstermede MRG’ye göre daha 

ba ar r (57, 58). BT’de lenf nodunun malign olma kriteri transvers çap n ( k sa aks n) 1 
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cm ya da üzerinde olmas r (59). Ancak 1 cm alt ndaki lenf nodlar  malign olabildi i gibi 

(60), 1 cm üzerindeki lenf nodlar  da benign olabilmektedir (61-63).  

Manyetik Rezonans Görüntüleme  

  Hastal n yay  konusunda toraks n baz  bölümlerinde BT’ye üstünlü ü olabilir. 

Gö üs duvar , mediasten, diyafragma invazyonunu BT’den daha iyi gösterebilir. Ayr ca beyin 

metastazlar  göstermede de BT’ye göre üstündür (64).  

Pozitron Emisyon Tomografisi 

  Pozitron emisyon tomografisi, pozitron yayan radyoaktif i aretli bile iklerin veya 

radyoaktif maddenin vücuda verilerek dokular n perfüzyonunun, metabolik aktivitesinin veya 

canl n belirlenmesinde kullan lan üç boyutlu görüntüleme sa layan bir nükleer t p 

görüntüleme yöntemidir.  

 Pozitron emisyon tomografisinde kullan lan ajanlar dokunun perfüzyonunu veya 

metabolik aktivitesini yans tt ndan; anatomik görüntülemeden çok fonksiyonel 

görüntülemeyi sa lamaktad r.  

            Pozitron emisyon tomografi görüntülerinin BT görüntüleriyle füzyonu ile PET’te 

izlenen tutulumlar n anatomik lokalizasyonu hakk nda daha do ru bilgiye sahip olunmakta. 

Ayr ca PET/BT hibrid sistemlerinde PET görüntüsünün atenüasyon düzeltmesi için BT 

görüntüsü kullan lmaktad r. 

 Akci er kanserli hastalarda çok say da PET ile ilgili çal ma olup soliter akci er 

nodüllerinin benign-malign ayr nda, kanser tespit edilmi  hastalar n preoperatif 

evrelemesinde, nükslerin ve tedaviye yan n de erlendirilmesinde ve prognozun 

saptanmas nda klinik yarar  oldu u ileri sürülmektedir (65, 66). PET’in malign soliter 

pulmoner nodülün ay  tan ndaki 2512 hastay  içeren bir meta-analiz sonucunda, 

duyarl  % 96 ve özgüllü ü % 80 olarak saptanm r (67). 

Onkolojide PET’in kullan m alanlar unlard r (68): 

1. Akci er nodüllerinin benign/malign ay  tan ,  

2. Cerrahi sonras  tümör nükslerinin belirlenmesi, 

3. Tedavi öncesi evreleme, 

4. Tümörün tedaviye (kemoterapi, radyoterapi) yan n de erlendirilmesi, tedavi 

sonras  yeniden evreleme, 

5. Radyasyon nekrozu ile rezidü ve/veya nüks tümöral kitlenin ayr lmas , 

6. Tümörün progresyon/regresyonunun de erlendirilmesi, 

7. Hasta hakk nda prognostik de erlendirmeler yap lmas , 
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8. Primeri bilinmeyen metastatik kanserlerde primer tümör ve metastazlar n 

ara lmas , 

9. Uygun biyopsi alan n belirlenmesi, 

10. Radyoterapi uygulanacak alan n belirlenmesidir. 

       

 

POZ TRON EM SYON TOMOGRAF  

Temel Prensipler 

Pozitron emisyon tomografi görüntülemede, pozitron nlar  yayan radyonüklid 

ajanlar kullan lmaktad r. Pozitron yay  radyonüklidler dü ük atom numaral  ve k sa yar  

ömürlü (2-110 dk) elementlerdir (68). Çok k sa yar  ömürlü olduklar  için baz  pozitron 

yay lar n belirli üretim merkezlerinden da mlar  mümkün de ildir (69).  

Atom çekirde inden sal nan pozitron, bulundu u ortam içerisinde yakla k 1-3 mm 

kadar (bu mesafe F-18 için yakla k 2 mm’dir) ilerleyerek ortamda mevcut serbest bir 

elektron ile birle ir. Bu birle me sonras nda her iki partikül de enerjiye dönü ür ve birbiri ile 

yakla k 180 derece aç  yapan, 511 kilo elektron volt enerjiye sahip iki adet gama fotonu 

ortaya ç kar. Bu olaya yok olma (Annihilasyon) ad  verilir (68). Anhilasyon fotonlar n 

birbiri ile 180 derece z t do rultuda yay ld  sanal hat ‘‘line of response (LOR, e  cevap 

risi)’’ olarak adland r. Vücut içerisinde radyofarmasötiklerden pozitron bozunmas  

sonucu yay lan ve birbirine 180 derece z t aç  ile hareket eden 511 keV enerjili gama nlar  

PET tarama sistemlerindeki detektör halkalar  içerisine yerle tirilmi  alg lay  kristaller 

taraf ndan tespit edilir ve her bir foton çifti için sistem bilgisayar nda x, y, z eksen 

koordinatlar  belirlenerek kaydedilir. PET kamerada fotonlar  dedekte etmek için iki dedektör 

kar kl  olarak yerle tirilir ( ekil 1) (70-72). Sistem LOR hatlar  boyunca kar kl  gelen 

fotonlar  belirler. Koinsidans devresine belli zaman aral nda (örne in 8-12 ns) gelen 

fotonlar gerçek foton olarak alg lan r. Koinsidans devrelerine LOR hatlar  boyunca giden 

fotonlar gerçek veri olarak kaydedilir (73).    



16 
 

                

ekil 1. Foton çiftlerinin pozitron emisyon tomografisi sistemlerindeki detektör 
halkalar nca alg lanmas  (71) 

 

Pozitron Emisyon Tomografisinde Kullan lan Radyofarmasötikler  

En s k kullan lan radyofarmasötik, F-18 i aretli florodeoksiglikozdur. Florun yar  

ömrü 110 dakikad r ve siklotronda oksijenin protonla bombard man  sonucunda olu maktad r. 

Bu ekilde elde edilen F-18, D-glikoz analo u ile ba lanarak 2-floro-2-deoksi-D-glikoz 

(FDG) üretilmektedir (74). PET görüntülemede en s k kullan lan radyonüklidlerin fiziksel 

yar  ömürleri ve elde edili  yöntemleri Tablo 7’de özetlenmi ir (65). 

 

Tablo 7. En s k kullan lan pozitron yay  radyonüklidler (65) 

C: Karbon, N: Azot, O: Oksijen, F: Flor, Rb: Rubidyum, Ga: Galyum, dk: Dakika. 

Radyonüklid Yar  ömrü (dk) Üretim yeri 

C-11 20.4 Siklotron 

N-13 9.96 Siklotron 

O-15 2.07 Siklotron 

F-18 109.8 Siklotron 

Rb-82 1.25 Jeneratör 

Ga-68 68.3 Jeneratör 
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Flor-18 FDG’nin dokudaki akümülasyonu dokunun glukoz kullan m miktar  ile 

orant r. Akci er kanseri, kolorektal kanser ve lenfoma gibi çe itli kanserlerde tan sal 

görüntüleme amac yla uygulanmaktad r. Ço u maling tümörlerde yüksek glikolitik aktivite 

olmas  esas na dayanan görüntüleme yöntemidir. 

  

Florodeoksiglukozun Tutulum Mekanizmas  

Flor 18, fiziksel yar  ömrü 109,8 dakika olan radyoaktif bir elementtir. Otomatik 

sentez ünitesinde nükleofilik yer de tirme (SN2 Nucleophilic Substitution) yöntemine göre 

elde  edilen  F-18  FDG,  izotonik  sodyum  klorür  içinde  steril,  apirojen,  berrak,  renksiz  veya  

sar ya çalan renkli, damar içi yol ile uygulanmaya haz r bir radyofarmasötiktir. F-18 FDG, 

tümör hücrelerinde glikoz kullan n görüntülenmesini sa layan bir radyofarmasötiktir. 

Nadir ve geçici olarak hipotansiyon, hipoglisemi veya hiperglisemi ve alkalen fosfataz 

düzeyinde art  rapor edilmi tir (75).  

Malign hücrelerin normal hücrelerden farkl la malar  s ras nda metabolizmalar nda 

önemli farkl klar meydana gelir. DNA sentezi, aminoasit kullan  ve glikolizisteki art  

bunlar aras nda say labilir. Bu de iklikler onkolojide F-18 FDG’nin PET’de kullan n 

biyokimyasal temelini olu turur. Malign hücrelerdeki artm  glikolitik h za sebep olarak pek 

çok faktör ileri sürülmü tür (76). Malign hücrelerin belirgin biyokimyasal karakteristik 

özellikleri aras nda hücre yüzeyindeki glikoz ta  proteinlerin (özellikle Glut 1 ve Glut 3) 

ve glikolizisi sa layan hücre içi enzimlerin (hekzokinaz ve fosfofruktokinaz) art ; buna 

kar n glikoz-6-fosfataz enzim aktivitesindeki azalmaya ba  olarak geli en dü ük 

defosforilasyon h  say labilir. Tümör hücrelerindeki bu artm  glikolitik h z ve azalm  

defosforilasyon h , FDG kullan larak yap lan PET görüntülemenin temelini olu turur (77). 

Florodeoksiglikoz, damarsal beslenmenin yeterli oldu u dokularda glikoz ile ayn  

kolayla lm  transport mekanizmas  kullanarak hücre içerisine girer. Hücre içerisine 

giren FDG, hekzokinaz enzimi ile FDG-6-P’a fosforile edilmesine kar n daha ileri metabolik 

yollara girmeyerek hücre içerisinde birikir. Normal hücreler ile kar la ld nda tümör 

hücrelerindeki azalm  glikoz-6-fosfataz enzim düzeyleri, buna kar n artm  hücre 

proliferasyonu ve hücresel enerji ihtiyac  FDG-6-P’ n hücre içinde daha uzun süre kalmas  

sa lar (78).  

Florodeoksiglukozun tutulumu plazma glukoz düzeyinden oldukça etkilenmekte olup, 

yüksek glukoz düzeylerinde tümör dokusundaki FDG tutulumunun azald  gösterilmi tir (77). 
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FDG tutulumunun glukoz taraf ndan inhibe edilmemesi için en az 4 saat açl k ve 200 mg/dl 

alt nda glisemi düzeyi gereklidir. Myokardial aktivitenin minimum olmas  ve mediyastinal 

metastazlar n yüksek duyarl kla dedeksiyonu için tercihen 12 saat açl k gerekmektedir. FDG 

ile yap lan onkolojik çal malarda 10-20 mCi (370-740 MBq) FDG’nin intravenöz 

enjeksiyonundan yakla k 60 dakika sonra PET görüntüleme yap r. Yeterli tümör 

tutulumunun olu mas  için hasta sakin ve rahat bir ortamda hareketsiz bir ekilde 45 dakika 

ile 1 saat aras nda bir süre bekletilir. Bu süre içinde vokal kaslar ile çi neme ve yutmayla 

ilgili kaslar n FDG tutulumunu etkilemesini engellemek için hastan n konu mamas , 

yememesi ve herhangibir ey içmemesi tembihlenir (68). 

Florodeoksiglukozun Fizyolojik Da  

Florodeoksiglukoz vücuttaki bioda  glukoza oldukça benzerlik gösterir. 

Görüntüler de erlendirilirken FDG’nin bioda m alanlar n bilinmesi fizyolojik FDG 

tutulumlar n yanl  pozitif yorumlanmas  önler (79). Normalde glikozu absorbe eden 

böbrekler FDG’yi normal glikoz gibi alg lamaz ve büyük oranda glomerüler filtrasyon ile 

vücuttan at r. FDG proksimal tübüllerde bir miktar reabsorbsiyona u ramas na kar n büyük 

oranda filtrasyon ile vücuttan at r. Enjekte edilen FDG’nin %16’s  ilk bir saat içinde, %50’si 

135 dakikada idrar ile at r (80). 

Beyin, miyokard, Waldeyer halkas  ve tonsiller, emziren bayanlarda meme dokusu, 

tükürük bezleri, böbrekler, mesane, erkek üreme organlar  ve menstruasyon s ras nda uterus, 

FDG tutulumunun do al olarak artm  bölgeleridir. Çocuklarda timus dokusunda "V" eklinde 

izlenen fizyolojik FDG tutulumu, ergenlik döneminden sonra bezin küçülmesi ile birlikte 

gerilemektedir (80). 

