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ÖZET 

Bu çalışmada, kolorektal kanserli hastalarda, uygulanan cerrahi, kemoterapi, 

radyoterapi sonrası takip döneminde hastalığın nüksünü düşündürür belirti ve bulgu  

varlığında nüksü doğrulamak ve hastalığın yayılım bölgelerini saptamak için yapılan yeniden 

evrelemede F-18 FDG PET/BT’nin öneminin saptanması amaçlanmıştır. Bunun için PET/BT 

görüntüleri, günümüzde onkolojik hastaların tanı ve takibinde rutin olarak  kullanılan 

görüntüleme yöntemi olan BT ile karşılaştırılmış ve serum CEA düzeyi ile görüntüleme 

yöntemlerinin uyumu incelenmiştir. Ayrıca, yeniden evrelemede patolojik bulgu saptanan 

hastalarda uygulanan tedavi sonrası tedaviye cevabın belirlenmesinde PET/BT'nin rolü de 

araştırılmıştır. 

Retrospektif olarak yapılan bu çalışmaya, yaş ortalaması 65.814.63 yıl olan, 

kolorektal kanser tanısı almış, cerrahi, kemoterapi, radyoterapi uygulanmış, takiplerinde nüks 

şüphesi bulunan 39 erkek, 63 kadın toplam 102 hasta dahil edilmiştir. Tüm hastalara yeniden 

evrelendirme amacıyla F-18 FDG ile PET/BT görüntülemesi yapılmış olup PET/BT sonuçları, 

eş zamanlı olarak yapılan BT, serum CEA düzeyi ve klinik, eğer varsa histopatolojik 

incelemenin sonuçları ile karşılaştırılmıştır.   

Çalışmada, nüks şüphesi olan kolorektal kanserli olgularda, PET/BT'nin patoloji 

saptama oranı %98, BT'nin %64.7 olarak hesaplanmıştır. BT'de patoloji izlenmeyen 34 

hastada PET/BT ile patolojik lezyonların görüntülenebildiği, serum CEA düzeyi normal olan 

70 hastanın 68’inde PET/BT ile, 45’inde ise BT ile patolojik lezyonun lokalize edildiği 

görülmüştür. Yapılan değerlendirmede, nüks hastalığın saptanmasında PET/BT'nin BT’den 

daha başarılı olduğu sonucuna ulaşılmıştır. Nüksün en sık rastlandığı karaciğerde lezyon 

belirlemede BT’nin sensitivitesi %80, spesifitesi %76; PET/BT’nin sensitivitesi %88, 

spesifitesi %92 bulunmuştur. Yeniden evreleme sonrası uygulanan tedaviye yanıtın 

değerlendirildiği PET/BT çalışmasında, SUV değerlerindeki değişime göre hastaların 

%95’inin uygulanan tedaviye kısmi yanıt verdiği, %3.9’unun tam yanıt verdiği, %1’inin ise 

stabil olarak seyrettiği sonucuna ulaşılmıştır.  

Bu bilgiler ışığında, takip döneminde nüks şüphesi olan kolorektal kanserli olguların 

yeniden evrelemesinde ve sonrasında yapılan tedavinin etkinliğinin değerlendirilmesinde F-18 

PET/BT'nin yararlı olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Kolorektal kanser, PET/BT, BT, yeniden evreleme. 
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ABSTRACT 

The aim of this study was to investigate the impact of F-18 FDG PET/CT for re-

staging  in colorectal cancer patients with suspected recurrence. For this aim, PET/CT findings 

were compared with CT results. Also the correlation of blood levels of CEA and PET/CT, CT 

findings was investigated. Additionally, the role of PET/CT in treatment response among 

patients who were treated after restaging was assessed. 

In this retrospective study, a total of 102 patients with operated colorectal cancer (63 

female, 39 male, mean age 65.814.63 years) were studied. All patients were acquired F-18 

FDG PET/CT. The results of PET/CT were compared with findings of concurrent CT and 

serum CEA levels. 

In this study, success rates of detecting pathologic lesions in suspected recurrence for 

colorectal carcinoma cases were 98% for PET/CT and 64.7% for CT. In 34 cases, pathologic 

lesions were detected with PET/CT, however, CT findings showed no recurrence. In 70 

patients with high CEA levels, lesions of 68/70 cases were localized with PET/CT, whereas in 

only 45/70 cases pathologic findings were observed with CT. PET/CT was considered 

successful than CT in detecting recurrent disease. In the liver where was the most detected 

lesion localization, sensitivity and specificity of PET/CT were 88% and 92%, while sensitivity 

and specificity of CT were 80% and 76% respectively. In PET/CT studies focusing on the 

treatment response after restaging, partial response was observed in 95% of patients, complet 

response was found in 3.9% of patients and in 1% of patients stabil disease was seen. 

In the light of these findings, PET/CT was considered as a beneficial imaging tool in 

restaging and treatment response of colorectal carcinoma cases with suspected recurrence. 

 

Key Words: Colorectal cancer, F-18 FDG PET/CT, CT, restaging. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ  

Kolorektal kanser olarak tanımlanan kolon ve rektum kanserleri, özellikle gelişmiş 

ülkelerde görülen, ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan önemli bir sağlık problemidir. 

ABD’de 1 yılda yaklaşık olarak 150.000, Avrupa’da 170.000, tüm dünyada ise bir milyon yeni 

vaka ortaya çıkmaktadır (1). Ülkemizde, T.C. Sağlık Bakanlığı Kanserle Savaş Daire 

Başkanlığı’nın yaptığı araştırmaya göre, kolorektal kanserin görülme sıklığı % 7.7 olup, 

hastaların % 59’u erkek, % 41’i kadın ve erkek/kadın oranı 1.44’dür. Kolorektal kanser, en sık 

görülen kanserler arasında erkeklerde akciğer ve mide kanserinden sonra 3. sırada yer alır, 

kadınlarda ise meme, deri, mide ve over kanserini takiben 5. sırada bulunmaktadır (1, 2).  

Kolorektal kanser için hastalığa yakalanma yaşı 50-75 arasında değişmekle birlikte yaş 

ilerledikçe oluşma riski artar. Lenfatik yayılım kolorektal kanserde en sık görülen yayılım 

şekli olup, hematojen yolla en çok yayıldığı organlar ise karaciğer (%60), akciğer (%50), 

kemik (%15) ve peritondur  (%15) (1, 3).  

Kolorektal kanser tanısı almış olgularda tedavi, tümörün yeri, büyüklüğü, evresi ve 

hastanın genel sağlık durumuna göre değişmekle birlikte uygulanan standart tedavi yöntemleri 

cerrahi, kemoterapi ve radyoterapidir. Bu hastalarda 5 yıllık sağkalım oranları evre I'de %93, 

evre II'de %78, evre III'de %64, evre IV'de %8.1 olarak  saptanmıştır (4). 

Kolorektal kanserde nüks sıklıkla cerrahi sonrası ilk 4 yılda ve büyük oranda karaciğer 

tutulumuyla kendini gösterir (%33). Uygulanacak tedavi stratejisinin belirlenmesi ve 

hastaların prognozu açısından, tedavi sonrası takip döneminde herhangi bir patolojik odağın 

saptanması veya nüksü düşündürür belirtilerin-bulguların olması durumunda, hastalığın 

yaygınlığının tesbiti yani “yeniden evreleme” aşaması, çok büyük önem taşımaktadır (3- 5). 

Yeniden evreleme için rutinde kullanılan yöntemler ultrasonografi (USG), manyetik 

rezonans görüntüleme (MR), bilgisayarlı tomografi (BT) gibi konvansiyonel görüntüleme 

yöntemleridir. USG, sensitivitesinin düşük olması nedeniyle özellikle izole metastazı bulunup 

küratif tedavi olasılığı olan olguların değerlendirilmesinde uygun değildir. Postoperatif 

ve/veya radyoterapi sonrası oluşan inflamasyon veya skar dokusunu, nüks veya metastatik 

tümörlü odaktan net olarak ayırt edemediği için BT, MR gibi yöntemlerin sensitivitesi de 

yeniden evrelemede düşüktür (4, 6- 9).  

Pozitron Emisyon Tomografi/Bilgisayarlı Tomografi (PET/BT), günümüzde onkolojik 
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hasta grubunun değerlendirilmesinde ön plana çıkmış hibrid bir görüntüleme yöntemidir. PET 

ile, vücudun metabolik/fonksiyonel aktivitesi hakkında bilgi toplanırken, aynı seansta yapılan 

BT ile vücuttaki normal ve patolojik dokuların anatomik detayı elde edilmektedir (10).  

Onkolojik hastalarda PET görüntülemesinde günümüzde en çok Flor-18
 
(F-18) ile işaretli 

Flourodeoksiglukoz (FDG) kullanılır. Kanser hücrelerinin normal hücrelerden daha yüksek 

glukoz metabolizmasına sahip olması nedeniyle FDG, bu hücrelerde daha fazla tutulur ve 

tümör dokusunun yeri kolaylıkla görüntülenir. Morfolojik değişikliklerin henüz oluşmadığı 

erken dönemlerde tümöral dokuda var olan metabolik/fonksiyonel değişikliği gösterebilmesi 

PET/BT’nin radyolojik görüntüleme yöntemlerine üstünlüğüdür. Bu yöntem ile tümöral 

dokunun erken dönemde tesbiti, tedaviye erken başlanılmasını, dolayısıyla sağkalım süresinin 

uzamasını sağlar (11).  

F-18 FDG PET/BT, pek çok kanser tipinde tanı, evreleme, yeniden evreleme, tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesi, radyoterapi planlama ve kemosensitivitenin belirlenmesinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır (12, 13).  

Bu araştırmada, kolorektal kanserli hastalarda uygulanan cerrahi, kemoterapi, 

radyoterapi sonrası takip döneminde hastalığın nüksünü düşündürür belirti veya bulgu 

varlığında nüksü doğrulamak ve hastalığın yayılım bölgelerini saptamak için yapılan yeniden 

evrelemede F-18 FDG PET/BT’nin öneminin saptanması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Anatomi 

2.1.1. Kolonun genel anatomik yapısı 

Kalın barsakların uzunluğu ileoçekal valvden anüse kadar yaklaşık 120-200 cm' dir. Bu 

mesafe, toplam gastrointestinal sistem uzunluğunun 1/5'ini oluşturmaktadır. Çekum, çıkan 

kolon, transvers kolon, inen kolon, sigmoid kolon ve rektumdan oluşan anatomik yapı, 

duodenum önünden geçen dikey bir planla sağ ve sol kolon olmak üzere ikiye ayrılır. Çekum, 

apendiks, çıkan kolon, fleksura hepatika ve transvers kolonun başlangıcına kadar olan bölge 

sağ kolon; transvers kolonun distali, fleksura lienalis, inen kolon, sigmoid kolon ve rektum ise   

sol kolon olarak adlandırılır. Terminal ileum ile kolon arasındaki geçiş yerinde olan kapağa 

kolon kapağı (Bouhin kapağı veya ileo-çekal valv) denir. Bir sfinkter görevi gören bu valv, 

içeriğin ileumdan çekuma hızla boşalmasına ve reflüye engel olur (14) (Şekil 1). 

 

Şekil 1. Kolonun anatomisi 

Çekum: İleoçekal valvin hemen üstünden geçen yatay çizginin altında kalan kalın 

barsak kısmıdır. Çıkan kolonun antimezenterik tarafında bulunur, mezenteri olmayan geniş 

kör bir poş şeklindedir. Sağ iliak çukurda ve intraperitoneal olarak yerleşmiştir. Uzunluğu 4-8 

cm, çapı yaklaşık 7.5-8.5 cm olup, kolonun en geniş kısmıdır. Kolon çapı, sigmoid kolona 
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doğru giderek küçülür. Sigmoid kolonda çap 2.5 cm’e kadar düşer ve burası kolonun en dar 

kısmıdır. Bu nedenle, çekumda lokalize tümörler ancak büyük boyutlara ulaştığında hastalarda 

şikayetlere yol açarken, sigmoid tümörler daha küçük boyutta iken semptomatik hale gelirler. 

(14-15). 

 Çıkan kolon: Çekumdan başlayıp karaciğerin alt yüzüne kadar çıkıp burada hepatik 

fleksurayı yapan kolonun bu kısmının uzunluğu yaklaşık olarak 15-20 cm olup, çapı 

çekumdan daha dardır. Ön ve yan tarafları peritonla kaplı olup, retroperitonel yerleşimlidir ve 

aşağıdan yukarıya ve önden arkaya doğru eğimlidir.  

 Transvers kolon: Hepatik fleksura ile splenik fleksura arasında uzanan, ortalama 40-50 

cm uzunluğunda, uzun bir mezoya sahip olan transvers kolon, iki kolon dirseği arasında 

konkavlığı yukarı bakan bir yay yapar.  Transvers kolon intraperitoneal yerleşimlidir ve bursa 

omentalis ile kaynaşmış bir mezenteri vardır.  

 İnen kolon: Splenik fleksuradan başlayıp pelvis girişinde sigmoid kolona kadar uzanır.   

Ortalama uzunluğu 25-30 cm olup, ön ve her iki yan yüzü peritonla kaplıdır ve  retroperitoneal 

yerleşimlidir. 

 Sigmoid kolon: Krista iliaka hizasında psoas kası kenarından başlayıp üçüncü sakral 

vertebra hizasında rektumda sonlanır. Ortalama 40 cm uzunluktadır. Üst ve alt kenarları fikse, 

orta kısmı çok mobildir. Bu özelliğinden dolayı volvulus en sık sigmoid kolonda görülür. 

Tamamen peritonla kaplıdır. Rektosigmoid bölge, kolonun en dar yeri olup, bariz bir 

mezenteri yoktur.  

 Rektum: Sigmoid kolon ile anal kanal arasında bulunur. Yaklaşık uzunluğu 12-15 

cm'dir. Anterior peritoneal refleksiyon kadınlarda anüsün yaklaşık 5-7 cm, erkekte ise 7-9 cm 

üzerinde; posterior peritoneal refleksiyon genelde anüsün 12-15 cm üzerinde olup, rektumun 

üst 1/3 bölümü ön ve yan yüzeylerinde peritonla örtülü, orta 1/3 bölümünün yalnızca ön yüzü 

periton tarafindan çevrili ve alt 1/3 bölümü peritoneal iz düşümünün altında yerleşiktir. 

Rektum üç sensitif kavis içerir: proksimal ve distal kavisler sola doğru konveks, orta kavis ise 

sağa doğru konvekstir. Bu katlantılar lümen içinde sol üst (4-7 cm), sağ orta (8-10 cm) ve sol 

altta (10-12 cm) bulunan Huston valvlerine karşılık gelmektedir. Waldeyer fasyası, yoğun bir 

rektosakral fasya olup, dördüncü sakral vertebra seviyesinde başlayarak sakrumu örter ve 
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sinirlerle damarların üzerinden geçer. Rektumun önünde, erkekte rektovezikal septum, 

kadında rektovajinal septum olarak bilinen Denonvillier fasyası yer alır (14-16). 

 Anal kanal: Pelvik diaframdan başlar ve anal sınırda sonlanır.  Yaklaşık uzunluğu  4 

cm'dir. Anatomik anal kanal, anal sınırdan dentat sınıra kadar uzanır, cerrahi anal kanal ise 

anal sınırdan puborektalisin rektal tuşe ile palpe edilebilen sirküler alt sınırını oluşturan 

anorektal halkaya dek uzanan bir yapı olarak tanımlanır. Anorektal halka dentat sınırın 1.5-2 

cm üzerinde, anal sınır ise anodermal ve perianal deri arasındaki birleşme yerindedir. Dentat 

sınır, anal sınırın 1.5-2 cm üzerinde yerleşmiş gerçek bir mukokutanöz bileşkedir. Anal kanal, 

birlikte anal sfinkter mekanizmasını oluşturdukları internal ve eksternal bir sfinkter tarafından 

çevrili olup, internal sfinkter rektumun iç sirküler düz kasının devamından meydana gelmiş 

istemsiz bir kastır ve istirahat halinde iken kasılı durumdadır. Eksternal sfinkter ise “U” 

şeklinde üç halkadan oluşan (subkutanöz, süperfisial, derin) çizgili, istemli bir kastır. Levator 

Ani kası; pubokoksigeal, ileokoksigeal ve puborektal kasların birbirini saran tek bir birim gibi 

hareket etmesi ile meydana gelmiştir. Morgagni kolonları, dentat sınırın hemen üzerinde 

bulunan ve distalinde anal kriptlerden oluşan 8-14 adet longitudinal mukozal katlantıdan 

meydana gelmiş yapılardır (14, 16).  

2.1.2. Kolonun Arteriyel Dolaşımı  

Sağ kolonun arteriyel dolaşımını superior mezenterik arter sağlar. Çölyak trunkusun 

1.25 cm distalinde aort ön yüzünden çıkan bu arterin 3 dalı olup, a. kolika media transvers 

kolonu besler, yan dalları ile sağ-sol kolik arterlerle anastomoz yapar. A. kolika dekstra çıkan 

kolonu,  a. ileokolika çekumu ve apendiküler arter dalı ile apendiksi besler. Kolonu besleyen 

arterlerin oluşturduğu vazarektiler, medial kolon duvarına geçerek mezenteri beslerler, bu 

bölgede anastomozlaşırlar (10-15). 