     Hafif düzeyde heterojen artm  karaci er aktivitesi FDG-PET görüntülemede s kl kla 

izlenilen bir bulgudur. Dalakta normalde hafif düzeyde FDG tutulumu izlenirken granülosit 

stimülasyon faktörleri kullan larak yap lan tedaviye ba  olarak dalakta FDG tutulumu diffüz 

olarak artabilir (81).  

Normalde dü ük düzeyde kas tutulumu izlenirken test öncesi yo un egzersize ba  

olarak artm  kas tutulumu izlenebilir. Benign kemik lezyonlar , Paget hastal  ve 

iyile mekte olan k klar da artm  FDG tutulumu gösterebilir. FDG-PET’te kemik ili inde 

genellikle hafif düzeyde homojen aktivite tutulumu izlenir (68, 82, 83). Kemoterapi sonras  

yenilenen kemik ili ine ba  olarak ilk bir ay içerisinde artm  kemik ili i aktivitesi, 

granülosit stimülasyon faktörleri ile yap lan tedaviye ba  olarak da kemik ili inde diffüz 
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artm  FDG akümülasyonu izlenebilir. Bununla birlikte karaci erden yo un kemik ili i 

aktivitesi hemen her zaman anormal kabul edilmelidir (81). 

Düz kaslardaki peristaltizme ba  olarak gastrointestinal sistemde, segmental veya 

diffüz olmak üzere de ik düzey ve örnekte FDG tutulumu izlenebilir. Premenapozal olgular 

ile hormon replasman tedavisi alanlar veya emziren kad nlarda meme dokusunda da de ik 

düzeyde FDG tutulumu gözlenebilmektedir (81). 

Yanl  pozitif yorumlaman n di er bir olas  nedenide kahverengi ya  dokusudur. 

Kahverengi ya  dokusu çocuklarda, genç eri kinler yo undur ve servikal, aksiller, 

paravertebral, mediastinal ve abdominal bölgelerde yer almaktad r (84). Termogenez 

ihtiyac n azalmas  nedeniyle kahverengi ya  dokusu birikimleri ya n ilerlemesi ile birlikte 

azal r ve kahverengi ya  dokusu yeti kinlerde azal r; ancak k  mevsiminde ve zay f 

hastalarda daha s k görülebilir. Kahverengi ya  dokusundaki FDG tutulumu tipik olarak 

bilateral ve simetrik olup, nadiren malignite ile kar r, ancak FDG tutulumu mediasten ve 

abdomende asimetrik veya fokal olup, maligniteyi taklit edebilir.  

Hastan n solunumu, intravenöz ve peroral kontrast ajanlar n kullan , hastada kateter 

veya di er metal cisimlerin varl  gibi uygulama s ras ndaki baz  durumlar, BT ile 

atenüasyonun düzeltilmesinde artefakt olu turabilmektedir. Çünkü BT’nin dü ük-dozlu 

enerjilerini yüksek-dozlu PET enerjilerine ayarlayan ölçüm algoritmalar  normal yumu ak 

doku dansitelerine göre geli tirilmi tir (85). 

 

Standart Uptake De eri 

Görüntülerin yorumlanmas nda fizyolojik tutulumlar d nda geri plan (background) 

aktivitesine oranla artm  FDG tutulumu gösteren odaklar ara r. PET’in en önemli 

özelliklerinden birisi de tutulum alanlar ndaki aktivitenin say salla labilmesidir. Bu amaçla 

klinik çal malarda vizüel de erlendirmeyi desteklemek amac yla yar  say sal bir de er 

kullan r. Vizüel de erlendirmede; geri plan ve çevre doku aktivitesine göre artm  tutulum 

gösteren odaklar de erlendirilir. Semikantitatif de erlendirmede ise maksimum standart 

uptake value (SUVmax) ad  verilen bir parametre kullan r. Bu de eri; plazma glukoz düzeyi, 

enjeksiyondan sonra geçen süre, vücut a rl  veya vücut yüzey ölçümü, belirlenen alan n 

büyüklü ü, taray  sistemin rezolüsyonu, rekonstrüksiyon ve atenüasyon düzeltmenin tipi 

gibi faktörler etkiler. SUV de eri seçilmi  bir ilgi alan  (ROI) içerisindeki ortalama aktivitenin 

(mCi/ml) enjekte edilen doza (mCi/kg) bölünmesi ile elde edilir (86-88). 
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Standart uptake de eri hesaplamada de ik yöntemler vard r. SUVmean, lezyonun 

konturlar  içine alan ROI alan ndaki pixellerdeki SUV’lar n hesaplanan ortalama de erdir. 

SUVmax lezyonda en yüksek pixel de erdir. Gürültüden fazla etkilenir ve genelde gerçek 

de erin alt nda hesaplan r. Ancak ki isel de erlendirmelerden ba ms z olmas  nedeniyle en 

k tercih edilen de erdir (88). 

Akci er ve mediasten lezyonlar nda SUVmax de erinin 2,5-3’den yüksek olmas  

malignite olas  artt rmaktad r (89). KHDAK hastalar nda prognozun saptanmas  için 

SUV de erlerinin kullan  oldu u birçok çal mada gösterildi (11).  

Jeong ve ark. (90) yapt  KHDAK’li 73 vakay  kapsayan çal malar nda akci er 

kanserli hastalarda, primer tümör SUVmax de eri 7’den büyük olan hastalarda, SUVmax 

de eri 7’den küçük olanlara göre mortalite riskinin 6,3 kat daha fazla oldu unu tespit 

etmi lerdir.  

Dhital ve ark. (91) akci er kanserli 77 vakal  bir çal mas nda primer tümör SUVmax 

de eri 20 ve üzeri olanlarda prognozun kötü oldu unu saptam r. 

Li ve ark. (92) yapt  bir çal mada, primer tümör SUVmax ile T-N-M evresi aras nda 

anlaml  korelasyon gözlendi. 

 

Akci er Tümörlerinin Florodeoksiglikoz Afinitesi 

Maksimum standart uptake de erinin 2,5-3’ten yüksek olmas  akci er ve mediasten 

lezyonlar nda malignite olas  artt rmaktad r. Ancak SUVmax’ n kesin tan  de eri yoktur 

(89, 93). Ço u kanser hücrelerinde oldu u gibi akci er kanserlerinin büyük ço unlu unda 

glikoz metabolizmas  artm r. Skuamöz hücreli ve büyük hücreli kanserler en fazla FDG 

biriktiren akci er kanserleridir. Adenokanserler, özellikle iyi diferansiye olanlar daha az 

glikoz kullan rlar. Bronkoalveoler hücreli kanserler ve karsinoidler dü ük FDG tutarlar ve bu 

yüzden PET’te yanl  negatif sonuçlara yol açabilirler (89).  

 

Pozitron Emisyon Tomografisinin K tl klar  

Pozitron emisyon tomografisi, FDG tutulumu esas na dayanan bir görüntüle yöntemi 

oldu undan dolay  FDG tutulumuna etki edecek herhangi bir durumda yorumlamam  

etkileyecektir. Yanl  negatif ve yanl  pozitif sonuçlara neden olan birçok etken 
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bulunmaktad r. Klinik tecrübe sonucunda baz  durumlardan kurtulabilinmekle beraber, 

birço unda mümkün olmamaktad r. 

  

Akci er kanserlerinde pozitron emisyon tomografisi uygulamalar nda görülen 

yanl  pozitif bulgu veren durumlar (94, 95): 

1-Fizyolojik nedenler 

- Beyin (gri korteks), kalp, böbrek, dalak, karaci er, gastrointestinal sistem, tiroid, 

timus 

- Kas aktivitesi 

- Tek tarafl  vokal kord aktivitesi (di er taraf kord paralizisi) 

- Aortik duvar (aterosklerotik plak) 

- Kahverengi ya  dokusu 

2- nfeksiyonlar 

- Pnömoni (bakteriyel, fungal, viral infeksiyonlar ve tüberküloz) 

- Ampiyem 

- Pnömoni (post obstrüktif) 

3- nflamatuar durumlar 

- Granülomatöz hastal klar (sarkoidoz, Wegener granülomatozisi, amiloidoz) 

- Kronik nonspesifik lenfadenit 

- Artrit (romatoid artrit, romatoid nodül) 

- Mesleki hastal klar (antrakosilikozis) 

- Reflü özefajit 

- Pulmoner fibrozis 

- Nonspesifik (bron ektazi, organize pnömoni) 

4- yatrojenik nedenler 

- Radyasyon (özofajit, pnömoni) 

- Kemoterapi sonras  geli en kemik ili i hiperplazisi 

- Giri imsel i lemler  (akci er ve lenf nodu biyopsisi yap lmas , gö üs tüpü tak lmas , 

torasentez yap lmas )  

5- nfarktlar 

- Pulmoner emboli 

6-Benign kitle lezyonlar  

- Tükürük bezi adenomu, Whartin tümörü 
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- Tiroid adenomu 

- Adrenal adenom, hamartom 

- Kolorektal displastik poliptir 

Akci er kanserlerinde pozitron emisyon tomografisi uygulamalar nda görülen 

yanl  negatif bulgu veren durumlar  

yi diferansiye adenokarsinomlar, bronkoalveolar hücreli karsinom, karsinoid tümör ve 

lezyon <1 cm olanlarda PET yanl  negatif olabilir (96-98).  

Son yap lan bir çal ma pulmoner metastaz tespit etme duyarl n 8-10 mm'lik 

nodüllerde %78'e, 5-7 mm'lik nodüllerde de %40'a yak n oldu unu göstermi tir (99).  

Skuamöz hücreli ve büyük hücreli kanserler en fazla FDG biriktiren tiplerdir. 

Adenokanserler özellikle iyi diferansiye iseler daha az glikoz kullan rlar. Bronkoalveoler 

hücreli kanserler ve karsinoid tümörler dü ük FDG tutarlar bu yüzden PET uygulamalar nda 

yanl  negatif sonuçlara neden olabilirler (89). Bronkoalveoler karsinomdaki azalm  

selülerite ve nükleer atipi dü ük metabolik aktiviteye neden olmakta ve bu da göreceli olarak 

dü ük SUV eklinde yans maktad r (95). yi diferansiye adenokarsinom, bronkoalveolar 

karsinom veya karsinoid tümör gibi FDG tutulumu az olan tümörlerde lenf nodu ve uzak 

metastazlar dikkatli yorumlanmal r (94).  

Akci er kanserlerinde PET'in adrenal metastazlar  alg lamadaki do rulu unu gösteren 

çal malar olmas na ra men yanl  negatiflikler de bildirilmi tir. Kumar ve ark. (100), akci er 

kanseri hastalar  üzerinde yapt  çal mada, PET’in adrenal metastaz saptama 

hassasiyetini %93, özgüllü ünü %90 olarak bulmu lard r. Fakat yine ayn  çal mada 5 vaka 

yanl  negatif olarak de erlendirilmi  olup, bu durum hastada ya küçük boyutlardaki adrenal 

lezyonlardan ya da nekrotik metastazlardan kaynaklanm r.  

 

Akci er Kanserlerinin Evrelemesinde Pozitron Emisyon Tomografisinin Yeri 

Tedavi stratejisinin belirlenebilmesi ve prognozun tahmini aç ndan evreleme çok 

önemlidir. KHDAK’de te his an nda hastalar n %65-80’inin inoperable oldu u tahmin 

edilmektedir (101). Akci er kanserlerinde evreleme klasik olarak BT ile TNM s flamas na 

göre yap lmaktad r. PET/BT ile yap lan evreleme oldukça ba ar r. Lenf nodlar nda tümöral 

tutulumun belirlenmesinde PET’in duyarl  ortalama %79, özgüllü ü %91 ’dir.  BT’nin 

duyarl  %60, özgüllü ü ise %77 düzeyindedir (102). PET/BT hastan n tedavi 

planlamas nda rutin görüntüleme yöntemlerine göre evrelemeyi de tirerek tedavi plan nda 

ortalama %30 de iklik yapabilmektedir (6, 7). 
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1-Primer Tümör Evreleme: PET anatomik detaylar  iyi gösteremedi inden, 

evrelemede ilk seçenek BT ve MRG’dir. PET/BT, PET’e göre T evrelemede daha yüksek 

do ruluk de erlerine sahiptir (103). T evresinin do ru tahmini için giri imsel olmayan en iyi 

görüntüleme tekni inin PET/BT oldu u bulunmu tur: PET, BT ve PET ile BT’nin görsel 

korelasyonu kullan larak olgular n s ras yla %55, 68 ve 76’s nda T-evresi do ru ekilde 

tahmin edilirken PET/BT olgular n %82’sini do ru tahmin etmi tir. Ancak tüm görüntüleme 

yöntemleri tümörü oldu undan az veya fazla olarak evrelendirebilir (103-110). 