Sol kolonun beslenmesi inferior mezenterik arter aracılı olup, renal arter distalinde aort 

ön yüzünden çıkar. İnferior mezenterik arterin dalı olan a. kolika sinistra’nın üst dalı 

mezokolonda seyreder, transvers kolon distalinde a. kolika media ile anastomoz yapar. Aşağı 

uzanan dalı ise sigmoid mezokolon içinde seyrederek inen kolonu besler, sigmoid arterle 

anastomoz yapar. Sigmoid arter direk veya inferior mezenterik arterden çıkabilir. İnferior 

mezenterik arterin terminal dalı olan a. rektalis superior rektosigmoid beslenmeyi sağlar. 

Kolonun mezenterik sınırına paralel seyreden, ileokolik, sağ-sol-medial kolik arterden 

oluşan kollateral arter Drummond’un marjinal arteridir. İnferior mezenterik arterin sol kolik 
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dalı ve superior mezenterik arterin orta kolik dalı arasında bulunan kıvrık yapılı arteriyel 

kemerden oluşan arteriolan kavsidir. 

Rektumun arka duvarı boyunca seyreden superior rektal arter; ikiye ayrılarak üst ve 

orta rektumu besler. Orta rektal arter, a. iliaka internadan çıkar, rektum kas yapısını ve 

erkeklerde prostatı beslerken, kadınlarda yerini uterin arter alabilir, Denonvillier fasiası 

boyunca ilerler, anorektal yüzden rektal duvara girer. Anal kanalın linea pektinata distalinde 

kalan kısmını inferior rektal arter besler. Ayrıca, median sakral arter de rektum arka duvarına 

birkaç dal verir (15,16) (Şekil 2). 

 

 

Şekil  2. Kolonun arteriyel dolaşımı  

 

2.1.3. Kolonun Venöz Dolaşımı  

Sağ kolonun venöz dolaşımı superior mezenterik venle portal vene, sol kolonun ise 

inferior mezenterik venle splenik ven aracılığı ile portal vene gerçekleşir. Çekum ve 

apendiksin venöz dolaşımı ileokolik vene; çıkan kolon-hepatik fleksuranınki v. kolika 

dekstraya; transvers kolonun ise orta kolik ven aracılı superior mezenterik vene olur. Splenik 

fleksura, inen kolon, sigmoid kolon ve rektum proksimalinin venöz drenajı inferior mezenterik 

venle gerçekleşir. İnferior mezenterik ven Treitz ligamanının solunda retroperitoneal alanda 

seyreder ve splenik venle birleşir. Rektum üst kısmının venöz dolaşımı portal, orta ve alt 
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kısmının ise internal pudental ven aracılı sistemik dolaşımda son bulur. Portal ve sistemik 

dolaşım arasındaki şanta örnek dentat hattın üst (portal) ve alt kısmında (sistemik) yerleşmiş 

hemoroidal yapılardır (15-16) (Şekil 3).  

 

 

 

Şekil 3. Kolonun venöz dolaşımı 

 

2.1.4. Kolonun Lenfatik Dolaşımı  

Kolon, submukoza ve muskularis mukozadaki lenfatik kanallarla çevrilidir, mukozada 

ise zengin vasküler ağ olmasına rağmen lenfatik kanallar yoktur. Bundan dolayı teorik olarak 

muskularis mukozaya erişmemiş kanserlerin lenfatik yayılım yapmayacağı düşünülür. Kolon 

duvarındaki lenf nodları epiploik, barsağın iç marjinindeki lenf nodları parakolik, mezenterik 

arterler boyunca olanlar intermediate, süperior ve inferior arterlerin orijinindekiler prinsipal 

lenf nodları olarak adlandırılırlar (Şekil 4). Pektinat hattın üst ve altında rektum ve anal kanal 

lenfatikleri duvar dışı pleksusu meydana getirirler. Rektum arkasındaki düğümler aortik 

ganglionlara, orta ve inferior rektal arter boyunca yerleşmiş lenf ganglionları hipogastrik ve 

internal iliak ganglionlara drene olur. Rektum distali, anal kanal, perine lenfatik drenajı ise 

bilateral inguinal lenf bezlerine gerçekleşir (16, 17). 
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Şekil 4. Kolonun lenfatikleri 

 

2.1.5. Kolonun Sinirsel İnnervasyonu  

Barsak peristaltizmi sempatik sistemle inhibe, parasempatik sistemle ise stimüle olur. 

Spinal kordun 6. torakal segmentinden kaynaklı sempatikler ve sağ vagustan kaynaklı 

parasempatikler sağ kolona gider. İlk 3 lumbal segmentten çıkan sempatikler sol kolon ve 

rektumu innerve ederken, parasempatikleri sakral 2-4’den kaynaklanır. Sağ kolon sempatikleri 

superior mezenterik pleksusu, sol kolonun sempatikleri inferior mezenterik pleksusu, sakral 

parasempatik uzantılar ise hipogastrik pleksusu oluştururlar. İnferior mezenterik pleksus saf 

sempatik olup, epigastrik pleksuslardan sonra hipogastrik sinir adı ile pelvise inip rektum, 

mesane, genital organları innerve eder. Sakral parasempatik lifler rektum seviyesinde 

hipogastrik sinir ile birleşip rektum, internal anal sfinkter, prostat ve penil bölgeye dal verir. 

Eksternal anal sfinkter ve levator ani kas innervasyonu internal pudental sinir ile olurken, 

internal sfinkter innervasyonu kontraksiyonunu inhibe eden parasempatik ve stimüle eden 

sempatik liflerledir (16, 17). 

2.2 Histoloji  

Kalın barsak duvarı mukoza, submukoza, muskularis propriya ve seroza olmak üzere 

dört tabakadan oluşmaktadır. Mukoza tabakası ise epitel, lamina propriya ve muskularis 

mukoza olmak üzere üç tabakaya ayrılır. 
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Tunika Mukoza: Mukozal yüzey tek sıralı alçak kolumnar veya küboidal epitelle döşeli 

olup, absorbtif ve goblet hücrelerini bulundurur. Kolonun endokrin hücreleri proksimal ve 

distal kolonda yerleşmiş olup, çekum ve proksimal sağ kolon mukozasında yer alan Paneth 

hücrelerinde lizozim, epidermal büyüme faktörü gibi ürünler içeren çok sayıda eozinofilik 

sekretuar granülü bulunur. 

Lamina propriada kollojen lifler, düz kas demetleri, sinirler, kapillerler ve lenfatikler 

arasında seyrek dağılım gösteren lenfosit, plazma hücresi, histiyosit ve mast hücreleri mevcut 

olup, germinal merkezli, boyutları yaş ile değişen lenfoid nodüller de bulunabilir.  

Muskularis mukoza tabakası ise kapillerler ve lenfatiklerle sarılı kas ve sinir lifleri 

içerir (16). 

Tunika Submukoza: Gevşek bağ dokusundan oluşmuş, lamina proprianın hücresel 

içeriğine sahip, nöral pleksusu (Meissner) bulunan bir tabakadır. 

Tunika Muskularis: İçte sirküler, dışta longitudinal ve bunların arasında miyenterik 

(Auerbach) pleksus bulunan kas tabakalarından oluşmuştur.  

Tunika Seroza: Tek sıralı yassılaşmış veya küboidal mezotelyal hücreler ile döşeli 

peritondan ve fibroelastik dokudan oluşmuş bu tabakada kan damarları ve lenfatikler bulunur. 

İnen ve çıkan kolon peritonun arkasında kalsa da çekum, appendiks, transvers kolon ve 

sigmoid kolonu tam olarak sarar (15, 17) (Şekil 5).  

 

Şekil 5. Kolonun  histolojik yapısı.  
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2.3 Fizyoloji 

Kalın barsakların başlıca görevi depolama, emilim, taşıma ve salgılamadır. 

Depolama: Normal dışkının %70’i su, %30’u ise katı maddeden oluşur ve kalın 

barsakta depolanır. 

Emilim: Her gün yaklaşık 600-1000 ml ileum içeriği kolona geçer ve bunun %90’ını su 

oluşturur. Ancak, dışkı ile atılan su miktarı yaklaşık 180 ml'dir. Su emiliminin hemen tamamı 

çekum ve çıkan kolonda gerçekleşir, ayrıca kolondan sodyum, klorür, sakkaroz ve laktoz da 

emilir. 

Taşıma: Kalın barsaklarda itici olmayan hareketlerle haustralar sırayla kasılarak, kolon 

içeriğinin karışması, sıvı elektrolit emilimi ve değişimi için gerekli mukoza teması  sağlanmış 

olurlar. Birden fazla haustranın bir arada kasılması, kütlesel itme ve peristaltik itici tip 

hareketlerle birlikte, içerik distale doğru taşınır. Normalde ağızdan alınan gıda 4.5 saatte 

çekuma gelir, 6 saat içinde çıkan kolonu doldurur, sağ fleksuraya ulaşır, 12 saatte sol 

fleksuraya varır ve yaklaşık 20 saatte rektosigmoide ulaşır. 

Salgılama: Klorür emilimi ile az miktarda bikarbonat lümene verilerek ortamın alkali 

olması sağlanır (pH 8-8.4). Potasyum ise salgılanan mukus ile lümene geçer (18, 19).  

2.4. Kolorektal kanser 

2.4.1. Epidemiyoloji   

Kolorektal kanser, dünyada tüm kanserlerin yaklaşık %10’unu oluşturur. Her yıl tüm 

dünyada yaklaşık bir milyon yeni vakanın ortaya çıktığı, tahmini yıllık mortalitenin ise 

yaklaşık 450.000 olgu olduğu bilinmektedir. (1, 2). Prevelans tahminlerine göre, 50 yaş ve 

üzeri taranmamış kişilerin %0.5-2’sinde invaziv kolorektal kanser, %1-1.6’sında in-situ 

kanser, %7-10’unda 1cm'den büyük adenom ve %25-40’ında herhangi boyuttaki adenomun 

mevcut  olduğu düşünülmektedir (20-22). Ülkemizde kolorektal kanser insidansı, erkeklerde 

18.2/100.000 ,  kadınlarda 12.1/100.000 olarak bildirilmiştir (23-24). 

Yaş, kolorektal kanser insidansında önemli bir faktördür. Sporadik kolorektal kanser 

insidansı 45–50 yaş üzerinde belirgin oranda artmaktadır. Kolorektal kanser insidansında 

coğrafi ve ekonomik farklılıklar da önemli yere sahiptir. Genel olarak kolorektal kanser 

insidansı ve mortalite oranı ekonomik düzeyi yüksek ülkelerde daha fazladır. En yüksek 
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görülme oranları Avustralya, ABD ve Yeni Zelanda'da; en düşük oranlar ise Hindistan, Güney 

Amerika ve Ortadoğu ülkelerindedir. Bu farkın, diyette fazla yağ ve kırmızı et tüketimi, 

fiziksel aktivite yokluğu gibi faktörlerden kaynaklanabileceği düşünülmektedir (25). Düşük 

riskli bölgelerden yüksek riskli bölgelere göç edenlerde kolorektal kanser gelişme ihtimali 

artmaktadır (25, 26). Kolorektal kanser insidansında ırksal özellikler de önemlidir. Bazı 

Ashkenazi Yahudi ailelerinde bulunan kalıtsal APC (adenomatöz polipozis koli) gen 

mutasyonu, kolorektal kanser riskinde artışa neden olur (27, 28).   

 Kolon kanserinin üçte ikisi sol kolonda, üçte biri sağ kolonda görülmekte, %3’ünde ise 

tümör aynı anda birden fazla odakta ortaya çıkmaktadır. Ancak, sağ kolon kanser insidansı 

Kuzey Amerika'da ve Avrupa’da daha yüksektir. Asya’da da benzer bir eğilim görülmektedir. 

Bu durum, yaşam sürelerinin farkılığına, genetik faktörlerle luminal prokarsinojen ve 

karsinojenlere kolonun farklı bölgelerinde farklı cevap gelişmesine ve kromozomal 

instabiliteye bağlanmaktadır (26, 28).  

2.4.2. Etiyoloji  

2.4.2.1. Genetik predispozisyon  

Sporadik kolorektal kanserlilerin  1. derece yakınlarında kolorektal kanser gelişme 

riski 2-4 kat artmaktadır. Eğer kanser, aile üyesinin 50 yaşından küçük bir bireyinde ortaya 

çıkmışsa risk daha da artmıştır.   

 Herediter kolorektal kanserler ise tüm vakaların % 6-10’unu oluşturmaktadırlar. 

Familyal Adenomatöz Polipozis (FAP) ve Herediter Nonpolipozis Kolorektal Kanser 

(HNPCC) otozomal dominant kalıtımla geçerler. FAP, genetik bir pankolonik adenomatöz 

polipozistir. Gençlik yıllarında oluşmaya başlar ve profilaktik total kolektomi yapılmazsa 

kolon kanserine dönüşmesi hemen hemen kaçınılmazdır. Bu hastalığa predispozisyon yaratan 

defektli APC tümör-supresör geni taşıyanların hepsinde, 55 yaşına gelindiğinde kolon kanseri 

gelişmektedir. Kolorektal kanserlerin %1-6’sını ise HNPCC oluşturur ve Lynch sendromu 

olarak da adlandırılır. FAP’dan farklı olarak adenomatöz kolonik poliplerle ilişkili değildir 

(29-41). 

2.4.2.2. Beslenme 

Obezite ve toplam kalori alımının kolorektal kanser için bağımsız risk faktörleri 

olduğu kohort ve vaka kontrol çalışmaları ile gösterilmiş olup, vücut kitle indeksi artışı 



 

 12 

kolorektal kanser riskinde iki kat artışla sonuçlanabilir (42- 44). 

Genel olarak sebze ve meyve tüketiminin kolorektal kansere karşı koruyucu etkisi 

olduğuna inanılır (42, 45). Yüksek lifli diyetin düşük kolorektal kanser insidansı ile ilişkili 

olduğu yapılan birçok çalışmada gösterilmiş olup, liften zengin diyetin fekal karsinojenleri 

azalttığı, kolondan geçiş zamanını kısalttığı ve lümende uygun bir ortam oluşturduğuna 

inanılmaktadır (45-50).  Son yıllarda yapılan araştırmalar sonucunda, kalsiyumun kolon 

kanserinden koruyucu etkisi olduğu saptanmıştır. Kalsiyumun safra asitlerine bağlanarak 

kolonik epitel proliferasyonunu azalttığı tespit edilmiştir (13, 42, 51- 52). 

2.4.2.3. Çevresel faktörler 

Asya, Afrika ve Güney Amerika gibi kolon kanserinin az görüldüğü bölgelerden, sık 

görüldüğü bölgelere göç edenlerde kolon kanseri görülme oranının artması, çevresel 

faktörlerin de etyolojide önemli rolü olduğunu göstermektedir. Çok düşük kolon kanser sıklığı 

bulunan Japonya’dan ABD’ye göç edenlerde kolon kanseri görülme sıklığının 2.5-3 kat arttığı 

saptanmıştır (50-52). 

2.4.2.4. Özgeçmişte adenom, karsinom, inflamatuar barsak hastalığı mevcudiyeti 

Kolorektal kanserlerin büyük bir kısmı daha önce var olan adenomlardan kaynaklanır. 

Kanser gelişme riski, adenomların sayısı ile artar. Çapı 1 cm'den büyük, villöz,  şiddetli 

displazi gösteren adenomlarda kanser gelişim riski artar.  

İnflamatuar barsak hastalığı, özellikle de ülseratif koliti olanlarda kolorektal kanser 

riski artmıştır.  Uzun süreli kolit, yaygın tutulum (pankolit), ailede kolorektal kanser öyküsü 

olması, primer sklerozan kolanjit ve hastalığın süresi risk artışında rol oynayan önemli 

faktörlerdir. 

 Meme, endometriyum, over kanseri öyküsü olan kadınlarda da kolorektal kanser 

riskinin yüksek olduğu gösterilmiştir (50-54). 

2.4.2.5. Diğer faktörler  

Fiziksel inaktivite, kolon kanser ile ilişkili olup, sedanter yaşam tarzı, alkol ve sigara 

da kolorektal kanser için artmış risk faktörleridir (13, 42-45). Yapılan çalışmaların sonuçlarına 

göre, nonsteroid anti-inflamatuar ilaçlar ile kolorektal kanser ve adenom gelişimi arasında ters 

orantı mevcuttur (53-56).    

Diabetes Mellitus’u olanlarda kolon kanseri insidansında artış olduğunu gösteren 
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çalışmalar vardır. Kolesistektomi, bazı çalışmalarda sağ kolon kanserleri için risk faktörü 

olarak belirtilmesine rağmen; bazı çalışmalarda aksi yönde bulgular bildirilmiştir. 

Üreterosigmoidostomi yapılan vakalarda risk artışı saptanmıştır. Pelvik radyoterapi 

uygulananlarda, 5-10 yıl sonra kolon kanseri gelişim ihtimalinin yüksek olduğu bildirilmiştir. 

Akromegalide de gerek kolon adenomları gerekse gastrointestinal kanser sıklığı artmıştır (50-

54). 

2.4.3. Patoloji  

2.4.3.1. Kolorektal kanserin histolojik tipleri  

Kolorektal kanserlerin %95'i adenokanser tipinde olup, diğer subtipler daha az oranda 

görülür. Kolorektal kanserlerin Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından sunulan histolojik 

olarak sınıflandırması Tablo 1’de gösterilmiştir (57-63). 
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 Tablo 1. Kolorektal kanserin histolojik tipleri 

Epitelyal tümörler:  
Adenom  

Tübüler  
Villöz  
Tübülovillöz  
Serrated  

-İntraepitelyal neoplazi (displazi)  
-Kronik inflamatuar hastalıkla ilişkili  
      Düşük dereceli glandüler intraepitelyal neoplazi  
      Yüksek dereceli glandüler intraepitelyal neoplazi 

Karsinom  

Adenokarsinom  

Müsinöz adenokarsinom  
Taşlı yüzük hücreli karsinom  
Küçük hücreli karsinom  
Adenoskuamöz karsinom  
Medüller karsinom  
İndiferansiye karsinom 

Karsinoid (iyi diferansiye endokrin neoplazm)  

ECC, serotonin üreten tümör  
L-hücre, glukagon benzeri peptid ve PP/YY üreten tümör  
Diğerleri: Mikst, karsinoid, adenokarsinom  

 

Epitelyal dışı tümörler:  
Lipom  

Leiyomyom  

Gastrointestinal Stromal Tümör  
Leiyomyosarkom  

Anjiosarkom  

Kaposi Sarkomu  

Malign Melanom  

Diğerleri  
Malign Lenfoma  
- Marjinal Zon B-Hücreli Lenfoma  
- Mantle Hücreli Lenfoma  
- Diffüz B-Hücreli Lenfoma  
- Burkitt Lenfoma  

- Atipik Burkitt Lenfoma  

 

Sekonder Tümörler:  
       Polipler  

-Hiperplastik (metaplastik)  

-Peutz-Jeghers  

 -Juvenil 
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2.4.3.2. Kolorektal kanserde makroskopik bulgular 

Gros muayenede kolon tümörü ülseratif, polipoid, halkasal veya diffüz infiltratif 

tiplerinden biri olarak karşımıza çıkar. En sık gözlenen ülseratif tip olup, kabarık, düzensiz, 

kenarı kıvrık ve tabanı çökük görünümdedir. Barsak duvarının bir tarafına sınırlı olmakla 

birlikte barsak halkasının daha fazlasında da bulunabilir.  

Polipoid karsinom, barsak lümenine taşan büyük mantar şeklinde izlenir. Daha çok 

çıkan kolonda lokalizedir. Olguların yaklaşık %10’unda yüzeyde aşırı musin sekresyonuna 

bağlı jelatinöz görünüm bulunur. 

Halkasal karsinom, tüm barsak halkasını tutar. Uzun akstaki genişleme değişkendir. 

Barsak lümeni genelde belirgin olarak daralmıştır ve proksimal kısımda belirgin genişleme 

izlenir. Bu tarz karsinomlar sıklıkla transvers ve inen kolonda bulunur. 

Diffüz infiltratif karsinom, barsak kanalında düffüz kalınlaşma şeklinde ortaya çıkar ve 

büyük kısmı mukus ile kaplıdır. Aşırı yayılmacı olmasına rağmen, barsak duvarı katmanları 

korunabilir. Çoğunlukla rektosigmoid bölgede olmakla beraber kolonun herhangi bir kısmını 

da tutabilir  (64).  

2.4.3.3. Kolorektal kanserde mikroskopik bulgular 

Karsinomun histolojik görünümü prognoz ile ilişkili olarak, değişiklik sergiler. Lezyon 

iyi diferansiye (%20), orta diferansiye (%60) veya kötü diferansiye (%20) olabilir (65). Lenf 

nodu metastazının görülme oranı düşük, orta ve yüksek diferansiye tümörlerde sırasıyla %25, 

%50 ve %80’dir;  5 yıllık düzeltilmiş sağkalım oranları ise  sırasıyla %77, %61 ve %29' dur. 

Broders (66) adenokarsinomu diferansiye hücre oranına göre dörde ayırmıştır. Grade 1’de 

hücrelerin %75-100’ü, grade 2’de %50-75’i, grade 3’te %25-50’si ve grade 4’te hücrelerin 

%0-25’i diferansiyedir. Diferansiyasyona bağlı derecelendirme, diferansiasyon derecesi ne 

kadar yüksek ise üreme gücünün o kadar az olduğuna dair kanuna dayanmaktadır. Bu nedenle 

iyi diferansiye karsinomların, diferansiye olmayanlara oranla daha yavaş prolifere olacağı 

beklenmektedir.  

Kolloid veya mukus üreten karsinomlar değişik diferansiasyon derecelerine sahiptirler 

ve prognozları kötü olabilir. Kolloid adenokarsinom, musinin yoğun olarak görüldüğü yere 

göre ekstrasellüler veya intrasellüler olabilir. Çoğu kolloid karsinomlar ekstrasellülerdir. 

Musinöz karsinomların çoğu rektumda bulunmaktadır ama musinöz karsinom insidansı 

göreceli olarak sağ kolonda daha yüksektir (67). Musinöz karsinomun intraselüler tipi, 
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musinin, hücre çekirdeğini hücre duvarına doğru itmesinden dolayı “taşlı yüzük” olarak 

adlandırılır.  

Kolon ve rektumun primer linitis plastikası sık görülmemekle beraber kötü 

prognozludur. Shirozua ve ark., (68), linitis plastikayı hücresel büyüme desenine göre ikiye 

ayırmıştır, en sık gözleneni skiröz tip, daha az görüleni lenfanjiöz tiptir. Skiröz tip çoğunlukla 

kötü diferansiye veya taşlı yüzük hücrelerden oluşmakta, ve ağır dezmoplastik reaksiyon eşlik 

etmektedir. Lenfanjiöz tip çoğunlukla glandüler yapıda orta diferansiye hücrelerden 

oluşmaktadır. Karakteristik diffüz tübuler kalınlaşma ve rijidite, dezmoplazide olduğu gibi 

infiltre olan malign hücrelerin bir sonucudur. 

2.4.4. Karsinogenez  

Kolonik mukozanın adenomatöz polip ve kolorektal kansere dönüşmesi on yıldan daha 

uzun sürede, iki genetik yol ile gerçekleşir. Adenom-karsinom süreci olarak da adlandırılan ve 

sporadik kolon karsinomlarının yaklaşık %80’inde görülen APC/B-cathenin yolu  

kromozomal dengesizlik ile karakterize moleküler olayların yanısıra morfolojik olarak da 

tanımlanabilen aşamalarla gerçekleşir. Lokalize bir epitel proliferasyonu ile başlayan süreç, 

artan displazi derecesinin eşlik ettiği küçük adenomların oluşumunun ardından bunların 

progresif olarak genişlemesiyle devam eder ve sonunda invaziv kansere dönüşür. DNA tamir 

genlerinin inaktivasyonu ile ilişkili olan  yol ise sporadik vakaların %10-15’inde saptanmıştır. 

Bu yolda mutasyonlar farklı genlerde gerçekleşir, tanımlanmış morfolojik değişimler yoktur.  

(69-72) (Şekil 6).  

 

 Şekil 6. Normal kolon mukazasından adenom-karsinom gelişimi  
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2.4.5. Lokalizasyon  

Kolorektal kanserde tümör büyük oranda rektosigmoid bölgede lokalizedir. Tümörlerin 

%30'u rektumda, %28'i sigmoitte , %9'u inen kolonda, %11'i transvers kolonda, %9'u çıkan 

kolonda, %13'ü çekumda görülür. Sağ kolon tümörleri ileri yaşlarda daha sık ortaya çıkar ve 

genellikle divertiküloziz hastalığı ile birliktedir. Kolorektal karsinomların % 3- 6’sı ise 

multisentriktir (70-72). 

2.4.6. Yayılım  

Lezyonlar direkt yayılımla barsak duvarını geçerek çevre yağ tabakası ve mezentere 

ulaşır, hatta komşu organlara yayılabilir. Ayrıca, lenfatik sisteme geçerek lenf nodlarına, 

venöz sisteme geçerek portal ven aracılığı ile karaciğere ve periton boşluğuna yayılabilir veya 

hematojen yol ile akciğer ve kemik iliğine metastaz yapabilir (57-60). Rektal kanserler ise 

çevre yağ dokusu, vajen, prostat, mesane, üreter ve kemik pelvis gibi komşu yapılara yayılım 

gösterir (61-63). 

2.4.7.  Kolorektal kanser taraması   

Kolorektal tümörler için rektal muayene, gaitada gizli kan testi, baryum enema testi ve 

kolonoskopi gibi çeşitli tarama yöntemleri kullanılmaktadır. 50 yaş üzerinde olan erişkinlerde 

yılda bir kez rektal muayene ve gaitada gizli kan testi, 5 yılda bir baryum enema testi ve 10 

yılda bir fleksibl kolonoskopi yapılması önerilmektedir. Tüm pozitif testler kolonoskopi ile 

değerlendirilmeli, ailesel kolorektal kanser, polip yada iltihabi barsak hastalığı hikayesi 

olanlarda, tarama daha önceye alınmalı ve daha sık aralıklarla testler yapılmalıdır  (73-75).  

2.4.8.  Kolorektal kanser tanısı  

Kolorektal kanser ile ilişkili belirtiler tümörün lokalizasyonuna göre değişmekle 

birlikte, genellikle alt gastrointestinal kanama, bağırsak alışkanlıklarında değişiklikler (diyare 

veya konstipasyon), lokalize edilemeyen karın ağrısı, kilo kaybı, iştahsızlık ve halsizlik 

şeklindedir  (57).  

Fizik muayene ile karında kitle, rektumda taze kan tespit edilebilir.  Metastatik hastalık 

lenfadenopati, hepatomegali, sarılık, veya akciğer bulguları ile kendini gösterebilir. Sigmoid 

veya sol kolon kanserleri obstrüksiyona neden olup abdominal distansiyon ve konstipasyon ile 

sonuçlanırken, sağ kolon kanserleri geç döneme kadar belirti vermeyebilir (75-79). Akut GİS 

kanama, akut obstrüksiyon, perforasyon ve uzak organ disfonksiyonu yapan metastazlar 
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kolorektal kanserlerinde karşılaşılabilinecek komplikasyonlardır.  

Laboratuar testleri ile demir eksikliği anemisi, elektrolit bozuklukları ve karaciğer 

fonksiyon testleri anormallikleri gösterilebilir, karsinoembriyojenik antijen, Ca-19-9 gibi 

tümör belirteçleri analiz edilir. Endoskopi kolonun tam değerlendirilerek, tümör ve poliplerin 

ortaya konulmasını sağlar. Kesin tanı için biyopsi gereklidir. Hastalığın yaygınlığının 

belirlenmesi için USG, BT, MR,  PET/BT gibi görüntüleme yöntemlerinden de yararlanılır 

(80- 86). 

 2.4.9. Kolorektal kanser tanısında kullanılan inceleme yöntemleri  

2.4.9.1. Tümör belirteçleri   

Karsinoembiryojenik antijen (CEA): İlk kez 1965 yılında Kanada’da Gold ve Friedman 

tarafından kolon adenokarsinomu ve fetal endodermal dokularda bulunan, fakat normal erişkin 

dokularda izlenmeyen bir antijen olarak tanımlanmıştır (79-82). Gebeliğin ilk altı ayında 

fetusun bağırsak, karaciğer ve pankreasında bulunan CEA, bir glikoproteindir. (87-88). Sigara 

içmeyen sağlıklı kişilerde CEA serum düzeyi 5ng/ml’in altındadır. Kolon kanserlerinin %60-

90’ında, pankreas kanserlerinin %75’inde CEA seviyesi yükselir (89). Ancak, başka 

hastalıklarda da hatta klinik hastalık belirtisi olmayan kişilerde bile CEA düzeyinde yükselme 

olabileceği saptanmıştır. Safra kesesi, mesane, meme, kolon, mide, akciğer, pankreas, over, 

prostat, tiroid ve uterus kanserleri, osteosarkom, nöroblastom gibi malign hastalıklarda; 

alkolik siroz, benign prostat hipertrofisi, bronşit, divertikülit, chron hastalığı, amfizem, gastrik 

ülser, hepatit, obstrüktif sarılık, pankreatit, rektal polip, böbrek hastalıları ve ülseratif kolit gibi 

benign hastalıklarda CEA’nın yükseldiği tespit edilmiştir (90). 

CEA, tümörlü kişilerin taranması veya benign hastalıkların malignlerden ayrılması 

amacıyla kullanılmaz. En yararlı olduğu yer; hastaların tedaviye verdiği yanıtın izlenmesi ve 

kanser nüksünün erkenden saptanmasıdır. Tümörün tam rezeksiyonundan 4 hafta sonra CEA 

düzeyinin normale dönmesi beklenir. Rezeksiyon tam değilse CEA düzeyi ya yüksek kalır 

veya düşüş gösterdikten sonra yeniden yükselmeye başlar (89). 

Bugüne kadar edinilen deneyimlerin ışığında, CEA’nın tümör tanısı, taraması ve 

tipinin belirlenmesinde pratik yararı olmamakla birlikte hastalığın izlenmesinde ve nükslerin 

erken saptanmasında yardımcı olabildiği düşünülmektedir (87-95). 
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Ca-19-9: Kolorektal kanserler dışında, mide, pankreas, safra yolları ve over kanseri 

takibinde de sık kullanılan bir belirteçtir. Biyolojik yarılanma ömrü 7 saat olup, operasyon 

sonrası  birkaç hafta içinde normal seviyelere iner. Malignite dışında, sarılık, mide, barsak, 

pankreas, karaciğer, safra kesesinin benign lezyonlarında, diabetik nefropati ve çeşitli 

romatizmal hastalıklarda da seviyesi yükselebilir. Cerrahi sonrası düzeyinin artması tümör 

nüksünü düşündürür (95). 

 2.4.9.2. Gaitada gizli kan testi  

Bu testin tarama aşamasında yararı vardır. Ancak kolon patolojisi olduğunu 

düşündüren yakınmaları olan hastalarda, gaitada gizli kan testi gerekli değildir. Rektal kanama 

tarif eden hastaların bu yakınmalarının doğrulanması için de bu testin yapılmasına gerek 

yoktur (96). 

2.4.9.3. Anoskopi ve sigmoidoskopi 

Parlak kırmızı renkte rektal kanaması olan hastalarda internal hemoroidlerin 

saptanmasında anoskop kullanımının yeri vardır. Rektal karsinomun görüntüsü genellikle 

kendine özgüdür. Lümene protrüze olmuş tümör görülebilir ama daha karakteristik olarak 

tersine dönmüş kenarları, ortası nekrotik veya çökmüş tabanlı olarak da izlenebilir. Lezyonun 

alt kenarının anal köşeye olan uzaklığı, lezyonun hareketli olup olmadığının kontrolü ile, 

lezyon boyutunun belirlenmesi gerekir. Lezyonun kesin tanısı için biyopsi uygulanmalıdır(97).  

2.4.9.4. Fleksible fiberoptik sigmoidoskopi 

Fleksible fiberoptik sigmoidoskopinin kolon kanseri tanısında artan bir rolü olduğu 

kabul edilmektedir. Rijid sigmoidoskoptan daha uzun ve esnek olması, fleksible sigmoidoskop 

ile daha fazla sayıda neoplastik dokunun tanınmasına olanak verir. Ek olarak, kontrast 

enemada belirsiz olarak görülen lezyonları, eğer ulaşabilirse, açıklığa kavuşturabilir (98, 99).  

2.4.9.5. Kolonoskopi 

Kolonskopi, kolorektal kanser taramasında önemli rol oynar. Kolon malignitelerinin 

değerlendirilmesindeki özel öneminin yanında, senkron neoplastik poliplerin veya 

kasinomların ameliyat öncesi değerlendirilmesinde de önerilmektedir. Ameliyat öncesi 

değerlendirmedeki gerekliliği, kolon kanseri vakalarında senkron karsinom varlığının %2 ile 

%7 arasında olmasındandır (100-103).  Ameliyat öncesi uygulanan kolonoskopinin, hastaların 
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üçte birinde ameliyat prosedürünü etkilediği bildirilmiştir. Ameliyat öncesi uygulanan 

kolonoskopi ile kanser hücrelerinin yayılmasından endişe duyan bir grup cerrah ise senkron 

karsinomları ameliyat sırasında el ile saptamaktadır. 