2-Nodal Evreleme: BT’de metastatik hastal  belirlemek için kullan lan tek kriter 

lenf nodu boyutudur. Geçerli olan konsensus, k sa eksen çap  >10 mm olan lenf nodunu 

metastatik lenf nodu üphesi olarak kabul etmektedir (111). BT ile yap lan farkl  çal malar, 

bu sonuçlarda belirgin bir uyu mazl k göstermekte olup, özgüllü ü %69 ile %82 ve hassasiyet 

%52 ile %69 aras nda oynamaktad r (112). Mediastinal lenf nodlar n tutulumu aç ndan 

yap lan meta-analizlerde FDG-PET’in hassasiyetinin %79-85 ve özgüllü ünün %89-92 

aras nda oldu u do rulanm r (102, 113, 114). PET/BT, mediastinal evrelemede BT ve 

MRG’den daha üstündür. BT’de küçük oldu u için negatif kabul edilen baz  invaze lenf 

nodlar n FDG’yi tuttu u, ayr ca büyük oldu u için pozitif kabul edilen baz  reaktif lenf 

nodlar n PET ile negatif oldu u gösterilmi tir. PET’in yanl  pozitiflikleri (infeksiyon ve 

inflamasyonlarda)  nedeniyle PET pozitif olgular mutlaka mediastinoskopi veya di er 

lemlerle histolojik olarak ispatlanmal r. PET’in negatif öngörü de eri daha yüksek oldu u 

için, PET normal oldu unda invaziv evrelemeye gerek yoktur (115, 116).  

3-Uzak Metastaz Evreleme: lk ba vuru s ras nda toplam olarak KHDAK 

hastalar n %40’ nda, co unlukla adrenal bezler, kemik, karaci er veya beyinde uzak 

metastaz vard r (14). 

PET/BT uzak metastazlar  göstermede MRG veya BT’den daha üstündür. Bir 

ara rmada PET ile evre I tümörde %8, evre II tümörde %18 oran nda beklenmeyen uzak 

metastazlar gösterilmi tir (117). Evre III tümörde %24 oran nda uzak metastaz tespit edilmi  

(117).  

Adrenal ve kemik metastazlar  ortaya koymada PET/BT etkindir. BT’de tespit edilen 

adrenal kitlelerin malign/benign ay  yapmada ve evrelemede PET’in duyarl  ve 

özgüllü ü s ras yla %100 ve %80 olarak bildirilmi tir (96). BT ve MRG’de belirsiz adrenal 

lezyonlar  olsa bile F-18 FDG PET sürrenal lezyonlar  bening/maling ayr  gösterebilir. 
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FDG PET, adrenal lezyonlar n benin/maling ayr  üzerine yap lan iki çal mada hassasiyet 

ve özgüllü ü %94-100 ve %80-91 olarak saptanm r (118-120). 

Pozitron emisyon tomografisinde, karaci er metastazlar  karaci erin zemin 

aktivitesinden daha yo un fokal tutulum göstermesi ile do ru bir ekilde saptanabilir (121). 

PET ile KHDAK’deki karaci er metastazlar n belirlenmesinde %100 hassasiyet ve özgüllük 

rakamlar  kaydedilmi tir (122). 

Pozitron emisyon tomografisinin kemik metastazlar n belirlenmesinde kemik 

sintigrafisinden daha özgül ve e it derecede hassasiyete sahip oldu u belirtilmektedir (123).  

Beyin dokusunun yüksek metabolik aktivite göstermesi ve yüksek glukoz tüketimine 

ba  olarak, metastatik hastal n de erlendirilmesinde FDG PET uygun de il ve göreceli 

olarak dü ük hassasiyete sahiptir (124). Serebral metastaz saptamada kontrastl  BT ba ar r, 

bununla birlikte MR hafifçe daha iyidir (125).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

ÇALI MA PLANI VE HASTALAR 

Trakya Üniversitesi Sa k Ara rma ve Uygulama Merkezi Nükleer T p Anabilim 

Dal ’nda 01.11.2009-30.07.2011 tarihleri aras nda PET/BT’si çekilmi  ve histopatolojik 

olarak akci er kanseri tan  alm , karaci er metastaz  olan ve olmayan toplam 92 hasta 

çal maya dahil edildi. Klinisyen taraf ndan endikasyonu konularak, akci er kanseri tan  

ve/veya evrelemesi amac yla Trakya  Üniversitesi Sa k Ara rma ve Uygulama Merkezi 

Nükleer T p Anabilim Dal ’nda çekilmi  olan PET/BT görüntüleri ve raporlar  retrospektif 

olarak incelendi. Trakya Üniversitesi T p Fakültesi Etik Kurulu’ndan 18.04.2012 tarih, 11/03 

no.lu karar numaras  ve 2012/93 protokol kodu ile etik kurul onay  al nd  (Ek 1). 

Çal mam zda akci er kanseri tan  alm  hastalar n primer tümörlerinin karaci er 

metaztaz  ile ili kisinin PET ile semikantitatif olarak de erlendirilmesi amaçland . Karaci er 

metastaz  olan ve olmayan akci er kanseri tan  hastalar n primer tümörlerin SUV’lar  

hesapland . Karaci er metastaz  olan akci er kanseri tan  hastalar n karaci er metaztazlar na 

ait SUV de erleri hesapland . Primer tümörün SUV de eri ile karaci er metastaz  aras ndaki 

ili ki incelendi. 

 

Ara rmaya Al nma Kriterleri 

    1- Patolojik olarak akci er kanseri (Küçük hücreli veya Küçük hücre d  akci er 

kanseri) tan  alm  olmas , 

2- Kas m 2009 ile Temmuz 2011 tarihleri aras nda PET/BT taramas  yap lm  olmas , 

3- Primer akci er kitlesinine yönelik operasyonunun olmamas  ya da operasyon öncesi 

PET/BT çekiminin yap lm  olmas  idi. 
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Ara rmadan D lanma Kriterleri 

1-Akci er kanseri ön tan yla gönderilmi  ve PET/BT’de akci er kanseri tan  

almayan hastalar, 

2-Primer akci er kitlesinin patoloji sonucu bening gelen hastalar, 

3-Primer akci er kitlesine yönelik cerrahi uygulama sonras  PET/BT çekimi yap lan 

hastalar, 

4-Akci er kanseri d nda ikinci primer kanseri olan hastalar çal maya dahil 

edilmemi tir. 

 

Pozitron Emisyon Tomografisi Çekimi 

Çal mam zda hastalar n PET/BT görüntülemesi, Anabilim Dal ’m zdaki PET/BT 

cihaz  (G.E. Discovery STE)  ile yap ld . Hastalardan PET/BT taramas ndan en az 4 saat 

öncesine kadar aç kalmalar  istenildi. lem öncesi tüm hastalar n kan glikoz de erleri 

glikometre (One Touch Select. China) ile ölçüldü. Kan glikoz de eri 200 mg/dl’nin alt ndaki 

hastalara 296-555 MBq (8-15 mCi) FDG intravenöz yoldan enjekte edildi.  Enjeksiyonu 

takiben radyofarmasötik maddenin biyoda n tamamlanmas  ve ideal tümör 

tutulumunun olu mas  amac yla hastalar sakin ve rahat bir ortamda, hareket etmemesi tavsiye 

edilerek 45-60 dakika bekletildi. Bekleme süresi sonunda hastalar n mesaneleri bo alt ld ktan 

sonra s rtüstü pozisyonda PET/BT taray  yata na yat ld . Entegre PET/BT kamerada, 

verteksten uyluk üst k sm na kadar, yakla k 30 dakika süreli 3D modunda emisyon ve 

transmisyon görüntüleme yap ld . Hastalar n görüntüleri ortalama 7-9 yatak pozisyonunda 

olmak üzere yakla k 30 dakikada tamamland . Çekim kapsam na giren bölgelerin 

transaksiyel, koronal ve sagital düzlemlerde 0,6 cm kal nl kta ard k kesitleri olu turuldu. 

Görünüm olarak anormal oldu u dü ünülen tüm FDG birikimlerinde i  istasyonu 

bilgisayar ndan PET Rewiev görüntüleme program  kullan larak SUV de erleri saptand .  

  Standart tutulum de erleri, elde edilen görüntüler üzerine ilgi alanlar  (ROI) çizilerek 

elde edildi. Primer tümörün SUV’u ve metastazlar n SUV’u PET imajlar ndan ve primer 

tümör ve karaci er metastazlar n boyutu PET/BT füzyon imajlar ndan elde edildi. 
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Çal mam zda; 

Karaci er metastazl  olgularda; 

1- Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör boyutu ile karaci er metastaz 

say  aras ndaki ili ki, 

2- Karaci er Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör boyutu ile karaci er 

SUVmax aras ndaki ili ki, 

3- Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör SUVmax ile karaci er metastaz 

say  aras ndaki ili ki, 

4- Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör SUVmax ile karaci er metastaz 

SUVmax aras ndaki ili ki, 

5- Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör SUVmax ile primer tümörün 

histopatolojisi aras ndaki ili ki, 

6- Karaci er metastaz  olan hastalarda, karaci er metastaz say  ile primer tümörün 

histopatolojisi aras ndaki ili ki, 

7- Karaci er metastaz  olan hastalarda, karaci er metastaz SUVmax ile primer 

tümörün histopatolojisi aras ndaki ili ki, 

8- Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör boyutu ile primer tümörün 

histopatolojisi aras ndaki ili ki, 

9- Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör SUVmax de eri <10 ve 10 olan 

gruplar aras nda karaci er metastaz SUVmax aras ndaki ili ki, 

 

Tüm olgularda; 

1- Tüm olgularda,  primer tümör histopatolojisi ile karaci er metastaz varl  

aras ndaki ili ki, 

2- Tüm olgularda,  primer tümör SUVmax de eri  <10 ve 10 olan gruplar aras nda 

karaci er metastaz varl  aras ndaki ili ki, 

3- Tüm olgularda, primer tümör boyutu ortalamas  ile primer tümörün histopatolojisi 

aras ndaki ili ki, 

4- Tüm olgularda, primer tümör SUVmax ortalamas  ile primer tümörün 

histopatolojisi aras ndaki ili ki, 

5- Tüm olgularda, primer tümör SUVmax de eri ile primer tümörün boyutu aras ndaki 

ili ki, 
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6- Tüm olgularda, karaci er metastaz var olanlar ile yok olanlar aras nda primer tümör 

SUVmax ortalamas  ili kisi, 

7- Tüm olgularda, karaci er metastaz var olanlar ile yok olanlar aras nda primer tümör 

boyutu ortalamas  ili kisi, 

8- Tüm olgularda, primer tümör boyutu gruplar (0 2 cm, 2 3 cm, 3 5 cm, 5 7 cm ve 

>7cm) aras nda primer tümör SUVmax ortalamas  ili kisi, 

9- Tüm olgularda,  primer tümör SUVmax de eri  <10 ve 10 olan gruplar aras nda 

kemik metastaz varl  aras ndaki ili ki ara ld .  

 

STAT ST KSEL ANAL Z  

Çal mam zdaki verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20.0 (Lisans No: 10240642) 

paket program  kullan ld . Niceliksel sonuçlar ortalama ± standart sapma (SS) ve kategorik 

sonuçlar say  ve % olarak verilmi tir.  Çal ma verileri de erlendirilirken tan mlay  

istatistiksel metodlar n (ortalama, standart sapma) yan ra niceliksel verilerin 

kar la lmas nda parametreler normal da m gösteren de kenlerin iki grup aras  

kar la rmalar nda Student-t testi kullan ld . Normal da m göstermeyen ölçümleri iki grup 

aras nda kar la lmas nda Mann-Whitney U testi kullan ld . Baz  sürekli ölçümlerin normal 

da m varsay  sa lamamas  nedeniyle bu sürekli ölçümler aras ndaki korelasyon 

Sperman Korelasyon katsay  ile incelendi. Kategorik ölçümlerin ikili gruplar aras nda 

kar la lmas nda Pearson, ki-Kare test istatisti i kullan ld .  kiden fazla grubun sürekli 

ölçümlerinin genel kar la lmas nda varsay mlar n sa lanmas  durumunda tek yönlü 

varyans analizi, varsay mlar n sa lanmamas  durumunda ise Kruskal Wallis testi kullan ld . 