2.4.9.6. Baryum enema 

Sol kolon tümörlerinde sıklıkla halka veya “napkin ring” tarzında görüntüler 

izlenebilir.Tümörlerin spazmdan ayırdedici özellikleri düzensiz, çentikli sınırlı olmaları, 

mukozanın tipik “yenmiş elma” tarzında görünen yıkımı ve taşmış sınırlardır. Büyük dolma 

defekti genellikle sağ kolon lümenine taşan hacimli neoplazmalarda izlenir. Bilinen malign 

tümörü olan hastaların baryum enema görüntülerinin incelendiği 557 olguyu içeren bir 

çalışmada, baryum enema ile malign lezyon saptanma oranı %85 olarak bildirilmiştir (104-

105).  

2.4.9.7. İntravenöz pyelografi (IVP) 

İntravenöz pyelografinin ameliyat öncesinde yapılmasının gerekliliği tartışmalıdır. 

Yararlı olduğunu savunanlar üreterlerin veya mesanenin neoplastik sürece dahil olup 

olmadıklarını değerlendirmede önemli olduğunu vurgulamaktadır. Ameliyat sonrasında idrar 

yolu sorunları yaşayan hastaların değerlendirmesinde sorunun cerrahi komplikasyona mı 

yoksa önceden var olan soruna mı bağlı olduğunu ayrımının yapılmasında da faydalıdır (105-

106).  

2.4.9.8. Ultrasonografi (USG) 

 Abdominal kitlelerin değerlendirilmesinde, karaciğer metastazların saptanmasında ve 

rektum tümörlerinin evrelendirilmesinde USG'den yararlanılmaktadır. Kısa sürede yapılması, 

maliyetinin az olması ve radyasyon riski taşımaması gibi avantajlara sahiptir. Endorektal USG 

ile stenotik olmayan olgularda 14 cm' ye kadar tümörün yayılım derinliği, perirektal lenf nodu 

tutulumu, çevre dokuya invazyon derecesi gösterilebilir. Endorektal USG' nin sensitivitesi ve 

spesifitesi  rektum kanserinin evrelendirilmesinde BT ve MR' dan daha yüksektir (107-108).  

2.4.9.9. Bilgisayarlı tomografi (BT) 

USG ile yapılan değerlendirmede karaciğerde metastaz varlığı konusunda şüphe varsa 

veya primer tümör komşu dokulara, abdominal duvarlara yayılmışsa BT taraması, lezyonun ne 

durumda olduğunu belirlemeye ve hasta opere edilecekse operasyonun ne şekilde olacağının 
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planlanmasına yardımcı olur. Kerner ve ark., kolorektal kanserli 158 hastanın abdominal ve 

pelvik BT’sini ameliyat öncesi değerlendirmiş; BT bulgularının hastaların %35’inde cerrahi 

tekniğin değiştirilmesine veya ek prosedür eklenmesine neden olduğunu belirtmişlerdir (109, 

110). BT'nin diğer avantajı, hastalara ameliyat öncesi intravenöz pyelografi yapılması 

ihtiyacını ortadan kaldırmasıdır. BT’nin kolorektal kanserlerin erken evresini tanımlamada 

sensitifliği düşüktür ama yaygın hastalığı olduğundan şüphelenilen hastalarda yararlıdır (111).  

 2.4.9.10. Manyetik rezonans görüntüleme (MR) 

BT’den daha yüksek doku çözünürlüğüne sahiptir. Barsak duvarına penetrasyonun 

derinliğini değerlendirmede sınırlılığı vardır, bu durum endorektal koil kullanımı ile %90’a 

varan kesinlik ile aşılmaktadır. Lenf nodu metastazlarının saptanmasındaki sensitivitesi %13 

ile %40 arasında değişmektedir. Hepatik metastazların saptanmasında MR kullanılabilir. 

Akciğer metastazları BT ile daha iyi saptanabilir. Omuriliği ve santral sinir sistemini içeren 

kemik yapılara metastaz değerlendirmesinde MR tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Rektal 

kanserde muskularis propria penetrasyonunun tanımlanmasında BT'nin, MR’dan daha sensitif 

(%74’e karşı %58) olduğu belirtilmiştir. Kolon kanserlerin transmural yayılımını tanımlamada 

sensitiviteleri (BT için %62, MR için %64) benzer olarak bulunmuştur. Lenf nodu 

metastazlarının saptanmasında BT %48, MR %22 sensitivite sergilemişlerdir. Karaciğer 

metastazlarında her iki görüntüleme yöntemi benzer sensitivitede bulunmuştur (%85) (106-

112). 

2.4.10. Evreleme 

Kolorektal karsinomalar için ilk kez 1932 yılında Cuthbert Dukes tarafından bir 

evreleme sistemi geliştirilmiştir. Dukes, bu sistemi ilk olarak rektal kanserler için tanımlamış, 

ancak daha sonra tüm kolon kanserleri için kullanmıştır. Sınıflama, tümörün derinliği ve lenf 

nodu tutulumuna göre A, B, C olarak yapılmıştır. Dukes, 1936 yılında kendi sınıflamasını 

modifiye ederek C evresini C1 ve C2 şeklinde ayırmıştır. Dukes sınıflaması prognozla direkt 

ilişkili, kolay ve anlaşılır olması nedeniyle önemini korumaktadır. 1954 yılında Astler ve 

Coller tarafından başka bir evreleme sistemi geliştirilmiştir. Bu sistem temelde Dukes 

sistemine benzemekle birlikte, derinlikleri farklı olan tümörlerde lenf nodu tutulumunu da 

dikkate alarak farklılık göstermektedir.  Daha ayrıntılı, fakat prognozla Dukes kadar ilişkili 

olmayan başka bir evreleme sistemi ise Amerikan Birleşik Kanser Komitesi (AJCC) ve 
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Uluslararası Kanser Birliği (UICC)’nin tümör invazyon derinliği, lenf nodu tutulumu ve 

metastaz komponentlerini gruplandırmasıyla oluşturduğu TNM sınıflamasıdır (60-61) (Şekil 

7).  

 

 

Şekil 7.  Kolorektal kanserin TNM evreleri. 

 

Dukes evrelemesi Tablo 2’de, Astler-Coller evrelemesi Tablo 3’te, AJCC evreleme 

grupları Tablo 4’te,  TNM evrelemesi Tablo 5’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 2. Dukes Evrelemesi  

A evresi Mukoza, submukoza, ve muskularis propria tutulmuştur  

B evresi Mukoza, submukoza, muskularis propria ve seroza yani tüm duvar tutulmuştur  

C evresi Lenf nodu tutulumu vardır  

D evresi Uzak metastaz mevcuttur  
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Tablo 3. Astler-Coller evrelemesi  

A Tümör sadece mukozadadır  

B1 Muskularis propria tutulmuştur  

B2 Seroza invazedir  

B3 Tümör seroza dışına çıkmış, komşu organ invazyonu vardır  

C1 B1 ilaveten lenf nodu tutulmuştur  

C2 B2 ilaveten lenf nodu tutulmuştur  

C3 B3 ilaveten lenf nodu tutulmuştur  

 

Tablo 4. AJCC evreleme grupları  

Evre 0:  Tis, N0, M0  

Evre 1:  T1, N0, M0  

T2, N0, M0  

Evre 2:  T3, N0, M0  

T4, N0, M0  

Evre 3:  Herhangi bir T, N1, M0  

Herhangi bir T, N2, M0  

Evre 4:  Herhangi bir T, herhangi bir N, M1 olarak belirlenmiştir. 
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Tablo 5. TNM evrelemesi  

T:  Primer tümör  

Tx:  Primer tümörün belirlenememesi  

Tis:  Karsinoma in situ  

T1:  Tümör submukozaya invazedir fakat onu geçmemiştir   

T2:  Muskularis propria tutulmuştur fakat onu geçmemiştir. Duvar dışına 

çıkmamıştır   

T3: Tüm barsak duvarı katlarını tutarak dışa çıkmış (seroza ve adventisya 

tutulmuştur), perikolik yağ dokusu tutulmuştur; periton boşluğuna veya 

organlara yayılım veya fistül yok  

T4:  Tümör visseral peritonu perfore etmiş ve komşu organ invazyonu yapmıştır, 

fistül vardır   

 

N:  Bölgesel lenf nodu tutulması    

Nx:  Bölgesel lenf nodları değerlendirilmemiş veya tutulum kaydedilmemiş  

N0:  Lenf nodu tutulumu yoktur  

N1:  Perikolik veya perirektal 1-3 lenf nodu tutulumu vardır  

N2:  Perikolik veya perirektal 4 veya daha fazla lenf nodu tutulumu vardır  

  

M:  Uzak tutulum  

Mx:  Uzak tutulum değerlendirilmemiş veya kaydedilmemiş   

M0:  Uzak tutulum yoktur   

M1:  Uzak tutulum vardır  

 

2.4.11.Tedavi 

2.4.11.1.Cerrahi Tedavi  

Yeni tanı konulan vakaların yaklaşık % 80’i cerrahi girişim gerektirmektedir. 

Kolorektal kanser cerrahisinin başlıca hedefleri; tümör izolasyonu, kanser hücresi içeren tüm 

dokuların uygun cerrahi sınırda çıkartılması, bölgesel lenf nodlarının çıkartılması ve organ 

işlevinin korunmasıdır (113, 114). Tümör içeren sınırlar ve lenf nodları, artmış rekürens riski 
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ve kötü prognoz ile ilişkilidir. Komşu organlara yayılımı olan olgularda negatif cerrahi sınıra 

ulaşmak için n-blok rezeksiyona gerek duyulabilir (115-118 ). Görünür tümör kısmından 1 cm 

distale doğru genişleme göstermesine rastlanmadığından, 2 cm distal rezeksiyon genelde 

yeterlidir. Mezenterik lenf nodlarının rezeksiyonu için damar trunkusları başlangıç yerinde 

bağlanmalı, tümör serbestleştirilmeden, lenfovasküler yolla dolaşıma tümör hücrelerinin 

yayılımını engellemek için erkenden ligate edilmelidir. 

Rektal kanser cerrahisi pelvik genitoüriner yapılar ve sfinkterlerin varlığından dolayı 

daha zordur. Cerrahi teknik rektumu mezosu ile beraber çıkartmak ve sağlam fasial kılıf 

bırakmaktır. Bu fasial kılıfı zedelemek kanser hücrelerinin yayılma riskini artırır (115). Hem 

sfinkter hem de cinsel işlevin korunması rektal kanser cerrahisinde hayati öneme sahiptir. 

Anal bölgeye 5 cm’den uzak ve pelvik tabanı invaze etmeyen tümörler sfinkter koruma 

cerrahisine adaydır. Her cerrahi teknik morbidite ve mortaliteye sahiptir. Cerrahi, kolorektal 

tümöre yaklaşımda altın standart olup, evre II ve III rektal kanserlerde ameliyat öncesi 

radyoterapi ve/veya kemoterapi düşünülebilir (119-120). Kanser tanısı konulduğunda, 

lokalizasyonunun belirlenmesi önemli olup, uzak metastaz varlığı tedavi yaklaşımını 

etkilemektedir.  

Sağ hemikolektomi, sağ kolon lezyonlarında uygulanan ameliyat şeklidir. Kolon 

avasküler düzlemde duedenum, pankreas başı ve sağ üreter korunarak serbestleştirilir.   

Transvers kolon lezyonları ve splenik fleksura karsinomları genişletilmiş sağ hemikolektomi 

gerektirir, splenik fleksura tümörleri için sol kolik arter, inferior mesenterik arter çıkışında 

ligate edilir. Diğer yöntem ise kolorektal anastomoz ile geniş anterior rezeksiyon 

uygulamasıdır. Sigmoid kanserler sol hemikolektomi veya sigmoid kolektomi uygulanarak 

rezeke edilebilir (121). 

Kolon kanserlerinin %15’i perforasyon veya obstrüksiyon ile cerrahi acil hasta olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Acil şartlarda komplikasyonlar, sıvı dengesine ve septik 

komplikasyonlara bağlı olarak daha fazla görülür. Obstrüksiyon yapan bir kanserin ortalama 

mortalitesi %20 oranında olup, sol kolon tümörlerine genelde sol hemikolektomi ve kolostomi 

açılması uygulanır. Obstrüksiyon yapan sigmoid ve sol kolon tümörlerine erken aşamada 

endoskopik olarak kolon stentleri yerleştirilerek müdahale edilebilir. Bu kesin cerrahi 
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planlanması öncesinde hasta durumunun düzelmesine izin veren birkaç haftalık geçici bir 

çözümdür (122). 

Kolorektal kanserin karaciğer metastazlarının rezeksiyonu ile ilgili sonuçlara göre; 

ameliyata bağlı mortalite oranları %25-44,5 yıllık sağkalım ise %0-6 aralığında yayınlanmıştır 

(123). Bu cerrahi yaklaşımının en önemli komplikasyonu, rezeksiyon alanının genişliğine ve 

altta yatan karaciğer hastalığına bağlı karaciğer yetmezliği olup, hemoraji, safra sızıntısı, 

sepsis ve kalp-akciğer sorunları diğer komplikasyonlar arasında sayılabilir. Herhangi bir tümör 

cerrahisi için rezeksiyon sınırları önemli olup,  1 cm'in altında rezeksiyon sınırının  kötü 

prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Rezeke edilemeyen tümörler kriyoterapi, 

radyoembolizasyon veya radyofrekans ablasyona adaydır. Soliter akciğer tümörleri de oldukça 

iyi sonuçlar ile rezeke edilebilirler (87, 88, 124, 125). 

2.4.11.2.Radyoterapi  

Radyoterapi, lokal nüks gelişimini önlemek için kolorektal kanserli olgularda yaygın 

olarak kullanılmaktadır.  Ameliyat öncesinde veya sonrasında uygulanabilir. Radyoterapi 

düşünülen hastaların tedavi bölgesi planlanması amacıyla BT taramalarının yapılması gerekir.  

Genellikle hedef; ameliyat öncesi hastalarda tüm tümör dokusu ve komşu organları içeren 

posterior pelvis; ameliyat sonrası hastalarda ise benzer olarak tümör yatağı ve komşu 

dokulardır. RT uygulanacak alt sınır, tümör alt sınırının 3-5 cm altı olup, orta ve yukarı rektal 

tümörlerde anal kanal da ışınlama sahasında olabilir. Arka sınır sakrum anteriorunun 1 cm 

gerisinden, ön sınır sakral promontoriumun 2-3 cm önünden, yan sınır ise pelvik duvarın 1 cm 

yanından geçer. Hedef alan genel olarak 3 veya 4 defa ışınlanır. Radyoterapi, tümör 

dokusunun ve normal dokunun alacağı radyasyon miktarı belirlenerek planlanır. Standart 

radyoterapi dozları totalde 45-50 Gy olacak şekilde, 5-6 haftalık  zaman diliminde günlük 1.8-

2 Gy arasında uygulanır (84, 85, 122, 126, 127).  

2.4.11.3. Kemoterapi ve Kombine Tedavi Yaklaşımı 

Ameliyat kolorektal kanser tedavisinde en etkin yöntem olmakla birlikte onkolojik 

tedavi yapılmazsa bölgesel olarak kanserin nüks etme olasılığı %30-50’dir. Preoperatif 

kemoradyoterapinin avantajı; tümörün küçülmesi ile rezeksiyon ve sfinkter koruma şansının 
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artması, tutulan lenf nodlarının azaltılarak hastalık evresinin düşürülmesidir. Dezavantajı ise 

erken evrede yara iyileşmesinin gecikmesi ve fibrozisdir (128). 

 Kolorektal kanserlerin kemoterapi ile tedavisinde en etkili olduğu bilinen ilaç 5-

florourasildir (5-FU). Ameliyat öncesinde (neoadjuvan) radyoterapi veya kemoterapi 

uygulanması durumunda, tedavi bitiminden 4-10 hafta sonra ameliyat yapılabilir. Uygulanan 

kemoterapi protokolleri Tablo 6’da gösterilmiştir. (129, 130). 

 Tablo 6. Kemoterapi protokolleri 

FOLFOX:   Her iki haftada bir 5-FU, Oxaliplatin, Lökovorin 

CapeOX:   Her üç haftada bir günde iki kez 14 gün boyunca Oxaliplatin ve  

   Capecitabine 

FOLFIRI:   Her iki haftada bir Irinotecan, Lökovorin 

FOLFOXIRI:  Her iki haftada bir Irinotecan, Lökovorin ve Oxaliplatin 

Bevacizumab:  Her iki haftada bir 

Cetuximab:   Haftada bir 

 

2.4.12. Kolorektal  kanserlerin yeniden evrelemesi  

Kolorektal kanserde nüks sıklıkla cerrahi sonrası ilk 4 yılda ve büyük oranda karaciğer 

tutulumuyla kendini göstermektedir. Uygulanacak tedavi planının belirlenmesi ve hastaların 

prognozu açısından, tedavi sonrası takip döneminde herhangi bir nüksün saptanması veya 

nüksü düşündürür belirti-bulguların olması durumunda, hastalığın yaygınlığının tesbiti yani 

“yeniden evreleme” aşaması, çok büyük önem taşımaktadır (3- 5).  