Bütün anlaml k testleri iki yönlü idi ve istatistiksel anlaml k için iki-yönlü analizde p 

de erinin <0,05 olmas  kriter al nd .  
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BULGULAR 

 
HASTA ÖZELL KLER  

Çal maya dahil edilen 92 hastadan 3’ü (%3,3) kad n, 89’u (%96,7) erkek idi. 

Olgular n ya  aral  41 ile 82 aras nda de mekte idi. Olgular n ortalama ya lar  

63,24±9,04 idi. Bu hastalar n 23’ü küçük hücreli akci er kanseri (%25), 69’u küçük hücreli 

 akci er kanseri (%75) idi ( ekil 2). Olgu say ndaki yetersizlikten dolay  histopatolojik 

olarak di er hücre alt tipleri de erlendirmeye al nmad . Ayr ca bu hastalar n 37’si karaci er 

metastaz  olan hasta (%40,2), 55’i ise karaci er metastaz  olmayan hasta (%59,8)  idi ( ekil 3). 

Hasta özellikleri Tablo 8’de sunulmu tur.     

      

                
ekil 2. Hastalar n histopatolojik akci er kanseri tipleri 
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ekil 3. Hastalar n karaci er metastaz  

 

Tablo 8. Hastalar n özellikleri 

Toplam Hasta Say  
Cinsiyet 
     Kad n 
     Erkek 
Ya  Aral  (y l) 
Ortalama Ya  (y l) 
Patolojik Tan  
     Küçük Hücreli Akci er Kanseri 
     Küçük Hücreli D  Akci er Kanseri 
Karaci er Metastaz  
     Var 
     Yok 

92 
 
3 (%3,3) 
89 (%96,7) 
41-82 y l 
63,24±9,04 
 
23 (%25,0) 
69 (%75,0) 
 
37 (%40,2) 
55 (%59,8) 

 

Çal maya dahil edilen hastalar n primer tümör boyutu 15 ile 140 mm aras nda 

de mekte ve ortalama tümör boyutu 55,80±24,81 mm olarak tespit edildi. Bu hastalar n 

primer tümör SUVmax de erleri 2,7 ile 32,6 aras nda de mekte ve ortalama SUVmax 

12,41±5,45 olarak tespit edildi (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Hastalar n primer tümöre ait özellikleri 

Primer Tümör Boyutu(mm) 
     Ortalama (mm) 
Primer Tümör SUVmax 
     Ortalama 

15-140 
55,80±24,81 
2,7-32,6 
12,41±5,45 
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Çal maya dahil edilen karaci er metastazl  hastalar n (n:37, %40,2), karaci er 

metastazlar n SUVmax de erleri 3,0 ile 35,7 aras nda de mekte ve ortalamas  9,41±6,24 

olarak tespit edildi. 

Primer akci er kitle boyutu 2 cm ve alt nda olan hasta say  be , 2 cm ile  3 cm aras  

hasta  say  sekiz,  3  cm  ile   5  cm  aras  hasta  say  otuz  dört,  5  cm  ile  7  cm  aras  hasta  

say  yirmi iki, 7 cm üzeri kitlesi olan hasta say  yirmi üç olarak tespit edildi (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Primer tümör boyutu gruplar na göre hasta say  

   cm: santimetre 

 

Hastalar n primer akci er kitlesinin SUVmax de erine göre, 10’nun alt nda olanlar ve 

10 dahil olmak üzere 10’nun üstü olmak üzere iki ayr  gruba ayr ld .  Olgular n %34,8’inde 

primer tümör SUVmax de eri 10’nun alt nda iken, %65,2’sinde 10 ve üzerinde olarak tespit 

edildi ( ekil 4). 

  

ekil 4. Hastalar n primer tümör maksimum standart uptake tutulum de eri oranlar  

Primer Tümör Boyutu Say  (n) Yüzde (%) 

2 cm ve alt  5 % 5,4 

2  3 cm aras  8 % 8,7 

3  5 cm aras  34 % 37,0 

5  7 cm aras  22 % 23,9 

7 cm üzeri 23 % 25,0 

Primer Tümör Maksimum Standart Uptake De eri 
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Olgular karaci erdeki metastatik odak say lar na göre gruplara ayr ld . Karaci er 

metastaz  say  1  veya  2  odak  olan  hasta  say  17,  3  veya  4  odak  olan  hasta  say  8,   5  ve  

üstü veya diffüz karaci er tutulumu olan hasta say  12 olarak tespit edildi (Tablo 11). 

 

 

Tablo 11. Karaci er metastaz say na göre grup say lar  

Karaci er Metastaz Grubu Hasta Say  (n) % 

1-2 odak 17 % 45,9 

3-4 odak 8 % 21,6 

5 ve üstü odak veya diffüz tutulum 12 % 32,4 

 

Küçük hücreli d  akci er kanserli hastalar n %31,9’unda karaci er metastaz  

saptan rken, küçük hücreli akci er kanserli hastalar n %65,2’sinde karaci er metastaz  

saptand  (Tablo 12). 

 

 

Tablo 12. Patolojik tan  ile karaci er metastaz  oranlar  

Karaci er Metastaz  (n) (%)  

Tüm Olgular (n=92) Yok Var 

 

Total (%) 

KHDAK 47 (%68,1) 22 (%31,9) 69 (%100) Patoloji 

KHAK 8 (%34,8) 15 (%65,2) 23 (%100) 

Total 55 (%59,8) 37 (%40,2) 92 (%100) 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri 

 

Tüm hasta grubunda primer tümör SUVmax de eri 10’nun alt nda olan hastalar n 

%65,6’s nda karaci er metastaz  saptan rken, SUVmax de eri 10 ve üzeri olanlar n 

%26,7’sinde karaci er metastaz  saptand  (Tablo 13). 
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Tablo 13. Primer tümör maksimum standart uptake de erleri ile karaci er metastaz  

oranlar  

Karaci er Metastaz  (n) (%)   

Tüm Olgular (n=92) Yok Var 

 

Total (%) 

<10 11 (%34,4) 21 (%65,6) 32 (%100) Primer Tümör 

SUVmax 10 44 (%73,3) 16 (%26,7) 60 (%100) 

Total 55 (%59,8) 37 (%40,2) 92 (%100) 
SUV: Standart Uptake Value 

 
Tablo 14’ te çal mam zda yer alan olgular n genel özellikleri tek tabloda sunulmaktad r.  

 
Tablo 14. Olgular n genel özellikleri 

Tüm Olgular (n=92) Hasta Say  (n) % 

<10 32 % 34,8 Primer Tümör 

SUVmax 10 60 % 65,2 

2 cm ve alt  5 % 5,4 

2  3 cm aras  8 % 8,7 

3  5 cm aras  34 % 37,0 

5  7 cm aras  22 % 23,9 

Tümör Boyutu (cm) 

7 cm üzeri 23 % 25,0 

Küçük hücreli 23 % 25,0 
Patoloji 

Küçük hücreli d  69 % 75,0 

Var 37 % 40,2 Karaci er 

Metastaz  Yok 55 % 59,8 

1-2 17 % 45,9 

3-4 8 % 21,6 
Karaci er Metastaz 

Say  (n=37) 
5 ve üstü veya diffüz 12 % 32,4 

cm: santimetre, SUV: Standart Uptake Value 

 

Hastalar n PET/BT görüntüleri de erlendirilirken karaci er metastazlar  d nda ba ka 

yerlerde de metastazlar saptanm  olup, olgulara ait saptanan di er metastatik odaklar Tablo 

15’te özetlenmi tir. 
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Tablo 15. Hastalarda saptanan di er pozitron emisyon tomografisi bulgular  

Bulgular Metastaz Var (%) Metastaz Yok (%) 

Mediastinal Lenf Nodu Metastaz  63 (%68,5) 29 (%31,5) 

Boyun Lenf Nodu Metastaz  24 (%26,1) 68 (%73,9) 

Abdominal Lenf Nodu Metastaz  18 (%19,6) 74 (%80,4) 

Beyin Metastaz  10 (%10,9) 82 (%89,1) 

Sürrenal Metastaz  17 (%19,5) 75 (%81,5) 

Kemik Metastaz  35 (%38,0) 57 (%62,0) 

 

Karaci er metastazl  olgularda; primer tümör boyutu ile karaci er metastaz say  

aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir ili ki bulunmamaktad r (p>0,05). Ayr ca primer tümör 

boyutu ile karaci er metastaz SUVmax de eri aras nda da istatistiksel olarak anlaml  bir ili ki 

bulunmamaktad r (p>0,05) (Tablo 16). 

 
Tablo 16. Karaci er metastaz  olan hastalar n primer tümör boyutu ile karaci er 

metastaz say  ve karaci er metastaz maksimum standart uptake de eri 

ortalamas  aras ndaki korelasyon 

Tümör Boyutu (mm) Karaci er Metastazl   

Olgular (n=37) r *p 

Karaci er Metastaz Say   0,268 0,109 

Karaci er Metastaz SUVmax  0,295 0,077 
SUV: Standart Uptake Value, mm: milimetre 
*Spearman’s rho Korelasyon analizi. 

 

Karaci er metastazl  olgularda; primer tümör SUVmax de eri ile karaci er metastaz 

say  aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir ili ki bulunmamaktad r (p>0,05). Primer tümör 

SUVmax de eri ile karaci er metastaz SUVmax aras nda istatistiksel olarak pozitif yönde 

anlaml  bir ili ki saptanm r (p=0,003) (Tablo 17). K saca primer tümör SUVmax de eri 

artt kça, karaci er metastaz n SUVmax de eri de art  göstermektedir denilebilir. 
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Tablo 17. Karaci er metastaz  olan hastalar n primer tümör maksimum standart 

uptake de eri ile karaci er metastaz say  ve karaci er metastaz maksimum 

standart uptake de eri aras ndaki korelasyon 

Primer Tümör SUVmax Karaci er Metastazl  Olgular 

(n=37) r *p 

Karaci er Metastaz Say   0,066 0,696 

Karaci er Metastaz SUVmax  0,469 0,003 

SUV: Standart Uptake Value 
*Spearman’s rho Korelasyon analizi 
  
 Karaci er metastazl  olgularda; primer kitlenin SUVmax de eri küçük hücreli akci er 

kanseri tan  olanlarda küçük hücreli d  akci er kanserine göre say sal olarak dü ük olmakla 

birlikte istatistiksel olarak anlaml  düzeyde fark saptanmam r (p>0,05)  (Tablo 18). 

 
Tablo 18. Karaci er metastaz  olan hastalar n primer tümör histopatolojisi ile primer 

tümör maksimum standart uptake de eri aras ndaki korelasyon 

Karaci er Metastazl  Olgular 

(n=37) 

Hasta Say  (n) Primer Kitle SUVmax 

Ortalamas  

KHDAK 22 11,47±5,07 Primer Tümör 

Histopatolojisi KHAK 15 10,18±5,20 

Total 37 *p=0,467 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri, SUV: Standart Uptake Value 
*Mann-Whitney Test 
 

Küçük hücreli akci er kanseri tan  olgularda karaci er metastaz say  anlaml  olarak 

fazla saptanm r (p=0,002)  (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Karaci er metastaz  olan hastalarda primer tümör histopatolojisi ile                             

karaci er metastaz say  aras ndaki korelasyon 

Karaci er Metastazl  Olgular 

(n=37) 

Hasta Say  (n) Karaci er Metastaz Say  

Ortalamas  

KHDAK 22 2,09±1,54 Primer Tümör 

Histopatolojisi KHAK 15 3,93±1,48 

Total 37 *p=0,002 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri 
*Mann-Whitney Test 



36 
 

 

Karaci er metastaz SUVmax de eri ortalamas  küçük hücreli akci er kanseri 

grubunda say sal olarak dü ük olmakla birlikte istatistiksel olarak anlaml  fark saptanmam r 

(p>0,05)  (Tablo 20). 