Rektum bölgesindeki kanserlerde nüks, kolonun diğer kesimlerindekilere göre farklılık 

gösterir. Lokal nüks, rektal kanserlerde (%7-33) kolon kanserlerine göre (%1-19) daha yüksek 

oranda görülür (131). Lokal nükslerin ancak yaklaşık %20’si tam rezeke edilebilmekte, 
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hastaların çoğu ise hastalıkları nedeni ile kaybedilmektedir. Uzak metastaz bölgeleri primer 

bölgenin venöz drenajından etkilenmektedir; kolon ve rektum üst bölgesinin venöz drenajı 

portal ven yolu ile karaciğere olduğundan karaciğer metastazına yol açar, rektum alt 

bölgesinde ise ikili drenaj olduğundan, karaciğer metastazı olmadan izole pulmoner metastaz 

gözlenebilir.  

Wilett ve ark. tarafından yapılan araştırmada kolorektal kanserli hastalarda tedavi 

sonrası nüks incelenmiş, nükslerin %20’sinin lokal, %43’ünün ise lokal ve uzak metastaz 

şeklinde olduğu tespit edilmiştir (132). Pilipshen ve ark., rekürrent rektal kanserleri 

incelemişler, %30 pelvik metastaz, %58 pelvik ve uzak metastaz bildirmişlerdir (133). Orband 

ve Gordon, kolorektal kanseri olan 146 hastanın nüks analizinde, hastaların %46’sında lokal, 

%52’sinde lokal ve uzak nüks olduğunu  tespit etmişlerdir (134).  Brethauer ve ark. nın yaptığı 

çalışmada, kolorektal kanserli olgularda nüks saptandığında bunun %54’ünün izole uzak 

metastaz, %67’sinin lokal ve uzak metastaz şeklinde olduğu  saptanmıştır (135).  

Yapılan çalışmalarda, nüksü olan hastaların %20’sinde izole karaciğer metastazı 

saptanmış olup, tedavi edilmemiş bu hastaların 5 yıllık sağkalım oranları %28 olarak 

bulunmuştur. Sadece kemoterapi ile uzun dönemli sağkalım oranları da aynı derecede azdır. 

Bu hastalarda cerrahi %25 ile %37 arasında 5 yıllık sağkalım oranı sunmaktadır (134-136).  

Kolorektal kanserli olgularda tedavi sonrası takip döneminde yeniden evrelemede 

aşamasında kullanılan yöntemler şunlardır:  

a) Kan tümör belirteçleri düzeyindeki değişiklikler 

b) BT   

c) MR  

d) PET/BT  

e) Histopatolojik değerlendirme 

f) Gerekli durumda Endokolonoskopi, Bronkoskopi  
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2.5. Pozitron Emisyon Tomografi (PET) 

2.5.1. PET’in tarihçesi ve genel bilgiler 

Pozitron salınımı yapan radyonüklidler ile ilgili çalışmalar 1940’lı yıllarda Kamen ve 

Ruben’in karbon 14’ü keşfi ile başlamış, 1950’li yıllarda Ter-Pogossian, karbon, oksijen, azot 

gibi kısa ömürlü radyonüklidlerle pozitron salınımına dayalı metabolik çalışma 

yapılabileceğini ileri sürmüştür. Pozitron görüntüleme çalışmaları 1960’lı yıllarda 2 

dedektörlü anger kamera sistemi kullanılarak başlamış, talyum ile aktive edilmiş sodyum 

iyodür kristali kullanılmış, 2 boyutlu görüntüleme yapılabilmiştir. 1970’li yıllarda Hounsfield 

ve Ambrose, x ışınlı tomografiyi keşfetmiş ve böylece tıbbi görüntüleme alanında yeni bir 

döneme girilmiştir. 1970'li yıllarda siklotron kullanılarak pozitron yayan radyonüklidlerin 

üretimine başlanmış, üretilen ürünlerin biyomedikal araştırmalarda kullanımı ile pozitron 

görüntüleme büyük aşama kaydetmiştir.  1970’lerde Brownell ve Burnham tarafından ilk çok 

dedektörlü PET tarayıcısı geliştirilmiştir. 1978’de F-18 işaretli FDG sentezi yapılmış, 1997’de 

FDA tarafından onaylanmıştır. R. Nutt ve D. Townsend tarafından 2000 yılında PET/BT 

geliştirilmiş ve bir yıl içinde ticari anlamda cihaz kurulumu yapılmıştır (137-139). 

PET görüntülemesi 511 keV enerjili anihilasyon foton dedeksiyonuna dayanan bir 

tekniktir (108, 109). Pozitron, pozitif yüklü bir elektron olup, yolu üzerinde başka bir 

elektrona çarpması ile kütle-enerji dönüşüm olayı gerçekleşir. Çarpışma sonucu kütle yok olsa 

da 2 tane 511 keV’luk anihilasyon fotonu 180 derecelik zıt doğrultuda salınır (Şekil 8).  Eş 

cevap eğrisi (LOR), anihilasyon fotonlarının birbiri ile zıt doğrultuda yayıldığı sanal hattır 

(Şekil 9). PET kamerada zıt doğrultuda yayılan fotonlarını eş zamanlı detekte eden  sistem 

anihilasyon koinsidans dedeksiyon sistemidir. Sistem, LOR hatları boyunca karşılıklı gelen 

fotonları belirlediğinden, koinsidans olayı ile saçılmış fotonların olumsuz etkisi nispeten 

azalır. Koinsidans devresine belirlenen bir zaman aralığında gelen fotonlar gerçek, bu aralık 

dışı gelenler random sinyallerdir (Şekil 10). Random sinyaller, bilgisayar aracılığı ile gerçek 

sinyallerden ayırt edilebilir (137-141).  
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Şekil 8. Anihilasyon reaksiyonu 

 

 

 

Şekil 9. Yanıt hattı (line of response) 
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Şekil 10. Gerçek çakışma (true coincidence events) örneği 
 

2.5.2. PET tarayıcılar 

En yaygın kullanılan tam halka tarayıcı, etrafı halka şeklinde dizili dedektör ve 

elektronik ünitelerden oluşmuş, ortasında hasta yatağının pozisyonlandığı, ortalama 60-70 cm 

çapta bir tüneldir. Bir yatak pozisyonu; dedektör halka genişliği veya bir faydalı görüş alanı 

mesafesidir. Bilgisayar aracılığı ile hastanın kaç yatak pozisyonunda görüntüleneceği 

belirlenir. Modern PET tarayıcılarının dedeksiyon ünitesi 15-20 cm’lik alanı görüntüleyebilir. 

Onkolojik çalışmalar genelde kafa-uyluk arası 5-7 yatak pozisyonunda gerçekleştirilir (137-

138). 

 

2.5.3. PET dedektörleri 

Halka dedektör yapısında kristal blokları bulunur (Şekil 11). Talyum ile entegre 

sodyum iyodür kristali (NaI (Tl)), Bizmut-Germanyum oksit (BGO), Lutesyum oksiortosilikat 

(LSO) gibi materyal bazlı sintilasyon sistemleri üretici tercihli kullanılır (Tablo 7). Sintilasyon 

kristallerini birbirinden ayırmak, fotonlara kolimasyon sağlamak için kurşun plak 

yerleştirilmiş ise sistem 2D, kurşun plakla ayrılmamışsa 3D olarak adlandırılır ve bu sistemde 

sayım verimi fazla olsa da 2D sisteminde rezolüsyon daha iyidir. 3D sistem görüntüleri 

bilgisayar yardımıyla gürültü ve saçılımlardan temizlenebilir, 4-5mm’lik yapılar 

görüntülenebilir. Kristaller parçalara ayrılıp blok oluşturur, dedektör sayısı arttıkça koinsidans 

dedeksiyon verimi de artar. Dedektör blok arkasında foton çoğaltıcı tüp (PMT) bağlantısı ile 
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fotonlar sintilasyona, sintilasyonlar PMT’de elektrik sinyallerine ve nihayetinde diğer 

elektronik devreler ile işlenip görüntüye dönüşür (Şekil 12) (137-138). 

 

 

 

 

Şekil 11. PET tarayıcı 

 

 

 

Şekil 12. PMT, preamplifiyer ve amplifiyer  
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Tablo 7. En çok kullanılan kristal çeşitleri ve özellikleri 

 NaI(Tl) BGO 

Bi4Ge3O12 

GSO 

Gd2 

SiO5 

   LSO 

   Lu2SiO5 

   (Ce) 

Yoğunluk (g/cm3
) 3,67 7,13 6,71 7,40 

Efektif atom no. 51 74 59 66 

Decay zamanı (nsn) 230 300 60 40 

Kırılma indisi 1,85 2,15 1,85 1,82 

Emisyon dalga 

boyu (nm) 
410 480 430 420 

Rölatif ışık verimi 
[%NAI(Tl)] 

100 15 30 75 

Sağlamlık Hayır Evet Hayır Evet 

Hidroskopiklik Evet Hayır Hayır Hayır 

 

2.5.4. PET/BT entegre sistemi 

PET görüntülemesindeki en büyük sorunlardan biri anatomik lokalizasyona dair 

enformasyon eksikliğidir. Bu nedenle PET ile saptanan lezyonların tam lokalizasyonu ve bazı 

normal yapılardan ayırımı mümkün olamamaktadır. PET görüntülerinin BT ve MR görüntüleri 

ile beraber değerlendirilmesi anatomik lokalizasyonun saptanmasında yardımcı olur. Ayrı ayrı 

çalışılan PET ve BT görüntülerinin farklı sistemlerde bir araya getirilmesi mümkündür ancak 

pratikte zorlayıcı olduğundan bu yöntem kullanılmamaktadır. Bazı bilgisayar yazılımlarının da 

desteği ile entegre PET/BT sistemleri geliştirilmiş ve onkoloji, radyasyon onkolojisi, 

kardiyoloji alanlarında tercih edilir olmuştur (137-138).  

 

2.5.4.1. PET/BT bileşenleri 

PET/BT sistemi, PET ve BT tarayıcılarının paylaşılan hasta yatağı ile bir gantride 

entegrasyonudur. Sistemde, PET ve BT gantrileri aynı hasta yatağında arka arkaya 

yerleştirilerek hastanın pozisyonu korunur hem X  ışını ile transmisyon yapılmasına hem de 

PET emisyon görüntülemesine olanak sağlanır. Hasta yatağı PET ve BT görüntüleri arasında 

yatakta farklı derecede eğilme olmaması gerektiğinden önemli bir bileşendir (Şekil 13).  
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Şekil 13. PET/BT görüntülemesi  

 

Bir PET/BT taraması önce BT ile tarama alanının belirlenmesi amacıyla BT keşif 

taraması (scout) ile başlar, daha sonra helikal BT taraması ile devam eder, son olarak PET 

taraması ile tamamlanır. Tüm PET/BT çekim aşamaları BT konsolundan yönetilir. PET /BT 

çekiminde her alt sistemin toplamda üç veya daha fazla veri tabanlı bağımsız çekimleri vardır, 

bu durum yeni üretilen tarayıcılarda çekim işlemini daha karmaşık hale getirmektedir.  

BT tarama, bazı işlemlerden sonra aynı zamanda PET için atenüasyon düzeltmesi 

amacıyla kullanılabilecek anatomik görüntüleri sağlar ve PET/BT yazılımı her iki görüntüyü 

yan yana veya üst üste getirerek gösterir. PET/BT’de birleştirilmiş görüntüler yoktur, PET ve 

BT görüntüleri her zaman ayrıdır. Her iki görüntüyü beraber sunmak yeni bir görüntü 

yaratmaktan ziyade üst üste getirme işlemidir. 

PET/BT tarayıcılarının önemli bir avantajı PET emisyon verilerinin atenüasyon 

düzeltmesi amacıyla BT görüntülerinin kullanılmasıdır. Bütün PET/BT üreticileri X ışınlı BT 

tabanlı atenüasyon düzeltme (Computed Tomography Based Atenuation CorreBTion – 

BTAC) algoritmalarını kullanmaktadır ve yeni PET/BT tarayıcılarda olması istenen tek 

seçenektir. BTAC BT verileri daha az gürültüye sahip olmaları ve standart PET transmisyon 

görüntülemeden daha kısa zamanda elde edilmelerinden dolayı büyük avantaj sağlamaktadır. 

Ayrıca, BT transmisyon görüntüleri aynı zamanda PET radyofarmasötik enjeksiyonundan 

sonra elde edilebilir, bu durum enjeksiyondan sonra transmisyon tarama imkanı sağlamakta ve 

tarayıcı yatağında hastanın daha kısa süre kalmasına, tarayıcıyı daha verimli kulanmaya 
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olanak verir. Atenüasyon düzeltmesinde kullanılabilmesi için, BT verileri 511 keV’luk 

ortalama atenüasyon katsayılarına dönüştürülmelidir. Çift doğrusal skala oluşturma (bilinear 

scaling) yönteminde  511 keV’da atenüasyon haritası BT görüntü bazında kemik ve kemik 

olmayan bileşenler için bağımsız skalalar kullanılarak tahmin edilir. Bununla birlikte, BT 

enerjilerinin olası yoğunluk ve atom sayısında (Z) bağımsız değişkenlerden kaynaklanan 

(yaklaşık 30 – 140 keV) 511 keV’a tek transformayonu yoktur. Bu durum 511 keV’da benzer 

BT değerleri ve farklı atenüasyon katsayıları olmasına olanak sağlar. Bunun tersine, 511 

keV’da aynı değerde atenüasyon katsayısına sahip iki farklı materyalin değişik BT sayılarına 

sahip olması, BTAC hatalarında aynı lokalizasyonda PET görüntülerinde de hataya neden 

olacaktır. Bu durum, BT görüntülerinde kontrast ajan veya metalik, yüksek yoğunluklu 

implantlar olduğunda görülebilir. Ayrıca eğer PET ve BT görüntülerinde, örneğin solunum 

hareketlerine bağlı pozisyonel uygunsuz eşleşmeler varsa, PET görüntülerine yansıyan 

yanlışlar da olacaktır. Bu nedenden dolayı, BTAC görüntü kalitesinde belirgin iyileşme 

sağlamakta olsa da kontrast ajan, metalik veya yüksek yoğunluklu implantlar ve solunum 

hareketi varlığından kaynaklanan artefaktlar sorun oluşturabilmektedir. Etkin lezyon 

lokalizasyonunun yanısıra görüntüleme süresini yarıya indiren bu entegrasyon sisteminde, BT 

kalite kontrol fantomlarından Hounsfield fantom görüntülerinden elde edilen -1000 ve +1000 

aralığındaki yoğunluk değerleri vücuttaki yoğunluk değerlerine uyarlanarak atenüasyon 

düzeltmesi yapılır (137-138). 

2.5.5. Kantitasyon 

Radyofarmasötik tutulum derecesini ifade eden standart uptake değeri (SUV) 

matematiksel bir değerdir. Rölatif uptake ölçümü olup, birimsiz bir orandır. Ölçüm zamanına, 

hastanın kilosuna, kan glukoz düzeyine, lezyon boyutuna, enjekte edilen dozun 

ekstravazasyon durumuna, kullanılan rekonstrüksiyon parametresine ve rezolüsyona  bağlı 

olarak değişkenlik gösterir. Genelde merkezler ölçüm için kendi standart protokollerini 

geliştirmiş olsalar da ilk tanıdan ziyade tedavi yanıt çalışmalarında anlamlı sonuçlar elde edilir 

 

SUV=mCi/ml tümör/enjekte edilen mCi/vücut ağırlığı (gr) 
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Diğer bir matematiksel değer, gürültü eşdeğeri sayım hızı olup, PET tarayıcılarının 

sayım hızı performansını belirlemek için gereklidir. Gerçek, random ve saçılmış aktivite 

dağılım oranları belirlenir (137-138). 

 

2.5.6. Kalite Kontrol Testleri 

PET/BT’nin kalite kontrolü PET ve BT tarayıcıları için ayrı olarak yapılır.  

PET tarayıcı kalite kontrol testleri:  

1- Tarayıcı kalibrasyonları:  

a) Elektronik düzeyde yapılanlar; gama ışını algılanması ile ilgili ayar, dedektör blok 

yüzeyinde yatay ve dikey eksende sistemin kendini test etmesi, elektronik bileşenlerin zaman 

ayarı, kristal enerji pikleri, pozisyon profilleri ayarı, PMT kazanç ayarları ve sistem zaman 

ayarıdır. 

b) Normalizasyon: Ayda bir veya ihtiyaç duyulduğunda yapılır. Bu işlem ile SUV 

normalizasyonunda ve SUV ölçümlerinde kullanılan faktörler hesaplanır.  

c) Kaynak pozisyonu kalibrasyonu: Tek ışın yayan kaynak kullanımı ile atenüasyon 

düzeltmesi yapan sistemlerde uygulanır.  