 

Tablo 20. Karaci er metastaz  olan hastalarda primer tümör histopatolojisi ile 

karaci er metastaz maksimum standart uptake de eri ortalamas  

aras ndaki korelasyon 

Karaci er Metastazl  Olgular 

(n=37) 

Hasta Say  (n) Karaci er Metastaz SUVmax 

Ortalamas  

KHDAK 22 10,26±7,21 Primer Tümör 

Histopatolojisi KHAK 15 8,18±4,42 

Total 37 *p=0,353 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri, SUV: Standart Uptake Value  
*Mann-Whitney Test 

 

Karaci er metastazl  olgularda; primer tümör boyutu ortalamas  küçük hücreli akci er 

kanseri grubu ile küçük hücreli d  akci er kanseri grubu aras nda istatistiksel olarak anlaml  

fark saptanmam r (p>0,05) (Tablo 21). 

  

Tablo 21. Karaci er metastaz  olan hastalarda primer tümör histopatolojisi ile primer 

kitle boyutu ortalamas  aras ndaki korelasyon 

Karaci er Metastazl  Olgular 

(n=37) 

Hasta Say  (n) Primer Kitle Boyut Ortalamas  

(mm) 

KHDAK 22 48,82±16,70 Primer Tümör 

Histopatolojisi KHAK 15 58,47±29,44 

Total 37 *p=0,264 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri, mm: milimetre 
*T-Test 
 

Karaci er metastazl  olgularda; primer kitlenin SUVmax de eri 10’un alt nda olan 

grupta, karaci er metastaz SUVmax de eri anlaml  olarak dü ük saptanm r (p=0,02) (Tablo 

22). 
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Tablo 22. Karaci er metastaz  olan hastalarda primer tümör maksimum standart 

uptake de eri 10’nun alt nda ile 10 ve üzeri olan gruplarda, karaci er 

metastaz maksimum standart uptake de eri ortalamas  aras ndaki 

korelasyon 

Karaci er Metastazl  Olgular 

(n=37) 

Hasta Say  (n) Karaci er Metastaz SUVmax 

Ortalamas  

Primer Tümör 

SUVmax <10 

21 7,11±3,18 Primer Tümör 

SUVmax 

gruplar  Primer Tümör 

SUVmax 10 

16 12,45±7,93 

Total 37 *p=0,020 
SUV: Standart Uptake Value 
*Mann-Whitney Test 
 

Tüm olgularda; küçük hücreli akci er kanserli hasta grubunda karaci er metastaz  

küçük hücreli d  grubuna göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde fazla saptanm r 

(p=0,005) (Tablo 23). 

 

Tablo 23. Tüm olgularda, primer tümör histopatolojisi ile karaci er metastaz varl  

aras ndaki korelasyon 

Karaci er Metastaz  (n) (%) Tüm Olgular (n=92) 

Yok Var 

Toplam (n) (%) 

*p=0,005 

KHDAK 47 (%68,1) 22 (%31,9) 69 (%100) Primer Tümör 

Histopatolojisi KHAK 8 (%34,8) 15 (%65,2) 23 (%100) 

Toplam (n) 55 37 92 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri 
*Pearson ki-kare test 

 

Primer tümör SUVmax de eri 10’nun alt nda olan hasta grubunda karaci er metastaz  

10 ve üstü gruba göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde fazla saptanm r (p<0,001) 

(Tablo 24). 
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Tablo 24. Tüm olgularda, primer tümör maksimum standart uptake de eri 10’nun 

alt nda olan grup ile 10 ve üzeri grupta karaci er metastaz varl  aras ndaki 

korelasyon 

Karaci er Metastaz  (n) (%) Tüm Olgular (n=92) 

Yok Var 

Toplam (n) (%) 

*p<0,001 

SUVmax <10 11 (%34,4) 21 (%65,6) 32 (%100) Primer Tümör 

SUVmax SUVmax 10 44 (%73,3) 16 (%26,7) 60 (%100) 

Toplam (n) 55 37 92 
SUV: Standart Uptake Value 
*Pearson ki-kare test 

 

Primer tümör boyutu ortalamas , küçük hücreli akci er kanseri grubu ile küçük hücreli 

 akci er kanseri grubu aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptanmam r (p>0,05) 

(Tablo 25). 
 

Tablo 25. Tüm olgularda primer tümör histopatolojisi ile primer kitle boyutu ortalamas  

aras ndaki korelasyon 

Tüm Olgular (n=92) Hasta Say  (n) Primer Kitle Boyut Ortalamas  

(mm) 

KHDAK 69 52,55±21,84 Primer Tümör 

Histopatolojisi KHAK 23 65,57±30,66 

 Total 92 *p=0,066 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri, mm: milimetre 
*Mann-Whitney Test 
 

Tüm olgularda; primer tümör SUVmax de eri 10’nun alt nda olan hasta grubunda 

kemik metastaz , 10 ve üstü gruba göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde fazla 

saptanm r (p=0,002) (Tablo 26). 
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Tablo 26. Tüm olgularda, primer tümör maksimum standart uptake de eri 10’nun 

alt nda ve 10 dahil üzeri gruplarda kemik metastaz varl  aras ndaki 

korelasyon 

Kemik Metastaz  (n) (%) Tüm Olgular (n=92) 

Yok Var 

Toplam (n) (%) 

*p=0,002 

SUVmax <10 13 (%40,6) 19 (%59,4) 32 (%100) Primer Tümör 

SUVmax SUVmax 10 44 (%73,3) 16 (%26,7) 60 

Toplam (n) 57 35 92 
SUV: Standart Uptake Value 
*Pearson ki-kare test 

 

Küçük hücreli akci er kanserli hasta grubunda kemik metastaz  küçük hücreli d  

grubuna göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde fazla saptanm r (p=0,009) (Tablo 27). 

 

Tablo 27. Tüm olgularda, primer tümör histopatolojisi ile kemik metastaz varl  

aras ndaki korelasyon 

Kemik Metastaz  (n) (%) Tüm Olgular (n=92) 

Yok Var 

Toplam (n) (%) 

*p=0,009 

KHDAK 48 (%69,6) 21 (%30,4) 69 (%100) Primer Tümör 

Histopatolojisi KHAK 9 (%39,1) 14 (%60,9) 23 (%100) 

Toplam (n) 57 35 92 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri 
*Pearson ki-kare test 
 

Tüm olgularda; primer kitlenin SUVmax de eri küçük hücreli akci er kanseri tan  

olanlarda, küçük hücreli d  akci er kanserine göre say sal olarak dü ük olmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlaml  düzeyde fark saptanmam r (p>0,05) (Tablo 28). 
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Tablo 28. Tüm olgularda, primer tümör histopatolojisi ile primer kitle maksimum 

standart uptake de eri ortalamas  aras ndaki korelasyon 

Tüm Olgular (n=92) Hasta Say  (n) Primer Kitle SUVmax 

Ortalamas  

KHDAK 69 12,80±5,49 Primer Kitle 

SUVmax KHAK 23 11,21±5,29 

 Total 92 *p=0,236 
KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanseri, SUV: Standart Uptake Value 
*Mann-Whitney Test 

 

Tüm olgularda; primer tümör SUVmax de eri ile primer tümör boyutu aras nda pozitif 

yönde istatistiksel olarak anlaml  bir ili ki bulunmaktad r (p<0,001) ( ekil 5) (Tablo 29). Yani 

kitle boyutu artt kça, kitlenin SUVmax de eri art  göstermektedir. 
 

 
ekil 5. Tümör boyutu ile primer tümör maksimum standart uptake de eri aras ndaki 

ili ki 
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Tablo 29. Tüm olgularda primer tümör boyutu ile primer tümör maksimum standart 

uptake de eri aras ndaki korelasyon 

Tüm Olgular (n=92) 
Primer Tümör SUVmax De eri /  

Primer Tümör Boyutu 

r 0,389 

p <0,001* 
SUV: Standart Uptake Value 
*Spearman’s rho Korelasyon analizi 

 

Karaci er metastaz varl na göre olgular n primer tümör SUVmax ortalamalar  

aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptanm r (p=0,008) (Tablo 30).  

Karaci er metastaz varl na göre olgular n primer tümör boyutu ortalamalar  aras nda 

istatistiksel olarak anlaml  bir farkl k bulunmamaktad r (p>0,05) (Tablo 30).  

 

Tablo 30. Karaci er metastaz  varl na göre hastalar n primer tümör boyutu ve primer 

tümör maksimum standart uptake de erlerinin de erlendirilmesi 

Karaci er Metastaz  (n) 

Var (37) Yok (55) Tüm Olgular (n=92) 

Ort±SS Ort±SS 

*p 

Primer tümör SUVmax 10,95±5,78 13,39±5,05 0,008 

Primer tümör boyutu (mm) 52,73±22,87 57,87±26,04 0,399 
SUV: Standart Uptake Value, mm: milimetre 
*Mann-Whitney Test 
 

Küçük hücreli d  akci er kanseri olgular nda karaci er metastaz varl na göre 

olgular n primer tümör SUVmax ortalamalar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark 

saptanm r (p=0,037) (Tablo 31).  
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Tablo 31. Küçük hücreli akci er kanseri olgular nda karaci er metastaz  varl na göre 

hastalar n primer tümör maksimum standart uptake de erlerinin 

de erlendirilmesi 

Karaci er Metastaz  (n) 

Var (22) Yok (47) KHDAK vakalar  (n=69) 

Ort±SS Ort±SS 

*p 

Primer tümör SUVmax 11,47±6,20 13,42±5,07 0,037 
SUV: Standart Uptake Value, KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri 
*Mann-Whitney Test 
 

Primer tümör boyutu gruplar na göre olgular n primer tümör SUVmax de erleri 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark saptanm r (p<0,001) (Tablo 32).  

 

Tablo 32. Primer tümör boyutu gruplar na göre hastalar n primer tümör maksimum 

standart uptake de erlerinin de erlendirilmesi 

Primer tümör boyutu  

(n) 

2 cm 

(5) 

3 cm 

(8) 

5 cm 

(34) 

7 cm 

(22) 

>7 cm 

(23) 

Tüm olgular 

(n=92) 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

*p 

Primer tümör 

SUVmax 
4,66±1,93 9,56±5,13 11,91±5,17 14,13±5,20 14,17±5,00 <0,001 

SUV: Standart Uptake Value 
*Kruskal Wallis test 

 

Tablo 33’te tüm olgular n demografik, klinik, patolojik özellikleri, primer tümör 

standart uptake de erleri, tümör boyutlar , kemik metastaz say lar  ve kemik metastaz 

ortalama standart uptake de erleri sunulmaktad r. 
 

 

 

 

 

 

 



43 
 

Tablo 33. Hastalar n ad  ve soyad , protokol numaras , ya , cinsiyet, patoloji, primer 
tümör maksimum standart uptake de erleri, tümör boyutu, karaci er 
metastaz , karaci er metastaz say , karaci er metastaz standart uptake 
de erleri bilgileri 

Hasta 
No 

Protokol 
no Cinsiyet Ad Ya  Patolojik 

tip 

Primer 
Tümör 

SUVmax 

Tümör 
Boyutu 
(mm) 

Karaci er 
metastaz  

Karaci er 
metastaz 

say  

Karaci er 
metastaz 
SUVmax 

1 12382 E .Z 56 KHDAK 7 25 (+) 2 3,9 
2 17081 E K.S 73 KHDAK 9,4 53 (+) 4 7,5 
3 23501 E R.S 60 KHDAK 8,4 65 (+) 4 13,4 
4 40264 E M.G 63 KHDAK 7,8 76 (+) 1 7,1 
5 224209 K N.Ç 71 KHDAK 9,5 46 (+) 1 8,7 
6 262387 E S.S 67 KHAK 20,8 63 (+) >5 13,6 
7 269520 E F.K 69 KHAK 6,7 29 (+) 3 4,4 
8 273395 E Y.N 63 KHAK 14,0 36 (+) 3 9,7 
9 314539 E H.T 69 KHAK 17,2 83 (+) 3 3,4 

10 320644 E M.D 74 KHDAK 9,2 32 (+) 1 10,2 
11 364887 E H.M 63 KHAK 4,8 35 (+) >5 14,0 
12 374163 E F.B 56 KHDAK 2,9 15 (+) >5 4,9 
13 408516 E D.H 63 KHDAK 11 41 (+) 2 13,5 
14 408824 E R.  71 KHDAK 18 67 (+) >5 15,0 
15 413965 E H.M 59 KHDAK 19,5 75 (+) 3 17,5 
16 430955 K M.D 59 KHDAK 12,3 60 (+) 1 15,6 
17 434719 E A.G 62 KHAK 10,3 60 (+) >5 6,8 
18 438980 E S.P 63 KHAK 8,5 50 (+) >5 8,2 
19 439422 E K.E 53 KHAK 2,7 18 (+) 1 3,9 
20 446693 E N.K 57 KHDAK 8,6 49 (+) 1 5,3 
21 458299 E .Ö 67 KHDAK 12,1 53 (+) 3 7,0 
22 458427 E V.S 73 KHAK 11,2 22 (+) 3 3,0 
23 458988 E T.B 48 KHDAK 9,5 43 (+) 1 3,8 
24 459687 E H.A 63 KHDAK 9,8 34 (+) 1 6,0 
25 462309 E F.Ç 77 KHDAK 32,6 40 (+) 1 35,7 
26 465082 E M.D 71 KHAK 6,3 42 (+) >5 4,8 
27 465703 E Ö.O 68 KHDAK 5,5 61 (+) 1 4,0 
28 467769 E Y.D 69 KHDAK 7,9 37 (+) 1 6,1 
29 468045 E .S 63 KHAK 8,0 86 (+) Diffüz  8,4 
30 471446 E M.K 73 KHDAK 17,2 51 (+) 1 6,5 
31 475723 E O.T 54 KHDAK 7,4 37 (+) 1 11,7 
32 477293 E Y.A 61 KHAK 17,0 103 (+) >5 16,6 
33 479057 E H.A 70 KHDAK 15,0 38 (+) >5 16,8 
34 479101 E H.P 60 KHAK 12,5 97 (+) >5 12,9 
35 480946 E M.Y 46 KHAK 7,1 50 (+) 1 3,8 
36 482092 E Z.S 77 KHAK 5,7 103 (+) >5 9,2 
37 483880 E M.Ç 65 KHDAK 11,8 76 (+) 1 5,6 
38 4665 E H.A 81 KHDAK 14,4 35 (-) 0 (-) 
39 7226 E B.Ö 74 KHAK 15,0 72 (-) 0 (-) 
40 34758 E E.A 56 KHDAK 18,4 60 (-) 0 (-) 
41 38516 E A.A 51 KHDAK 18,2 47 (-) 0 (-) 
42 68798 E .A 47 KHDAK 21,0 27 (-) 0 (-) 
43 70179 E Y.Y 72 KHDAK 5,2 20 (-) 0 (-) 
44 70460 E R.Ç 64 KHDAK 17,0 119 (-) 0 (-) 
45 82575 E Y.E 59 KHDAK 14,3 44 (-) 0 (-) 
46 103716 E .A 55 KHDAK 11,2 55 (-) 0 (-) 
47 119778 E R.A 78 KHDAK 3,9 30 (-) 0 (-) 

KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanser, SUV:  Standart Uptake Value, 
mm: Milimetre 
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Tablo 33. (devam) Hastalar n ad  ve soyad , protokol numaras , ya , cinsiyet, patoloji, 
primer tümör maksimum standart uptake de erleri, tümör boyutu, 
karaci er metastaz , karaci er metastaz say , karaci er metastaz standart 
uptake de erleri bilgileri 

Hasta 
No 

Protokol 
no Cinsiyet Ad Ya  Patolojik 

tip 

Primer 
Tümör 

SUVmax 

Tümör 
Boyutu 
(mm) 

Karaci er 
metastaz  

Karaci er 
metastaz 

say  

Karaci er 
metastaz 
SUVmax 

48 129215 E R.A 67 KHDAK 10,2 44 (-) 0 (-) 
49 145049 E .Y 78 KHDAK 16,9 43 (-) 0 (-) 
50 161791 E K.U 79 KHDAK 13,9 55 (-) 0 (-) 
51 214393 E M.Ç 78 KHDAK 12,6 100 (-) 0 (-) 
52 229031 E H.K 67 KHAK 10,9 77 (-) 0 (-) 
53 244652 E H.Ç 53 KHDAK 17,7 72 (-) 0 (-) 
54 276151 E .E 67 KHAK 10,6 68 (-) 0 (-) 
55 288822 E A.U 67 KHDAK 7,5 30 (-) 0 (-) 
56 299836 E .Y 65 KHAK 14,1 68 (-) 0 (-) 
57 327061 E H.B 60 KHDAK 16,2 35 (-) 0 (-) 
58 327351 E K.T 63 KHDAK 7,4 20 (-) 0 (-) 
59 349124 K A.O 55 KHDAK 9,9 113 (-) 0 (-) 
60 398464 E R.Y 64 KHDAK 16,8 36 (-) 0 (-) 
61 423830 E .B 49 KHDAK 5,1 16 (-) 0 (-) 
62 450212 E A.G 70 KHDAK 12,2 42 (-) 0 (-) 
63 458198 E Y.U 68 KHDAK 12,7 43 (-) 0 (-) 
64 460757 E .D 61 KHDAK 11,3 56 (-) 0 (-) 
65 460930 E M.S 50 KHDAK 13,2 48 (-) 0 (-) 
66 461342 E .B 61 KHAK 12,7 140 (-) 0 (-) 
67 461956 E A.G 60 KHAK 24,2 90 (-) 0 (-) 
68 462286 E C.Y 54 KHDAK 17,7 101 (-) 0 (-) 
69 462713 E E.B 49 KHDAK 26,0 84 (-) 0 (-) 
70 463698 E R.D 72 KHDAK 13,9 40 (-) 0 (-) 
71 464951 E R.B 63 KHDAK 11,4 57 (-) 0 (-) 
72 465923 E M.A 66 KHDAK 10,3 90 (-) 0 (-) 
73 466944 E N.B 47 KHDAK 11,2 47 (-) 0 (-) 
74 468270 E .Ç 66 KHDAK 16,6 70 (-) 0 (-) 
75 471302 E S.S 77 KHAK 11,7 84 (-) 0 (-) 
76 471496 E A.O 82 KHDAK 17,3 60 (-) 0 (-) 
77 471514 E H.K 60 KHDAK 9,8 27 (-) 0 (-) 
78 471918 E M.T 56 KHAK 6,0 32 (-) 0 (-) 
79 472492 E H.K 58 KHDAK 11,3 85 (-) 0 (-) 
80 475119 E A.E 50 KHDAK 10,9 48 (-) 0 (-) 
81 475462 E .G 72 KHDAK 21,3 55 (-) 0 (-) 
82 476569 E M.Ç 70 KHDAK 10,3 46 (-) 0 (-) 
83 481354 E D.Y 54 KHDAK 9,4 30 (-) 0 (-) 
84 481634 E V.Ç 68 KHDAK 16,9 73 (-) 0 (-) 
85 481833 E .M 57 KHDAK 16,1 49 (-) 0 (-) 
86 483391 E M.K 66 KHDAK 12,5 78 (-) 0 (-) 
87 483858 E M.G 60 KHDAK 6,3 50 (-) 0 (-) 
88 483942 E M.Ö 57 KHDAK 10,3 59 (-) 0 (-) 
89 484376 E S.K 51 KHDAK 28,5 57 (-) 0 (-) 
90 485289 E M.Y 41 KHDAK 7,8 50 (-) 0 (-) 
91 485646 E H.P 75 KHDAK 12,0 64 (-) 0 (-) 
92 486830 E V.  52 KHDAK 16,3 42 (-) 0 (-) 

KHDAK: Küçük hücreli d  akci er kanseri, KHAK: Küçük hücreli akci er kanser, SUV:  Standart Uptake Value, 
mm: Milimetre 
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Vakalar zdan baz  örnekler a da gösterilmi tir ( ekil 6-10). 

 

         

         
ekil 6. Küçük hücreli akci er kanseri tan  83 ya nda erkek hastada multiple 

karaci er metastaz : A-Tüm vücut pozitron emisyon tomografisi görüntüsü, B-

Aksiyal pozitron emisyon tomografisi görüntüsü, C-Aksiyal pozitron emisyon 

tomografisi füzyon görüntüsü, D-Aksial bilgisayarl  tomografi görüntüsü. 

 

 

 

 

A B 

C 
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ekil 7. Küçük hücreli d  akci er kanseri tan  48 ya nda erkek hastada primer tümör: 

A-Tüm vücut pozitron emisyon tomografisi görüntüsü, B-Aksial pozitron 
emisyon tomografisi görüntüsü, C-Aksiyal pozitron emisyon tomografisi füzyon 
görüntüsü, D-Aksial bilgisayarl  tomografi görüntüsü. 

 

 

 

 

 

A B 

C D 
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ekil 8. Küçük hücreli d  akci er kanseri tan  77 ya nda erkek hastada primer tümör, 

karaci er metastaz  ve abdominal lenf nodu metastaz : A-Tüm vücut pozitron 
emisyon tomografisi görüntüsü, B-Aksial pozitron emisyon tomografisi 
görüntüsü, C-Aksiyal pozitron emisyon tomografisi füzyon görüntüsü, D-Aksial 
bilgisayarl  tomografi görüntüsü. 

 

 

 

 

 

A B 

C D 
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ekil 9. Küçük hücreli d  akci er kanseri tan  64 ya nda erkek hastada primer tümör: 

A-Tüm vücut pozitron emisyon tomografisi görüntüsü, B-Aksial pozitron 
emisyon tomografisi görüntüsü, C-Koronal pozitron emisyon tomografisi 
füzyon görüntüsü, D-Koronal bilgisayarl  tomografi görüntüsü. 

 

 

 

 

 

 

A B 

C D 
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ekil 10. Küçük hücreli akci er kanseri tan  69 ya nda erkek hastada primer tümör, 

karaci er metastaz , kemik metastaz  ve abdominal lenf nodu metastaz :        
A-Tüm vücut pozitron emisyon tomografisi görüntüsü, B-Aksial pozitron 
emisyon tomografisi görüntüsü, C-Aksiyal pozitron emisyon tomografisi 
füzyon görüntüsü, D-Aksial bilgisayarl  tomografi görüntüsü. 

A B 

C D 
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TARTI MA 

 
Akci er kanserinde uzak metastaz varl  durumunda, ileri evre (evre IV) hastal k söz 

konusu olup, hastal n prognozu üzerine önemli bir etkisi bulunmaktad r. Benzer ekilde 

karaci er metastaz n varl  da hastal n evresini IV’e ç kart p hastan n öngörülen sa kal m 

süresini azaltt  bilinen bir durumdur. PET/BT hastan n tedavi planlamas nda rutin 

görüntüleme yöntemlerine göre evrelemeyi de tirerek tedavi plan nda ortalama %30 

de iklik yapabilmektedir (6, 7). PET ile KHDAK’deki karaci er metastazlar n 

belirlenmesinde %100 hassasiyet ve özgüllük rakamlar  kaydedilmi tir (122). Bizim 

çal mam zda; akci er kanserli hastalar n primer tümörün boyutu ve standart uptake 

de erlerinin, karaci er metastaz  ile ili kisinin saptan lmas  amaçland . Karaci er metastaz  

ile primer tümör boyutu ve primer tümör SUVmax de erleri aras nda bir ili ki bulundu u 

durumda, bu de kenlerin hastal n prognozu hakk nda dolayl  bilgi verebilece inden 

bahsetmek mümkün olabilir.  

Bizim çal mam zda akci er kanserli hastalarda primer tümör SUVmax de eri 10’nun 

alt nda olan hastalarda karaci er metastaz varl , primer tümör SUVmax de eri 10 ve 

üzerinde olanlara göre istatistiksel olarak anlaml  ve daha yüksek bulunmu tur. Ayr ca 

çal mam zda karaci er metastaz  olan hasta grubunda primer tümör SUVmax de erleri 

ortalamas  (10,95±5,78), karaci er metastaz  olmayan gruba göre (13,39±5,05) istatistiksel 

olarak anlaml  düzeyde dü ük saptanm r. Sadece KHDAK vakalar n dahil edildi inde; 

karaci er metastaz  olan hasta grubunda primer tümör SUVmax de erleri ortalamas  

(11,47±6,20), karaci er metastaz  olmayan gruba göre (13,42±5,07) istatistiksel olarak 

anlaml  dü ük düzeyde saptanm r. Özetleyecek olursak, primer tümörün SUVmax de eri 
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dü ük olanlarda karaci er metastaz  daha fazla saptanm r. Bu durumda primer tümörün 

SUVmax de erinin prognostik bir faktör oldu u söylenebilir.  