2- Günlük kalite kontrol testleri:  

a) Atenüasyon düzeltmesi için, tam halka dedektörlü sistemde blank tarama, yarım 

halka dedektörlü sistemlerde referans taraması yapılır.   

b) Dedektör kontrolü: Tam halka dedektörlerde Germanyum çizgisel kaynak 

kullanılarak yapılır. PET/BT sisteminde dedektör kontrolü için Germanyum silindirik fantom 

kullanılarak elde edilen sinogramlar normalize sinogramlar ile karşılaştırılır. 

3- Haftalık kalite kontrol testleri:  

a) Homojenite 

b) Sensitivite  

4- Altı aylık kalite kontrol testleri:  

a) Uzaysal rezolüsyon  

b) Saçılım fraksiyonu, sayım kayıpları ve random ölçümü 

c) Sensitivite 

d) Sayım kayıpları ve random düzeltmelerin doğruluğu 

e) Görüntü kalitesi, saçılma, atenüasyon düzeltmelerinin doğruluğu 
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BT sistem kalite kontrolü: 

Günlük olarak yapılan kalibrasyon testi ile BT sisteminin dedektörleri arasındaki 

farklar kompanse edilir.  Gantry boşken alınan çekimle hava kalibrasyonları ve tüpün 

ısıtılması yapılır  (137).   

2.5.7. Onkolojide kullanılan PET radyofarmösetikleri 

PET görüntülemede kullanılan radyofarmasotiklerin özelliklerine göre değişik 

biyokimyasal, metabolik veya fonksiyonel parametreler görüntülenebilir. Onkolojik 

uygulamalarda en yaygın kullanılan parametreler; hipoksi mevcudiyeti, glukoz metabolizması, 

nükleik asit metabolizması ve östrojen reseptör dağılımıdır. Ancak rutin uygulamalarda en çok 

tercih edilen glukoz metabolizmasının takibidir. Bu amaçla F-18 ile işaretli 

flourodeoksiglukoz (F-18-FDG) kullanılmaktadır.  

FDG, vasküler beslenmenin yeterli olduğu dokuda glukoz benzeri kolaylaştırılmış 

taşınım ile hücre içine girer, defosforilasyon hızı düşük olduğundan hekzokinaz ile etkileşim 

sonrası basamaklar gerçekleşemez ve hücre içinde birikir. Kanser spesifik ajan olmaması 

nedeniyle enfeksiyon ve enflamasyon sahasında da tutulum saptansa da malign lezyonlarda 

benign patolojilerin aksine retansiyon geç dönemde de devam eder (139-145). Böbreklerde 

proksimal tüp reabsobsiyonu az, filtrasyonu çoğunluktadır.  

Glukoz kullanımının yoğun olduğu serebral korteks ve santral sinir sisteminde yoğun, 

tonsiller, tükrük bezleri, ağız tabanı ön kesimi, konuşma ve çiğneme hareketi durumunda 

vokal kord, masseter kasları ve açlık durumuna göre myokardda orta derecede FDG 

tutulumuna rastlanır. Üriner yoğun tutulumun yanısıra hormonal duruma göre uterus ve meme 

aktivitesi sık izlenir. Egzersiz haricinde düşük düzeyde kas aktivitesi, düz kas peristaltizmine 

bağlı GIS aktivitesi, düşük düzeyde karaciğer ve dalak aktivitesi gözlenebilir. Osteodejeneratif 

eklem hastalıklarında iskelet sisteminde; kemoterapi sonrası ilk bir ay ve granülosit stimulan 

faktör uygulanışından sonra kemik iliği ve dalakta diffüz tutulum saptanır, bazen timusta 

hiperplaziye bağlı tutulum da izlenebilir (138).  

FDG uptake modeli: 

D-glukozun C-2
 
hidroksil grubu yerine H atomu gelmesiyle ([C

14
]2-deoksi-D-glukoz) 

oluşmaktadır. 2-deoksi-D-glukoz’un C-2 H atomu yerine F atomunun gelmesiyle de F-18 

FDG elde edilmektedir. Hücre membranındaki glukoz taşıyıcıları, glukoz ve F-18 FDG’nin 

hücre membranından geçişini kolaylaştırmaktadır. Glukoz ve F-18 FDG altıncı pozisyonundan 
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hekzokinaz ile fosfatlanmaktadır, böylece hücre içindeki glukoz konsantrasyonu azalmaktadır. 

Hücre içindeki glukozun azalması dışarıdan difüzyon ile glukoz girişine neden olur. Glukoz-6-

fosfat ve FDG-6-fosfatın, glukoz ve FDG’ye geri gönüşü fosfataz enzimi ile olmaktadır. 

Karaciğer ve bazı hepatosellüler kanserler haricinde, kanserli dokuların çoğunda fosfataz 

aktivitesi azalmıştır. Glukoz-6-fosfatı substrat olarak kullanan enzimler FDG-6-fosfatı substrat 

olarak kullanamaz. Bu yüzden FDG-6-fosfat, glikojen sentezinde kullanılmaz ve hücre içinde 

birikir (146, 147) 

İki farklı glukoz taşıyıcısı vardır, bunlar sodyum bağımlı glukoz taşıyıcıları (SGLT)  ve 

kolaylaştırılmış glukoz taşıyıcılarıdır (GLUT). GLUT  hücre içinde glukoz taşınmasında 

kullanılan başlıca mekanizmadır. Kandan hücre içine konsantrasyon gradiyenti yönünde 

glukoz taşınmasından sorumludur. En az 12 farklı tipi tanımlanmıştır. GLUT1 eritrositlere ve 

kan-beyin bariyerine glukozun taşınmasını sağlar. GLUT1 onkolojik FDG görüntülemesinde 

çok önemlidir, çünkü malign hüclerde fazla sayıda üretilir. Serum insülin düzeyleri GLUT1 

ekspresyonunu etkilememektedir, ancak, kasta bulunan GLUT4 seviyesi insülin 

konsantrasyonu ile birlikte artmaktadır. SGLT ise sodyumu konsantrasyon gradienti yönünde 

taşımaktayken, glukozu konstratrasyon gradientinin tersi yönünde taşır ve bu nedenle enerji 

gerektirir. Bu tip glukoz taşınması, barsakta ve böbrekte glomerüllerde glukoz tutulumu için 

kullanılmaktadır (148, 150). 

FDG atılımı:  

FDG ve glukoz glomerüllerden serbest olarak atılır. Glukoz, daha sonra sodyum-

glukoz transportu ile geri emilir. FDG ise sodyum-glukoz transportu için zayıf bir substrat 

olduğundan çoğu idrar ile atılır (151). Plazma glukozu FDG ile hücre içinde transport ve 

fosforilasyonda yarışmaya girmektedir. FDG uptake’i plazma glukozu ile ters orantılıdır. Bu 

yüzden FDG enjeksiyonu sırasında serum glukoz konsantrasyonu ölçülmelidir, eğer yüksekse 

bu durum onkolojik görüntülemede yanlış negatif sonuçlara neden olabilir (152).    

 Onkolojik PET uygulamalarında F-18 FDG tercih edilen radyofarmasotik ajan 

olmasına rağmen, kullanımında iyi bilinen sınırlılıkları vardır. Bunlar arasında normal dokuda 

yüksek oranda tutulmasından dolayı beyin tümörlerini tam olarak gösterememesi ve tümör 

hücreleri ile inflamasyonu tam olarak ayıramaması bulunur. Bu sınırlılıkların üstesinden 

gelmek için son zamanlarda yeni PET ligandları geliştirilmiştir. Bu radyofarmasotiklerin 

arasında yer alan F-18 ile işaretli bileşiklerden fluoromisonidazol tümör ve miyokard 
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hipoksisini araştırmada, fluorourasil kemoterapiye cevap araştırmasında, 17 betaestradiol 

(FES) ise östrojen reseptör araştırmasında kullanılmaktadır. C-11 ile işaretli farmasotiklere 

aminoasit metabolizması araştırmalarında kullanılan methionin, tümör sellüler proliferasyon 

hızı araştırmasında kullanılan timidin, tümör metabolizması araştırmasında kullanılan tirozin 

örnek olarak verilebilir. Onkolojide kullanılan radyofarmasötikler tabloda özetlenmiştir (Tablo 

8) (153). 

 

Tablo 8. Onkolojik araştırmalarda kullanılan PET radyofarmasotikleri 

Radyofarmasotik Onkolojik kullanım alanları 
F-18

 – FDG  Malign tümör tanısı, evreleme, nüks tanısı ve tedavisi 
F-18

  Kemik metabolizması 
11

C – Methionin Amino asit metabolizması 
F-18

 – Fluoromisonidazol Tümör ve miyokard hipoksisi 
11

C – Aminoisobutirik asit Tümör amino asit uptake’i 
F-18

 – Fluorourasil  Kemoterapiye cevap araştırılması 
11

C – Timidin Tümör sellüler proliferasyon hızı 
11

C – Tirozin  Tümör metabolizması 
124

I İyot metabolizması 
F-18

 – 17betaestradiol (FES) Östrojen reseptör fonksiyonu 

 

2.5.8. PET'in onkolojide kullanımı  

PET, onkolojik hastalarda tümöral odakları oldukça iyi saptama oranına sahiptir. 

Malignitelerde sıklıkla gözlenen artmış substat kullanımına bağlı olarak F-18 FDG, C-11 

methionin ve C-11 timidin, duyarlı tüm vücut taramalarını mümkün kılmaktadır. Ancak, 

maliyetinin yüksek olması PET’in klinik kullanımını sınırlamaktadır. PET’in onkolojide 

kullanımı Tablo 9’da özetlenmiştir (2, 153, 154). 
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Tablo 9. Onkolojide PET'in kullanıldığı durumlar 

Malignite Teşhis Evreleme Tedavi takibi Rekürrens 

Lenfoma  ++ ++ + 

Akciğer ++ ++ ++ + 

Baş boyun  + + + 

Kolorektal  + ? ++ 

Özefagus  + ?  

Gasrtrointestinal   +  

Pankreas + +   

Karaciğer +/- +/- ?  

Meme  ? ? ++ 

Over    ++ 

Uterus  + ? + 

Testis  + + + 

Böbrek  +/-  +/- 

Mesane  ?  ? 

Melanoma  ++  ++ 

Tiroid    + 

 

 

2.5.9. Kolorektal kanserde PET  

2.5.9.1. Tarama amaçlı PET/BT kullanımı 

Klinik uygulamada PET/BT kolorekal kanser taraması için rutin olarak 

kullanılmamaktadır.  Diğer endikasyonlar ile yapılan tüm vücut taramalarında prekanseröz 

adenomatöz polipler saptanabilir, bu durumda sensitivite polip boyutu ile birlikte artmaktadır.  

Prekanseröz lezyonları saptamada kolonoskopiye göre sensitivitesi yaklaşık %25 oranında 

olan ve maliyeti yüksek PET/BT görüntülemenin kolorektal kanserlerin taranması amacıyla 

kullanılması önerilmemektedir (129, 138-145). 

2.5.9.2. Tanı ve evreleme  

PET/BT’nin kolorektal kanserde primer odağı görüntüleme başarısı yeterli değildir. 
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Lezyon lokalizasyonu ve takibinde lezyona yönelik yapılabilecek müdahalelere olanak 

tanımaması, maliyetin diğer tanısal yöntemlere göre yüksek olması PET/BT’nin tanıda 

kullanımını sınırlamaktadır. Özellikle rektal malignitenin T evrelemesinde T1 ve T2 gibi 

yüzeyel tümörlerde endorektal USG daha kesin bilgi vermektedir, T3 ve T4 tümörler BT veya 

MR ile daha iyi değerlendirilebilir (142, 145). BT mezorektumun değerlendirilmesine ve aynı 

seansta uzak metastazların saptanmasına olanak tanımaktadır. BT’nin mezorektal fasia 

tutulumunu saptamada sensitivitesi %74, spesifitesi %94 olarak bildirilmiştir. Rektumun alt 

1/3’ünde sensitivite ve spesifite sırasıyla %66 ve %82 olarak saptanmıştır (145).   

Uzaysal çözünürlüğünün kısıtlı olması nedeniyle PET/BT'yi lokal ve bölgesel 

evrelemede tek başına kullanılmak uygun görülmez. Kolorektal kanserin PET/BT ile T 

evresinin değerlendirilmesi daha çok anatomik BT görüntülerine dayanmaktadır. Sadece, 

büyük oranda serozal penetrasyon ve komşu yapılara invazyon olması durumunda (T4) PET 

bulgularının doğruluğu kesin olabilir (142-144).  

Kombine PET/BT'nin mezorektal yayılımın değerlendirilmesindeki yeri yeterli olarak 

araştırılmamıştır.  BT’de yumuşak doku atenüasyonu bulgusu skara veya tümöre ait olabilir, 

PET incelemesinde pozitif bulgu varlığı o bölgede tümör olma olasılığını artırır (142). Uzaysal 

çözünürlüğün metabolik görüntülemenin ön planda olduğu PET modalitesi için düşük olması 

nedeni ile lokal yayılım değerlendirilmesinde tercih edilmemektedir. 

Lenf nodundaki metabolik aktiviteyi FDG PET ile değerlendirmede lenf nodu boyutu 

malignite varlığı veya yokluğu ile doğrudan ilişkili değildir. Büyümüş veya büyümemiş lenf 

nodlarının FDG PET görüntülerinde tümör içerdiği veya reaktif yapıda oldukları gösterilebilir. 

Yapılan çalışmalarda bu olgularda lenf nodu metastazlarının saptanmasında PET'in tek başına 

BT’den daha sensitif ve spesifik olduğu gösterilmiştir (154). Ancak, PET’in boyut ve 

inflamasyona bağlı yanlış pozitif sonuçlar bağlamında sınırlılıkları vardır. Ayrıca, kistik veya 

musinöz lenf nodu metastazları belirgin FDG tutmadıklarından, kolorektal kanserlerin lenf 

nodu metastazlarını ekarte etmek için FDG PET görüntüleri tamamen güvenilir olmamaktadır. 

Kolorektal karsinomlarda bölgesel lenf nodları genelde primer lezyonun proksimalindedir ve 

primer odaktaki artmış FDG aktivitesi tarafından gizlenebilir. Ek olarak, perikolik lenf nodları 

sıklıkla sadece histolojik incelemede saptanabilen az sayıda kanser hücresi içerir. Büyümüş ve 

büyümemiş FDG tutan mezenterik lenf nodları PET/BT ile saptanabilir. Bu durum bölgesel 
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lenf nodlarına yayılım olduğunu işaret eder ama kolorektal kanserin ilk evrelemesinden ziyade 

yeniden evrelemede daha sık kullanılır. PET/BT’de sadece bölgesel lenf nodlarının  tutulmuş 

olduğunun gösterilmesi primer lezyonun cerrahi olarak çıkartılmasından sonra lenf nodlarının 

cerrahi olarak evrelendirilmesine engel değildir. Bununla birlikte, PET/BT’nin rutin 

görüntüleme yapılan hastaların %31’inde evrelemeyi değiştirdiğini bildirilmiştir (129). 

Evrelemenin değişmiş olması olguların %8’inde planlanan tedaviyi de değiştirmiştir (155, 

156). PET imajları veya PET/BT sonuçları, anormal BT bulgularını açıklığa kavuşturabilir ve 

büyümediği için şüphelenilmeyen metastatik lenf nodlarını gösterebilir.  

Kolorektal kanserin bölgesel perikolik veya mezenterik lenf nodları ötesine yayılması 

metastazik M1 olarak değerlendirilir. Kolon müsinöz adenokarsinomu sadece BT’de 

saptanabilen yaygın intraperitoneal metastazlara neden olabileceğinden PET ile BT’nin 

kombine kullanımı, periton yüzeyinin mikroskopik tutulumunu saptayamasada, makroskopik 

peritoneal implantasyonları tanımlamaya yardımcı olur.  

2.5.9.3. Tedavi sırasında erken cevabın değerlendirilmesi  

KT verilen hastalarda erken dönemde, uygulanan ajanın etkinliğinin dolayısı ile hasta 

cevabının PET/BT ile değerlendirilmesiyle, hem ileri dönem prognoz tayini hem de uygun 

tedavi ajanının seçimi sağlanır. Bu değerlendirmede, PET/BT bulgularında standardizasyon 

olmamasına rağmen lezyondaki metabolik aktivitede %36-65 düzeyinde azalma olması cevap 

tayininde kullanılır. Genelde 2. kür KT’den sonra yapılan bu değerlendirme sonucu yanıt 

varlığında progresyonsuz sağkalımın uzadığı gözlenmektedir, cevapsız grupta ise terapötik 

şekil veya ajan değişimi ile hasta tedavi şansı artmaktadır. 