Akci er kanserlerinde primer kitlenin SUVmax de erinin hastal n prognozu üzerine 

etkileri hakk nda birçok çal ma mevcuttur. SUVmax de eri artt kça prognozunda daha kötü 

oldu u vurgulanmaktad r (126). Jeong ve ark. (90)’n n yapt  KHDAK’l  73 vakay  

kapsayan çal malar nda akci er kanserli hastalarda mortalite riskinin, primer tümör SUVmax 

de eri 7’den büyük olan hastalar n, primer tümör SUVmax de eri 7’den küçük olan hastalara 

oranla 6.3 kat daha fazla oldu unu tespit etmi ler. Dhital ve ark. (91)’n n yapt  akci er 

kanserli 77 vakal k bir çal mas nda primer tümör SUVmax de eri 20 ve üzeri olanlarda 

prognozun kötü oldu unu saptam r. Li ve ark. (92)’n n T1 evre KHDAK hastalar  üzerinde 

yapt  bir çal mada, primer tümör SUVmax ile TNM evresi aras nda anlaml  bir 

korelasyonun oldu unu (r = 0,369; P = 0,000) ve ayn  çal mada primer tümör SUVmax ile 

nodal veya uzak metastaz aras nda istatistiksel olarak anlaml  korelasyon bulmu lard r 

(r=0,474; p=0,000). Yani uzak metastaz olanlarda SUVmax de eri daha yüksektir. Ahuja ve 

ark. (9) KHDAK’li 155 hasta üzezinde yapt  çal mada primer tümör SUVmax de eri 

10’dan küçük olan 118 hastada ortalama sa  kal m süresini 25 ay,   primer tümör SUV de eri 

10’dan büyük olan 37 hastada ise 11 ay olarak bulmu lard r. Akci er kanseri d nda da 

primer tümör SUVmax de eri ile evreleme ve prognoz üzerine birçok çal ma mevcuttur. 

lmaz ve ark. (127)’n n serviks kanseri üzerine yapt  çal mada, primer tümör SUVmax 

de eri 13,5 alt  ve üstü (dü ük ve yüksek SUV grubu) olacak ekilde hastalar  iki gruba 

ay rm lar ve yüksek SUVmax’a sahip grupta lenf nodu metastaz  daha s k saptam lard r 

(p=0,03). uana kadar literatürlerde bahsedilenleri özetleyecek olursak, primer tümörün 

SUVmax de eri artt kça hastal n prognozunun kötü yönde etkilendi ini söyleyebiliriz. 

Imamura ve ark. (18)’n n KHDAK tan  62 hastada yapt  çal mada SUVmax de erleri ile 

evre (p=0,015) aras nda anlaml  korelasyon bulmu tur, fakat daha önce di er literatürlerde 

bahsedilenlerin aksine bu çal mada ileri evre (IIIB ve IV) akci er kanseri grubunda SUVmax 

de erlerini anlaml  olarak dü ük saptam r. Bizim çal mam zdaki sonuçlar, bir çok literatür 

verilerindeki SUVmax art  ile prognozun kötüle ti i verilerinin aksine bir sonuç ortaya 

koymu tur. Buna ra men, Imamura ve ark.’n n yapt  çal maya benzer olarak bizim 

çal mam zda da SUVmax’  dü ük grupta ileri evre hastal k anlaml  olarak fazla saptanm r. 

Çal mam zda tümör dokusunun metabolik aktifli i ile karaci ere metastaz potansiyeli 

aras ndaki ili ki aksi yönde ç km r. Bunun sonucunda dolayl  olarak tümör dokusunun 



52 
 

metabolizma art , metastaz yapabilmeyi kolayla ran bir faktör olmaktan çok, tümör 

dokusunun farkl  özelliklerine (invazyon yetene i) ba  oldu u dü ünülebilir.  

Çal mam zda karaci er metastaz  olan olgular n primer tümör SUVmax de eri ile 

karaci er metastaz SUVmax de eri aras nda pozitif yönde korelasyon saptand  (r=0,469; 

p=0,003). Bu durumda primer tümörün glukoz metabolizmas  ile metastaz n glukoz 

metabolizmas n benzer davrand  dü ünülebilir. Literatürde benzer çal malar 

olmad ndan bu sonucu destekleyecek geni  hasta say lar na sahip çal malar gerekmektedir. 

Çal mam zda primer tümör boyutu ile primer tümör SUVmax de eri aras nda pozitif 

yönde anlaml  korelasyon saptand . Primer tümör boyutu gruplar na göre elde edilen SUVmax 

de erleri aras nda da benzer istatistiki anlaml k saptanm r. Yani tümör boyutu artt kça 

SUVmax de eri de anlaml  bir ekilde art  göstermektedir. Benzer ekilde, Li ve ark. 

(92)’n n T1 evre KHDAK hastalar nda SUVmax ile tümör boyutu aras nda anlaml  pozitif 

yönde korelasyon oldu unu saptam r (r=0,474; P=0,000). Lu ve ark. (128)’n n KHDAK’li 

hastalar üzerinde yapt  çal mada tümör boyutu ile primer tümörün SUVmax de eri 

aras nda pozitif yönde korelasyon oldu unu tespit etmi tir. Akci er kanserleri d nda da 

yap lan çal malarda tümör boyutu ile SUVmax aras nda korelasyon oldu u saptanm r. 

Örne in, Chan ve ark. (129)’n n nazofarinks karsinomu üzerine yapt  bir çal mada, tümör 

boyutu ile SUVmax aras nda pozitif korelasyon saptam r.  

Birçok hücrenin h zl  ço almas  s ras nda aerobik glikolizin hücre büyümesinde 

önemli bir rol oynad  dü ünülmektedir (130). Tümör hücreleri de ço alabilmek için benzer 

ekilde glikoliz oran  artt rmaktad r. SUVmax tümörün glukoz metabolizmas  

yans tmaktad r; dolay yla metabolizmas  daha aktif olan tümör dokusu büyümeye 

ilimlidir denilebilir. Tümörün boyutu hastal n evrelemesinde kullan lan parametrelerden 

biri olup, tümör boyutu artt kça hastal n evresi de art  göstermektedir. Özet olarak, 

metabolizmas  yüksek olan tümör dokusu büyüme e ilimi göstermekte ve tümör dokusunun 

büyümesi ile hastal n evresinde de art n oldu u söylenebilir. Pekçok çal mada ayn  

ekilde primer tümör SUVmax de erinin art  ile hastal n evresinde anlaml  bir ekilde art  

oldu unu saptanm r (92, 127, 131). Bizim çal mam zda literatür verilerine benzer ekilde, 

primer tümör boyutu artt kça primer tümör SUVmax de eri istatistiksel olarak anlaml  bir 

ekilde art  göstermektedir. Çal mam zdaki sonuçlara ve literatür bilgisine bakarak, primer 

tümörün SUVmax art  ile tümörün T evresinde art  olmas na kar n, M evrelemesine aksi 

yönde etkisinin oldu undan bahsedilebilir.  
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Çal mam zda karaci er metastaz varl  d nda, ek olarak kemik metastaz  olanlar n 

da de erlendirilmesi yap lm r. Primer tümör SUVmax de eri 10’nun alt nda olan hastalarda 

kemik metastaz , primer tümör SUVmax de eri 10 ve üzerinde olanlara göre daha yüksek 

oranda bulunmu tur. Karaci er metastaz na yönelik yap lan istatistiki sonuçlara benzer 

ekilde, SUVmax de eri dü ük grupta kemik metastaz  daha fazla saptanm r. Hem 

karaci er hem de kemik metastaz  aç ndan benzer sonuçlar elde edilmesi nedeniyle, tümör 

metabolizmas  art n metastaz  kolayla ran bir faktör olmad  veya yüksek metabolik 

aktiviteli tümörler daha h zl  büyüyüp semptom vermesi nedeniyle metastaz yapmadan önce 

tespit edildi i dü ünülebilir. 

Primer tümör boyutu ile karaci er metastaz  ili kisine yönelik çal ma bulunmamakta 

olup, Li ve ark. (92)’n n yapt  bir çal mada, primer tümör boyutu ile lenf nodu durumu 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark n olmad  saptam lard r (F = 2,005; p = 0,162). 

Bizim çal mam zda primer tümör boyutu ile karaci er metastaz  varl  aras nda istatistiksel 

olarak anlaml  ili ki saptanmad . Literatürde tümör boyutu ile karaci er metastaz  aras ndaki 

ili kiyi gösteren mevcut bilgi olmad ndan bu sonucu destekleyecek geni  hasta say lar na 

sahip çal malar gerekmektedir. Fakat lenf nodu metastaz  varl  hastal n evresini artt rd  

dü ünüldü ü takdirde, karaci er metastaz n varl nda da ayn  durum söz konusudur. Netice 

itibariyle tümör boyutunun, hastal n metastatik evresi üzerine bir etkisinin bulunmad  

söylenebilir. Tümör boyutu art  ile hastal n T evresinde art  olmakla birlikte, M evresine 

bir etkisinin olmad  sonucuna var labilir. 

Karaci er metastaz  olan grupta primer tümör SUVmax ile karaci er metastaz say  

aras nda istatistiksel olarak anlaml  korelasyon saptanmad . Ayr ca primer tümör boyutu ile 

karaci er metastaz say  ve karaci er metastaz SUVmax de erleri ortalamas  aras nda da 

herhangi bir ili ki saptanmad . Primer tümör boyutu ile karaci er metastaz  aras nda ili ki 

olmamas , muhtemelen tümör dokusunun invazyon yetene iyle ili kili oldu u dü ünülebilir. 

Ayr ca primer tümör dokusunun metabolik olarak aktif olmas  invazyon yetene ini 

göstermemekte, fakat kolayla  bir etken olup olmad  hakk nda geni  hasta grubunda ve 

histopatolojik çal malara gereksinim duyulmaktad r. 

Akci er kanserinde prognozu belirleyen en önemli faktörlerden biri erken evrede olup 

olmad r. Bizim çal mam zda KHAK tan  23 hastan n 15 (%65,2)’inde karaci er 

metastaz  saptan rken, KHDAK tan  69 hastan n 22 (%31,9)’sinde karaci er metastaz  

saptand . KHAK olgular nda karaci er metastaz , KHDAK olgular na göre anlaml  bir ekilde 

fazla saptanm r. Ayr ca KHAK hastalar nda karaci er metastaz say  ortalamas  
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istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde yüksek saptanm r. Tan  konuldu unda KHAK’lerinin 

% 60’ , KHDAK’lerinin ise % 30-40’  evre IV metastatik tümördür (14, 15). Genel olarak 

bilindi i üzere KHAK tan  an nda daha ileri evrede yakalanmakta ve bizim çal mam z 

sonuçlar da bunu destekler nitelikte ç km r. Bu durumda KHAK’inin metastaz yapma 

potansiyelinin daha fazla oldu u tekrar vurgulanm  oldu. 

Küçük hücreli akci er kanseri, tüm akci er kanserlerini %15-20’sini olu turur (43). 

Bizim çal mam zda olgular n %25’inde KHAK saptanm  olup, literatür verilerine göre oran 

biraz yüksek gözlenmektedir. Hasta say ndaki s rl klardan dolay  oranlarda fakl klar 

beklenen bir durum olmakla birlikte, geni  hasta say na sahip çal malar ile daha net sonuç 

sa lanabilir.   

Akci er kanseri histopatolojik alt gruplar na göre, primer tümörün SUVmax de erleri 

farkl k göstermektedir. Skuamöz hücreli karsinom, adenokarsinom gibi KHDAK’leri, 

yüksek tutulum gösterirken; bronkoalveoler karsinom ve karsinoid tümörler gibi yo un 

müsinöz içerikli tümörlerde veya yava  büyüyen tümörlerde dü ük tutulum gösterirler (96). 

Dhital ve ark. (91)’n n 77 akci er kanseri tan  hasta (squamöz hücreli karsinom: 45, 

adenokarsinom: 18, büyük hücreli karsinom: 10, küçük hücreli karsinom: 2 ve karsinoid 

tümör: 2) üzerinde yapt  bir çal mada akci er kanserlerinin histopatolojisi ile primer 

tümörün SUVmax’  aras nda anlaml  bir fark saptamamm lard r. Imamura ve ark. (18)’n n 

KHDAK tan  62 hasta üzerinde yapt  çal mada, histopatolojisi adenokarsinom olan 

hastalar n SUVmax de erleri di er patolojik alt gruplara göre istatistiksel olarak anlaml  bir 

ekilde dü ük saptam lard r (p<0,001). Lu ve ark. (128)’n n KHDAK’li 135 hasta üzerinde 

yapt  çal mada squamöz hücreli karsinomun SUVmax de eri adenokarsinoma göre anlaml  

olarak daha yüksek saptam lard r (p<0,001). Yine ayn  çal mada adenokarsinomun 

SUVmax de erleri bronkoalveolar karsinoma göre anlaml  olarak daha yüksek saptanm r 

(p=0,004). Bizim çal mam zda hasta say ndaki yetersizlik nedeniyle alt gruplar n 

kar la lmas  yap lamam  olup, KHAK ile KHDAK gruplar n SUVmax de erleri 

kar la lmas  yap lm r. Çal mam zda KHAK’li olgular n ortalama SUVmax de eri 

11,21±5,29, KHDAK’li olgular n ortalama SUVmax de eri 12,80±5,49 olmakla birlikte, 

patoloji sonucuna göre olgular n primer tümör SUVmax ortalamalar  aras nda istatistiksel 

olarak anlaml  bir farkl k bulunmamaktad r. Bizim çal mam zda KHAK’nin SUVmax 

de eri, KHDAK gruba göre dü ük olmas na ra men istatistiki anlaml k saptanmam r. 

Dhital ve ark.’n n (91) yapt  çal maya benzer sonuç ç kmas na kar n, hasta say n az 

olmas  nedeniyle kar la rma yap labilmesi güçtür. Bu durumda daha büyük hasta serilerinde 
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ve histolojik alt gruplara daha detayl  çal ma yap ld nda, tümör alt gruplar na ait SUVmax 

de erlerinde ileri ara rmaya ihtiyaç vard r. 

Çal mada hasta say n az olmas  ve histopatolojik alt gruplaman n yap lamamas  

nedeniyle, tümör alt tipine yönelik glukoz metabolizmas  ve metastaz potansiyeli net olarak 

ayr lamam r. Ayr ca FDG PET/BT ile karaci er metastaz  tespit edilen hastalarda 

histopatolojik olarak do rulamas n yap lamamas  da bu çal mam n k tl klard r. 
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SONUÇLAR 
 

Trakya Üniversitesi Sa k Ara rma ve Uygulama Merkezi Nükleer T p Ana Bilim 

Dal ’nda 01.11.2009-30.07.2011 tarihleri aras nda gerçekle tirdi imiz çal mam zda; akci er 

kanseri tan  92 hastada primer tümör ve karaci er metastazlar n PET ile semikantitatif 

olarak ili kisinin saptanmas  amaçland . Çal mam zdan elde edilen sonuçlar u ekildedir; 
Primer tümörün metabolik aktivitesinin, karaci er metastaz oda ndaki metabolik 

aktiviteyi belirledi i ve aralar nda pozitif do rusal bir ili ki oldu u sonucuna var ld . 

Küçük hücreli akci er kanseri tan  hasta grubunda, KHDAK grubuna göre karaci er 

metastaz s kl  anlaml  bir ekilde daha yüksek oldu u saptanm r.  

Primer tümör boyutunun karaci er metastaz  üzerine bir etkisinin bulunmad  

saptand .  

 Primer tümörün SUVmax de eri dü ük olanlarda karaci er metastaz  ve kemik 

metastaz  daha fazla saptand .  

Primer tümör boyutu ile primer tümör SUVmax de eri aras nda pozitif do rusal bir 

ili ki saptand . Primer tümör boyutu artt kça SUVmax de eri art  göstermektedir. 

Küçük hücreli akci er kanserli hasta grubunda karaci er metastaz  daha fazla saptand . 

Küçük hücreli akci er kanseri ile KHDAK hasta gruplar n primer tümör SUVmax 

de erleri aras nda farkl k saptanmad . 

Alt grup olarak de erlendirildi inde KHDAK olgular nda; 

Primer tümör SUVmax de eri dü ük olanlarda karaci er metastaz  daha fazla saptand . 

Primer tümör boyutunun artmas  ile primer tümörün SUVmax de erinde anlaml  bir 

ekilde yükselme saptanm r.  
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Primer tümörün SUVmax de eri dü ük olanlarda karaci er metastaz  anlaml  olarak 

fazla saptand . Akci er kanserinde karaci er metastaz  varl  hastal  evre IV’e (M1) 

karmakta olup; SUVmax de erinin hastal n evrelemesi üzerine etkisini 

de erlendirdi imizde, evre IV (M1) olan akci er kanseri hastalar nda SUVmax de eri dü ük 

olarak saptand .  

Çal mam n k klar na kar n birçok yay n sonuçlar  destekler niteliktedir. 

Fakat karaci er metastaz  ile primer tümör SUVmax de eri aras nda ula abildi imiz 

literatürlerde benzer çal ma bulunmam  olup, bu konu üzerinde durulmaya de er 

görülmektedir. Akci er kanserinde primer tümörün SUVmax de erinin karaci er metastaz  ile 

ili kisine ve hastal n evresine yönelik prospektif, çok merkezli, geni  hasta say lar yla 

yap lacak ileri çal smalara ihtiyaç oldu u görünmektedir. 
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ÖZET 
 

Akci er kanseri, tüm dünyada hem erkekte hem kad nda kansere ba  ölümlerin ba ta 

gelen nedenidir. Tümörün evresi akci er kanserinin prognozunu belirlemede hala en önemli 

faktördür. Akci er kanserinde, florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi tan  ve 

evrelemede, radyoterapi ve kemoterapi yan n de erlendirilmesinde günümüzde önemli 

moleküler görüntüleme yöntemidir. Bizim çal mam n amac , primer akci er kanseri ile 

karaci er metastaz  ili kisinin pozitron emisyon tomografi görüntüleme ile ili kisinin 

incelenmesi hedeflendi.  

  Çal mam zda Trakya Üniversitesi T p Fakültesi Nükleer T p Anabilim Dal ’nda 

Kas m 2009 ile Temmuz 2011 tarihleri aras nda ba vuran tan  alm  akci er kanserli 92 

hastan n verileri retrospektif olarak de erlendirildi. 

Çal maya al nan 89 erkek ve 3 kad n hastan n ya  aral  41 ile 82 (ortalama: 63,24 

±9,04) aras nda de mekteydi. Bu hastalar n 23’ü küçük hücreli akci er kanseri (%25,0), 

69’u küçük hücreli d  akci er kanseri (%75,0) idi. Ayr ca bu hastalar n 37’si karaci er 

metastaz  olan hasta (%40,2), 55’i ise karaci er metastaz  olmayan hasta (%59,8) idi.  

Tüm olgularda; primer tümörün maksimum standart uptake de eri ile primer tümör 

boyutu aras nda pozitif yönde istatistiksel olarak anlaml  bir ili ki bulunmaktad r (p<0,001).  

Primer tümör boyutu ile karaci er metastaz  aras nda anlaml  ili ki saptanmam r 

(p>0,05).   

Karaci er metastaz  olanlarda primer tümörün maksimum standart uptake de eri, 

karaci er metastaz  olmayanlara göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü ük oldu u 

saptand  (Tüm olgularda p=0,008; küçük hücreli d  akci er kanseri olgular nda p=0,037). 
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Yine tüm olgularda, primer tümör maksimum standart uptake de eri 10’nun alt nda olan hasta 

grubunda karaci er metastaz , 10 ve üstü olan gruba göre istatistiksel olarak anlaml  bir 

ekilde daha fazla saptanm r (p<0,001). Benzer ekilde primer tümör maksimum standart 

uptake de eri de eri 10’nun alt nda olan hasta grubunda kemik metastaz , 10 ve üstü gruba 

göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde daha fazla saptanm r (p=0,002). 

Küçük hücreli akci er kanseri hastalar nda karaci er metastaz  varl , küçük hücreli 

 akci er kanseri hastalar na göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde fazla saptanm r 

(p=0,005). Küçük hücreli akci er kanseri olgular nda karaci er metastaz say , küçük hücreli 

 akci er kanseri hastalar na göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde fazla 

saptanm r(p=0,002).  

Karaci er metastaz  olan hastalarda, primer tümör maksimum standart uptake de eri 

de eri ile karaci er metastaz maksimum standart uptake de eri de eri aras nda istatistiksel 

olarak anlaml  korelasyon saptanm r (p=0,003). 

Primer tümörün maksimum standart uptake de eri dü ük olanlarda karaci er metastaz  

anlaml  bir ekilde fazla saptanmas na kar n, bu konu üzerine yap lm  çal ma 

bulunmad ndan, akci er kanserinde primer tümörün maksimum standart uptake de erinin 

karaci er metastaz  ile ili kisine ve hastal n evresine yönelik prospektif, çok merkezli, geni  

hasta say lar yla yap lacak ileri çal smalara ihtiyaç oldu u görülmektedir. 

  
Anahtar kelimeler: Akci er kanseri, karaci er metastaz , pozitron emisyon 

tomografisi, maksimum standart uptake de eri. 
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SEMIQUANTITATIVE EVALUATION OF PRIMARY TUMOR AND 

LIVER METASTASIS IN PATIENTS WITH LUNG CANCER BY 

POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY 

 
SUMMARY 

 

Lung cancer remains the leading cause of cancer death worldwide in both man and 

woman. The stage of tumor is still the most important factor in determining the prognosis of 

lung cancer. In lung cancer, fluorodeoxyglucose positron emission tomography is now an 

important molecular imaging tool, for diagnosis and staging, estimating radio-therapeutic or 

chemotherapeutic responses. The purpose of our study, to evaluate the relationship between 

primary lung cancers on positron emission tomography and liver metastasis.  

The data of 92 lung cancer patients, pathologically diagnosed either small cell lung 

cancer or non-small cell lung cancer, admitted to the Department of Nuclear Medicine, School 

of Medicine, University of Trakya between November 2009 and July 2011 were 

retrospectively analyzed.  

There  were  89  males  and  3  females,  ranging  in  age  from  41  to  82  years  with  an  

average of 63,24±9,04 years. Histological distribution of patients was as follows: 23 (25.0 %) 

small cell lung cancer and 69 (75.0%) non-small cell lung cancer. In addition, 37 patients 

(40.2%) had liver metastases and liver metastasis was no found in 55 patients (59.8%). 

In all cases, there was statistically significant relationship between primary tumor size 

and the primary tumor maximum standardized uptake value (p<0.001).  

There was no significant relationship between the size of the primary tumor and liver 

metastasis (p> 0.05). 
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In all cases and non-small cell lung cancer patients, maximum standard uptake value 

of  primary  tumor  in  patients  with  liver  metastasis  was  found  to  be  significantly  lower  than  

without  liver  metastasis  (In  all  cases,  p  =  0.008;  non-small  cell  lung  cancer  patients,  p  =  

0.037). Liver metastasis was significantly more frequent in the low maximum standard uptake 

value group (65%, 21/32) than of the high maximum standard uptake value group (26%, 

16/60), (p<0.001). Similarly, bone metastasis was significantly more frequent in the low 

maximum standard uptake value group (59%, 19/32) than of the high maximum standard 

uptake value group (26%, 16/60), (p=0.002). 

Liver metastasis was statistically significant more frequent in the small cell lung 

cancer than non-small cell lung cancer (p=0.005).  Number of liver metastasis was detected 

statistically significant more in the small cell lung cancer than non-small cell lung cancer  

(p=0.002). 

In patients with liver metastasis, there was statistically significant relationship between 

maximum  standard  uptake  value  of  primary  tumor  and  maximum  standard  uptake  value  of  

liver metastasis (p=0.003). 

In our study, liver metastasis was detected significantly more frequent in maximum 

standard  uptake  value  of  primary  tumor,  low value  than  higher  value,  although there  are  no  

studies done on this subject. Therefore multicentric studies with larger patients groups are 

needed to identify parameters effecting Fluoro-2-deoxy-D-glucose uptake, number of liver 

metastasis and standard uptake value of liver metastasis with prognosis in lung cancer. 

 
Key words: Lung cancer, liver metastasis, positron emission tomography, standard 

uptake value. 
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