2.5.9.4. Radyofrekans (RF) ablasyon ve diğer tedavilerin değerlendirilmesi  

Kolorektal kanserlerde metastazın en sık karaciğerde görülmesi nedeni ile RF 

ablasyon, kriyoterapi, hepatik arter kemoterapisi, radyoembolizasyon yöntemleri tedavi amaçlı 

sıkca kullanılmaktadır. Bu tedaviler sonrası etkinlik değerlendirme, PET/BT’nin erken 

dönemde uygulanması ile mümkün olmaktadır.  
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2.5.9.5. Radyoterapi planlama  

 Kolorektal kanserlerde PET/BT ile RT planlanması konusunda henüz yeterli veri 

bulunmamaktadır. Bununla birlikte,  yapılan birkaç çalışmada,  rektum kanserinde BT ile FDG 

PET/BT karşılaştırmış ve gerek primer gerekse nodal gros hedef volümlerinin belirlenmesinde  

PET/BT ile değişkenliğin çok daha az olduğu saptanmıştır. 

2.5.9.6. Tedavi yaklaşımında değişiklik  

PET/BT görüntülemenin en önemli avantajı karaciğer metastazı olan kolorektal 

kanserli hastalarda cerrahi tedaviyi engelleyecek ekstrahepatik metastazları da 

saptayabilmesidir. Bazı araştırmacılar, BT’ye ek FDG PET’in katkı değerini incelemişler ve 

FDG PET’in BT’ye ek olarak hasta bakımını etkilecek önemli bilgi sağladığını tespit 

etmişlerdir. Ameliyat planlanan karaciğer metastazı olan hastaların %11-32’sinde PET ile 

ekstrahepatik metastazlar saptanmıştır. Bu durum tedavi yaklaşımının kemoterapiyi de içeren 

daha sistemik şekilde olmasına yol açmaktadır (157-169).  

2.5.9.7. Yeniden evreleme  

Kolorektal kanserlerde yeniden evrelemede PET/BT kullanımı ile ilgili araştırmalar 

mevcuttur. Yapılan bu çalışmalarda, çoğu malignite tipinde olduğu gibi kolorektal kanserlerde 

de yeniden evrelemede PET/BT’nin kullanımıyla tüm vücut görüntülenerek olası lokal nüks 

ve uzak metastazların yüksek duyarlılıkla saptanabildiği gösterilmiştir (2,169-171). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Hastalar  

Retrospektif olarak yapılan bu çalışma, Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma 

Kurulu tarafından uygun bulunmuş ve onaylanmıştır.  

İncelemeye, Ocak 2007-Aralık 2011 tarihleri arasında, Başkent Üniversitesi Adana 

Uygulama ve Araştırma Merkezi Nükleer Tıp Bölümünde nüks şüphesi ile yeniden evreleme 

amaçlı PET/BT yapılmış 102 kolorektal kanserli hasta dahil edilmiştir. PET/BT sonuçları, 

günümüzde onkolojik hastaların tanı ve takibinde rutin olarak  kullanılan görüntüleme 

yöntemi olan BT sonuçlarıyla karşılaştırılmış ve serum CEA düzeyi ile görüntüleme 

yöntemlerinin uyumu incelenmiştir. Sadece 30 hastanın histopatolojik verisine ulaşılabilmiş, 

diğer hastalarda inceleme sonuçları, klinik takiple konfirme edilebilmiştir.  

Ayrıca, yeniden evrelemede patolojik bulgu saptanan hastalarda uygulanan tedavi 

sonrası tedaviye cevabın belirlenmesinde PET/BT'nin rolü de değerlendirilmiştir. Tedaviye 

cevabın belirlenmesinde, lezyonların SUV değerlerindeki değişim dikkate alınmıştır.  

3.2. PET/BT görüntüleme 

Tüm hastaların 6 saatlik açlığı takiben işlem öncesi kan şekeri ölçülüp, açlık kan şekeri 

seviyesi 200 mg/dl’nin altında olan hastalara 9-15 mCi F-18 FDG intravenöz olarak enjekte 

edilmiştir. Hastalar enjeksiyondan yaklaşık 1 saat sonraki çekim anına kadar soğuk olmayan 

sakin bir ortamda konuşma ve çiğneme aktivitelerinde dahi bulunmadan dinlendirilmiştir.  

Araştırmamızda kullanılan PET/BT cihazı; 17 cm görüş alanlı (field of view- FOV) ve 

2D ve 3D modunda görüntülemeye izin veren geri çekilebilir septalı, 2D için 5.47 mm, 3D 

için 6 mm transaksiyel çözünürlüklü, 8 helikal BT kesitli, GE Discovery STE PET/BT’dir 

(General Electric Company, Milwauke, Wisconsin, USA) (Şekil 14).   

Hastalar supin pozisyonda kolları yanda veya yukarıda olacak şekilde yatırılarak 

görüntüleme yapılmış, bu sürede normal hızda nefes alıp vermeleri söylenmiştir. Topografik 

BT görüntülemeden sonra verteks-üst uyluk arasını kapsayan BT görüntüleri; 80 mA’lik tüp 

akımı ve 140 kV’ luk tüp voltajı, 0.8 saniyelik rotasyon hızında elde edilmiştir. BT 

görüntülemeden hemen sonra PET çekimine başlanmıştır. PET çekimi, her yatak pozisyonu 

için 3-4 dakikalık sürede gerçekleştirilmiştir. BT verileri ve PET görüntülerinin scatter ve 
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atenüasyon düzeltmesi yapılmıştır. Maximum Intensity Projection (MIP) ve transaksiyal, 

koronal, sagittal düzlemlerde PET, BT, PET/BT füzyon görüntüleri elde edilmiştir. 

 

 

Şekil 14. GE Discovery STE PET/BTCihazı 

 

F-18
 
FDG PET/BT görüntüleri, hastanın tanısı, uygulanmış olan tedaviler, diğer 

görüntüleme yöntemlerinin sonuçları ve varsa görüntüleri, laboratuvar bulguları dikkate 

alınarak değerlendirilmiştir. Değerlendirmede; artmış FDG tutulumu gösteren fokal lezyon 

varlığı, şekli, lezyonun BT karşılığı incelenmiştir. Lezyonların anatomik ve morfolojik olarak 

değerlendirilmesinde intravenöz kontrastsız düşük doz BT görüntüleri rutin olarak 

kullanılmıştır. Lezyonlar, F-18 FDG ile fizyolojik tutulumlar ve benign oluşumların tipik 

görüntü karakterleri ve füzyon imajları baz alınarak malignite açısından değerlendirilmiştir. 

Semikantitatif değerlendirmede, lezyon bazında F-18 FDG’nin standart tutulum değeri 

(SUV) parametresi kullanılmıştır. 
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3.3 İstatistik 

İstatistiksel değerlendirmeler için SPSS Versiyon 15.0 (Statistical Package for Social 

Sciences, IBM Company) ticari yazılımı kullanılmıştır. Verilerin tanımlanmasında sayı, 

yüzde, ortalama, ortanca, standart sapma değerlerinden yararlanılmış; tanımlayıcı analizlerde 

ortalama, standart sapma değeri hesaplanmıştır. Gruplar arası analizlerde Ki-kare testi ve 

Fischer’s exact testleri kullanılmış; sonuçlar çapraz tablolar kullanılarak sunulmuştur. P 

değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı olarak kabul edilmiştir.  

4. BULGULAR 

4.1. Sosyodemografik özellikler 

Araştırmaya dahil edilen 102 kolorektal kanserli hastanın 39'u (%38.2) erkek, 63'ü          

(%61.8)’i kadın olup, yaş ortalaması 65.814.63 yıldır. Hastaların tümü tanı-evreleme 

aşamasından sonra opere edilmiş, kemoterapi/radyoterapi uygulanmıştır. Tedavi sonrası takip 

süresi 11-50 ay arasındadır. Bu süre zarfında olgularda hastalık nüksünü düşündürür belirti-

bulgular bulunduğu için tüm hastalara yeniden evreleme uygulanmış, hastalığın yaygınlığı tespit 

edilmiştir. Olgularda  nüksün ortaya çıkma zamanı 6 ay ile 2 yıl arasında bulunmuştur.  

Yeniden evreleme için 102 olgunun tümüne PET/BT, 101 olguya BT görüntülemesi 

yapılmıştır.   

4.2. Yeniden evrelemede PET/BT ve BT  sonuçları 

Yeniden evreleme amaçlı yapılan PET/BT’nin patolojik bulgu saptama oranı % 98 

olarak bulunmuştur. İncelemede, 45 olguda karaciğerde, 41'inde akciğerde, 27'sinde pelvik 

lenf nodlarında, 25'inde rektosigmoid bölgede, 23'ünde operasyon bölgesinde, 21'inde 

mediastende, 19'unda abdomende, 13'ünde mezenterik lenf nodlarında, 11'inde baş-boyunda, 

11'inde retroperitoneal lenf nodlarında, 9'unda kemikte, 7'sinde supraklavikuler lenf 

nodlarında, 4'ünde surrenal bezde, 2'sinde böbrekte, 2'sinde paraaortik lenf nodlarında, 2'sinde 

gastrik lenf nodlarında, 1'inde hiler bölgede, 1'inde anal kanalda, 1'inde peritonda patolojik 

aktivite tutulumları gözlenmiştir (Tablo 10).  
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Tablo 10.  PET/BT’de patoloji saptanan lokalizasyonlar ve ortalama SUV değerleri 

Lokalizasyon  PET/BT   (n=102) 
SUV 

    ortSS 

Mediasten % 20.6 (n=21) 3.712.51 

Hilus % 1 (n= 1) 5 

Akciğer % 40.2 (n=41) 6.963.56 

Karaciğer % 44.1 (n=45) 9.807.29 

Gastrik LN % 2 (n=2) 9.503.54 

Retroperitoneal LN % 10.8 (n=11) 5.914.25 

Pelvik LN % 26.5 (n= 27) 6.333.83 

Mezenterik LN % 12.7 (n=13) 4.772.95 

Kemik  % 8.8 (n=9) 6.336.23 

Mesane (n=0 )  

Abdomen % 18.6 (n=19 ) 5.473.96 

Bas/boyun % 10.8 (n=11 ) 4.733.49 

Supraklavikuler LN % 6.9 (n=7 ) 5.73.05 

Prostat (n=0 )   

Böbrek % 2 (n=2 ) 7.075 

Paraaortik LN % 2 (n=2 ) 5.503.54 

Anal kanal % 1 (n=1 ) 11 

Rektosigmoid % 24.5 (n=25 ) 16.128.31 

Peritonitis karsinomotoza % 1 (n=1 ) 22 

Sürrenal % 3.9 (n=4 ) 3.752.87 

Op. Loju  % 22.5 (n=23 ) 12.485.01 

  

Aynı dönemde yapılan BT’nin ise patolojik bulgu tespit oranı %64.7 olarak 

hesaplanmıştır. 

PET/BT ve BT'nin patoloji saptanma uyumları incelendiğinde; BT incelemesinde 

patolojik bulgu saptanmayan 34 olguda PET/BT ile lezyonlar tespit edilmiştir. Yapılan 

istatistiksel analizde, patolojiyi saptamada PET/BT'nin BT’den daha başarılı olduğu sonucuna 

ulaşılmıştır.  

PET/BT ve BT’de patoloji saptama uyumları lokalizasyona göre de incelenmiştir 

(Şekil 15, 16, 17). PET/BT incelemesinin, BT incelemesine kıyasla patoloji saptamada daha 

üstün olduğu bölgeler; mediasten, akciğer, karaciğer, pelvik lenf nodu, abdomen, böbrek, 

paraaortik lenf nodu, rektosigmoid bölge, periton, sürrenal bez ve operasyon lojudur (Tablo 

11).   
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Tablo 11. PET/BT ile BT’nin lokalizasyona göre patolojiyi saptama uyumlarının 
değerlendirilmesi 
 

                                                                                             BT 

a) Mediasten  Normal Patolojik 

 PET/BT 

 

Normal 

 

%79.4 (n=81) 

 

% 0.0 (n=0) 

Patolojik %15.7 (n=16)  % 4.9 (n=5) 

Toplam  % 95.1 (n=97) % 4.9 (n=5) 

2
=20.3, p<0.001

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 

   

 

BT 

b) Akciğer 

 

 Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 59.8 (n=61) % 0.0 (n=0) 

Patolojik % 33.3 (n=34)  % 6.9 (n=7) 

Toplam  % 93.1 (n=95) % 6.9 (n=7) 

2
=11.2, p=0.001

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 

 

   

BT 

c) Karaciğer  Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 53.9 (n=55) % 2.0 (n=2) 

Patolojik % 14.7 (n=15)  % 29.4 (n=30) 

Toplam  % 68.6 (n=70) % 31.4 (n=32) 

2
=46.6, p<0.001

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 

 

  BT 

d) Pelvik lenf 

nodu 

 Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 71.6 (n=73) % 2.7 (n=2) 

Patolojik % 20.6 (n=21)  % 5.9 (n=6) 

Toplam  % 92.2 (n=94) % 7.8 (n=8) 

2
=10.5, p<0.05

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 

                                           BT 

e) Abdomen  Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 79.4 (n=81) % 2.0 (n=2) 

Patolojik % 15.7 (n=16)  % 2.9 (n=3) 

Toplam  % 95.1 (n=97) % 4.9 (n=5) 

2
=5.94, p<0.05

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 
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                                                                                                       BT 

f) Böbrek 

 

 Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 98 (n=100) % 0.0 (n=0) 
Patolojik % 0.0 (n=0)  % 2.0 (n=2) 

Toplam  % 98.0 (n=100) % 2.0 (n=2) 
2

=102, p<0.001
† 

†
 Fischer’s exaBT test değeridir. 

   

               BT 

g) Paraaortik lenf 

nodu 

 Normal Patolojik 

 PET/BT 

 

Normal 

 

% 96.0 (n=96) 

 

% 3.9 (n=4) 

Patolojik % 0.0 (n=0)  % 2.0 (n=2) 

Toplam  % 94.1 (n=96) % 5.9 (n=6) 

2
=32.6, p<0.05

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 

 

  BT 

h) Rektosigmoid  Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 82.6 (n=76) % 1.3 (n=1) 

Patolojik % 17.4 (n=16)  % 8.8 (n=9) 

Toplam  % 90.2 (n=92) % 9.8 (n=10) 

2
=25.7, p<0.001

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 

 

                      BT 

ı) Periton  Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 99.0 (n=100) % 1.0 (n=1) 

Patolojik % 0.0 (n=0)  % 1.0 (n=1) 

Toplam  % 98.0 (n=100) % 2.0 (n=2) 

2
=50.5, p<0.05

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir.            

         

                                                                                    BT 

i) Surrenal   Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 96.1 (n=98) % 0.0 (n=0) 

Patolojik % 2.9 (n=3)  % 1.0 (n=1) 

Toplam    %99.0 (n=101)    % 1.0 (n=1) 

2
=24.7 p<0.05

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 
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               BT 

j) Operasyon 

loju 

 Normal Patolojik 

 PET/BT 
Normal % 75.5 (n=77) % 2.0 (n=2) 

Patolojik % 14.4 (n=13)  % 9.8 (n=10) 

Toplam  % 88.2 (n=90) % 11.8(n=12) 

2
=28.8, p<0.001

† 

†
, Fischer’s exaBT test değeridir. 
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Şekil 15. Yeniden evreleme için yapılan PET/BT incelemesi örneği 1 

67  yaşında erkek hasta, kolon karsinomu, yeniden evreleme amacıyla yapılan PET/BT inceleme bulguları 
a) Tüm vücut PET görüntüsü  b) Boyun bölgesinde sol tiroid lobu komşuluğunda hafif artmış FDG tutulumu c) 
Karaciğer segment 2’de subkapsüler yerleşimli metastatik odak  ve sağ parakaval lokalizasyonda 10x9 mm çaplı 
lenf nodu  d) Sol paraözefagial ve aortikopulmoner lenf nodları e) Asendan aorta sağ lateralinde 14x9 mm 

çapında lenf nodu 

a) b) 

c) d) e) 
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Şekil 16. Yeniden evreleme için yapılan PET/BT incelemesi örneği 2 

40 yaşında kadın hasta, kolon karsinomu, yeniden evreleme amacıyla yapılan PET/BT inceleme bulguları a) Tüm 
vücut PET/BT görüntüsü. b) Artmış FDG tutulumu gösteren omental kalınlaşmalar. c) Tüm vücut PET 
görüntüsü. d) Retroperitoneal alanda sol paraaortik ve aortikokaval yerleşimli lenf nodları ve peritoneal mayi. 

c) d) 

a) b) 
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Şekil 17. Yeniden evreleme için yapılan PET/BT incelemesi örneği 3 

98  yaşında erkek hasta, rektum karsinomu, yeniden evreleme amacıyla yapılan PET/BT inceleme bulguları. a, b, 
c, d) Pelvik girim düzeyinde karın ön duvarı posteriorunda peritoneal yüzeyde implantlar e, f) Rektosigmoid  

kitle , operasyon lojunda presakral alanda 12 mm’lik kitle   

 

 

a) b) c) 

d) e) f) 
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4.3 Görüntüleme yöntemleri ve CEA sonuçları arasındaki ilişki 
PET/BT ve CEA sonuçları arasındaki ilişki: 

Serum CEA değeri 102 hastanın 97'sinde ölçülmüş, 27’sinde yüksek (11.3-945 ng/ml), 

70’inde normal olarak bulunmuştur  

CEA düzeyi yüksek olan olguların tümünde PET/BT'de de patoloji saptanmıştır. CEA 

düzeyi normal olan 70 hastanın 68’inde PET/BT ile patolojik bulgu saptanmış, 2 olguda ise 

PET/BT normal olarak izlenmiştir.  

BT ve CEA sonuçları arasındaki ilişki: 

CEA düzeyi yüksek olan 27 olgunun 16'sında BT patolojikken, 11'inde normal olarak 

bulunmuştur. CEA düzeyi normal olarak saptanan 70 hastanın 45’inde BT incelemesinde 

patoloji saptanmış, 25 olguda ise BT normal olarak değerlendirilmiştir.  

4.4. PET/BT ve BT ile kolorektal kanserin karaciğer nüksünün saptanması 

Karaciğer biyopsi, BT ve PET/BT verisine ulaşılan 30 olgu hesaplamaya dahil 

edilmiştir. Karaciğer metastazı saptanmasında PET/BT’nin sensivitivitesi % 88, spesifitesi     

% 92 olarak bulunmuştur. BT’nin sensitivitesi % 80, spesifitesi ise % 76 olarak 

hesaplanmıştır. 

4.5. PET/BT ile yeniden evreleme sonrası uygulanan tedavi yanıtının 
 değerlendirilmesi 

Yeniden evreleme sonrası hastalara uygulanan tedavi şekli incelendiğinde, tüm 

hastalara kemoterapi uygulandığı, ortalama kür saysının 6.342.95 olduğu saptanmıştır. 

Radyoterapi uygulanan hastaların oranı %16.7, radyofrekans ablasyon uygulananların %2.9,  

ameliyat edilenlerin %45.1'dir.    

SUV değerlerindeki değişime göre hastaların %95’inin uygulanan tedaviye kısmi yanıt 

verdiği, %3.9’unun tam yanıt verdiği, %1’inin ise stabil olarak seyrettiği sonucuna 

ulaşılmıştır.  

Tedavi sonrası yapılan PET/BT’ye göre, tedaviye yanıt veren bölgeler mediasten, 

akciğer, karaciğer, retroperitoneal lenf nodu, pelvik lenf nodu, mezenterik lenf nodu, kemik, 

abdomen, baş-boyun bölgesi, supraklaviküler lenf nodu, böbrek, paraaortik lenf nodu, anal 

kanal, rektosigmoid ve operasyon loju olarak bulunmuştur (Tablo 12).   
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Tablo 12. PET/BT ile tedaviye yanıtın değerlendirmesi 
 

a) Mediasten  Tedavi sonrası PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi 
PET/BT 

Normal 

Normal 

% 76.5 (n=78) % 2.9 (n=3) 

Patolojik      % 9.8 (n=10) % 10.8 (n=11) 
Toplam  % 86.3 (n=88) 

 

%13.7 (n=14) 

 2
=33.4, p<0.001

†
.
 

†
 Fischer’s exact test değeridir. 

 

b) Akciğer  Tedavi sonrası PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi 
PET/BT 

Normal % 52.9 (n=54) % 6.9 (n=7) 

Patolojik % 18.6 (n=19) % 21.6 (n=22) 

Toplam  % 71.6 (n=73) % 28.4 (n=29) 
2

=21.4, p<0.001 

 
 

c) Karaciğer 
 

 Tedavi sonrası PET/BT 

   Normal Patolojik 

Tedavi öncesi    
PET/BT 

Normal % 49.0 (n=50) % 6.9 (n=7) 

Patolojik % 16.7 (n=7) % 27.5 (n=28) 
Toplam  % 65.7 (n=67) % 34.3 (n=35) 

2
=27.8, p<0.001

 

 

d)Retroperitoneal 

lenf nodu  

 

 Tedavi sonrası PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi 
PET/BT 

Normal % 89.2 (n=91) % 0.0 (n=0) 

Patolojik % 7.8 (n=8) % 2.9 (n=3) 

Toplam  % 97.1 (n=99) % 2.9 (n=3) 
2

=25.6, p<0.05
† 

†
 Fischer’s exact test değeridir. 

 

e)Pelvik lenf 

nodu 

 Tedavi sonrası  PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi  
PET/BT 

Normal % 67.6 (n=69) % 5.9 (n=6) 

Patolojik % 11.8 (n=12) % 14.7 (n=15) 

Toplam  % 79.4 (n=81) % 20. 6 (n=21) 

2
=27.5, p<0.001
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f)Mezenterik 

lenf nodu 

 Tedavi sonrası PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi 
PET/BT 

Normal % 85.3 (n=87) % 2.0 (n=2) 

Patolojik % 7.8 (n=8) % 4.9 (n=5) 

Toplam  % 93.1 (n=95) % 6.9 (n=7) 
2

=23.3, p<0.001
† 

†
 Fischer’s exact test değeridir. 

 

g) Kemik  Tedavi sonrası PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi 
PET/BT 

Normal % 89.2 (n=91) % 2.0 (n=2) 

Patolojik % 6.9 (n=7) % 2.0 (n=2) 

Toplam  % 96.1 (n=98) % 3.9 (n=4) 
2

=8.77, p<0.05
† 

†
 Fischer’s exact test değeridir. 

 

h) Abdomen  Tedavi sonrası PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi 
PET/BT 

Normal % 79.4 (n=81) % 2.0 (n=2) 

Patolojik % 12.7 (n=13) % 5.9 (n=6) 

Toplam  % 92.2 (n=94) % 7.9 (n=8) 
2

=18.2, p<0.001
† 

†
, Fischer’s exact test değeridir. 

 

ı) Baş-Boyun  Tedavi sonrası  PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi 
PET/BT 

Normal % 86.3 (n=88) % 2.9 (n=3) 

Patolojik % 7.8 (n=8) % 2.,9 (n=3) 

Toplam  % 94.1 (n=96) % 5.8 (n=6) 
2

=10.2, p<0.05
† 

†
 Fischer’s exact test değeridir. 

 

i)Supraklaviküler 
lenf nodu 

 Tedavi sonrası  PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi   
PET/BT 

Normal % 92.2 (n=94) % 1.0 (n=1) 

Patolojik % 1.0 (n=1) % 5.9 (n=6) 

Toplam  % 93.1 (n=95) % 6.9 (n=7) 
2

=73.1, p<0.001
† 

†
, Fischer’s exact test değeridir. 
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j) Böbrek  Tedavi sonrası  PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi   
PET/BT 

Normal %98.0(n=100) % 0.0 (n=0) 

Patolojik % 1.0 (n=1) % 1. 0 (n=1) 

Toplam  %99.0(n=101) % 1.0 (n=1) 
2

=50.5, p<0.05
†
 

Fischer’s exact test değeridir. 
 

k)Paraaortik 

lenf nodu 

 Tedavi sonrası  PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi  
PET/BT 

Normal %95.1 (n=97) % 2.9 (n=3) 

Patolojik % 0.0 (n=0) % 2.0 (n=2) 

Toplam  %95.1 (n=97) % 4.9 (n=5) 
2

=39.6, p<0.05
† 

†
, Fischer’s exact test değeridir. 

 

l) Anal kanal  Tedavi sonrası  PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi   
PET/BT 

Normal % 99.0 (n=101) % 0.0 (n=0) 

Patolojik % 0.0 (n=0) % 1.0 (n=1) 

Toplam  % 99.0 (n=101) % 1.0 (n=1) 
2

=102, p<0.05
† 

†
 Fischer’s exact test değeridir. 

 

m)Rektosigmoid  Tedavi sonrası PET/BT 

  Normal Patolojik 

Tedavi öncesi  
PET/BT 

Normal      % 75. 5 (n=77) % 0.0 (n=0) 

Patolojik      % 26.7 (n=27) % 7.8 (n=8) 

Toplam       % 92.2 (n=94) % 7.8 (n=8) 
2

=26.3, p<0.001
† 

     
†
, Fischer’s exact test değeridir. 

 

             Tedavi sonrası   PET/BT 

n)Operasyon  

loju 

 Normal Patolojik 

Tedavi öncesi  
PET/BT 

Normal % 74.5 (n=76) % 2.9 (n=3) 

Patolojik % 13.7 (n=14)  % 8.8 (n=9) 

Toplam  % 88.2 (n=90) % 11.2 (n=12) 
2

=21.4, p<0.001
† 

†
 Fischer’s exact test değeridir. 
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5. TARTIŞMA 

Kolorektal kanser, gastrointestinal sistemin en çok rastlanan kanseridir. Bütün dünyada 

önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olup, dünya genelinde yıllık 1.000.000’dan fazla 

kişide hastalığın geliştiği tahmin edilmektedir. Ülkemizde, Sağlık Bakanlığı tarafından yapılan 

araştırmaların sonuçları gözönünde bulundurulduğunda; kolorektal kanser, akciğer ve meme 

kanserini takiben 3. sırada yer almaktadır. Görülme sıklığı %7.7, dağılımı ise %59 erkek, %41 

kadın olarak saptanmıştır (1-3,172). Bizim 102 hastalık inceleme grubumuzda, erkeklerin 

oranı %38.2, kadınların oranı %61.8 olarak bulunmuştur. İncelenen hasta sayısının az olması 

gözönünde bulundurulduğunda, çalışmanın sosyodemografik sonuçlarının genel popülasyonla 

uyumlu dağılım göstermemiş olması şaşırtıcı değildir. 

Kolorektal kanserde tedavi sonrası nüks sık karşılaşılan bir durumdur (173). Willkomm 

ve ark. nın yaptığı çalışmada, primer tümör rezeksiyonu sonrası 3 yıl içinde nüksün geliştiği 

bildirilmiştir (174). Farrokh’un yaptığı bir çalışmada, başlangıç tedavisi sonrası nüksün  ilk  2 

yıl içerisinde ortaya çıktığı saptanmıştır (115). Diğer çalışmalarda da benzer sonuçlar  elde 

edilmiştir. Bizim çalışmamızda takip süresi 11-50 ay olup nüks saptanma zamanı 6 ay-2 yıl 

olarak belirlenmiştir. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu olarak değerlendirilmiştir.  

Kolorektal kanserli olgularda tedavi sonrası takip döneminde nüksü düşündürür belirti 

ve bulgu varlığında  hastalığın yaygınlığının tesbiti yani yeniden evreleme aşaması için rutinde 

kullanılan yöntemler USG, MR, BT gibi konvansiyonel görüntüleme yöntemleridir. USG, 

sensitivitesinin düşük olması nedeniyle özellikle izole metastazı bulunup küratif tedavi 

olasılığı olan olguların değerlendirilmesinde uygun değildir. Postoperatif ve/veya radyoterapi 

sonrası oluşan inflamasyon veya skar dokusunu, nüks veya metastatik tümörlü odaktan net 

olarak ayırt edemediği için BT, MR gibi yöntemlerin sensitivitesi de yeniden evrelemede 

düşüktür. Ayrıca, BT,  karaciğer lezyonları, yeterince büyümemiş metastatik lenf nodları ve 

küçük hacimli peritoneal hastalığı saptamada yetersizdir (3- 9).  

PET/BT, günümüzde onkolojik hasta grubunun değerlendirilmesinde ön plana çıkmış 

hibrid bir görüntüleme yöntemidir. PET ile vücudun metabolik/fonksiyonel aktivitesi hakkında 

bilgi toplanırken, aynı seansta yapılan BT ile vücuttaki normal ve patolojik dokuların 

anatomik detayı elde edilmektedir. Onkolojik hastalarda PET görüntülemesinde günümüzde 

en çok F-18 ile işaretli FDG kullanılır. Kanser hücrelerinin normal hücrelerden daha yüksek 

glukoz metabolizmasına sahip olması nedeniyle FDG, bu hücrelerde daha fazla tutulur ve 
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tümör dokusunun yeri kolaylıkla görüntülenir. Morfolojik değişikliklerin henüz oluşmadığı 

erken dönemlerde tümöral dokuda var olan metabolik/fonksiyonel değişikliği gösterebilmesi 

PET/BT’nin diğer radyolojik yöntemlere olan üstünlüğüdür. Bu yöntem ile tümöral dokunun 

erken dönemde tesbiti, tedaviye erken başlanılmasını, dolayısıyla sağkalım süresinin 

uzamasını sağlar (2, 153-154).  

F-18 FDG PET/BT pek çok kanser tipinde tanı, evreleme, yeniden evreleme, tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesi, radyoterapi planlama ve kemosensitivitenin belirlenmesinde yaygın 

olarak kullanılmaktadır (153-154). Ancak, bu yöntemin kolorektal kanserlerde yeniden 

evrelemedeki rolü ile ilgili literatürde daha az sayıda çalışmaya rastlanmıştır.  

 Metser’in 50 hastalık retrospektif çalışmasında kolorektal kanserde yeniden 

evrelemede BT ve FDG PET/BT karşılaştırılmıştır. Tümör bazlı analizde PET/BT’nin 

sensitivitesi %98.1, spesifitesi % 75, BT’nin sensitivitesi  %66.7, spesifitesi ise % 62.5 olarak 

raporlanmıştır (116). Bu çalışmada PET/BT ile BT’nin tespit edemediği presakral alandaki 

lokal nüks, 1 cm’den daha küçük lenf nodu ve radyofrekans ablasyon odağı çevresindeki 

karaciğer metastazı da tespit edilebilmiştir. Huebner ve arkadaşlarının yaptığı bir incelemede, 

kolorektal kanserde yeniden evrelemede FDG-PET’in sensitivitesi %97, spesifitesi %76 olarak 

bulunmuştur (154). Czernin ve ark. nın yaptığı araştırmada, yeniden evrelemede FDG-

PET/BT’nin doğruluğu %88 olarak hesaplanmıştır (2). Bizim çalışmamızda, olguların 

tümünde histopatolojik verilere ulaşılamaması nedeniyle yeniden evrelemede PET/BT ve BT 

ile ilgili sensitivite ve spesifite hesaplaması yapılamamıştır. Yapılan genel değerlendirmede, 

PET/BT’nin patoloji saptama oranı % 98,  BT'nin % 64.7 olarak tespit edilmiştir. 

Araştırmamızda, daha önceki çalışmalarla uyumlu olarak tümör nüksünü saptamada 

PET/BT’nin BT’den daha başarılı olduğu sonucuna ulaşılmıştır.  

Kolorektal kanserin en fazla metastaz yaptığı bölgenin karaciğer olduğu bilinmektedir. 

Primer tümör rezeksiyonu sırasında senkron karaciğer metastazı oranı %10-25'dir. Tümör 

rezeksiyonu sırasında karaciğer metastazı saptanamayan olgularda ilk iki yıl içerisinde 

karaciğer metastazı gelişme oranı %20-50 oranında bildirilmiştir (175). Bizim çalışmamızda 

da literatürle uyumlu olarak karaciğer patolojisi görülme oranı %44 olarak bulunmuştur. 

Karaciğer metastazının tespitinde PET/BT ve BT'nin kullanımı ile ilgili Wiering ve ark.nın (3) 

yaptıkları incelemede, FDG-PET/BT'nin sensitivitesi %79.9, spesifitesi %92.3 bulunurken, bu 
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değerler BT için sırasıyla %82.7 ve %84.1’dir.  Schlag ve ark.nın yaptığı çalışmada, kolorektal 

kanserde karaciğer metastazlarını belirlemede FDG-PET’in sensitivitesi %91, spesifitesi 

%100;  BT’nin sensitivitesi  %74, spesifitesi  %85 olarak olarak saptanmıştır (118). Niekel ve 

arkadaşlarının kolorektal hasta grubunda yaptığı çalışmada BT’nin karaciğer metastazlarını 

göstermede sensitivitesi %84, spesifitesi %95, MR’ın sensitivitesi ve spesifitesi sırayla %88 

ve %93, PET’in sensitivitesi ve spesifitesi sırayla %94 ve %96, PET/BT’nin hem sensitivitesi 

hem spesifitesi %97 olarak belirlenmiştir (176). Çalışmamızda, karaciğer metastazı 

saptanmasında PET/BT’nin sensivitivitesi %88, spesifitesi %92,  BT’nin sensitivitesi % 80, 

spesifitesi %76 olarak olarak hesaplanmıştır. Çalışma sonucunda, PET/BT ve BT için 

hesaplanan sensitivite ve spesifite değerleri, literatürdeki çalışmalarla ile uyumlu olup, 

PET/BT’nin BT’ye göre daha sensitif ve spesifik olduğu yönündedir.  

 

Kolorektal kanserlerde karaciğer dışı metastazların belirlenmesinde PET/BT 'nin 

değeri ile ilgili çalışmalar literatürde mevcuttur. PET/BT'nin lezyon saptamada en üstün 

olduğu bölge akciğerlerdir. Yapılan çalışmalarda gösterilmiştir ki, PET/BT ile akciğerlerdeki 

tüm lezyonlar saptanırken, BT ile lezyonların yaklaşık %20'si tespit edilememektedir. 

Paraaortik ve portal metastatik lenf nodlarının saptanmasında BT'nin sensitivitesi %46 iken, 

PET/BT'nin sensitivitesi %77 olarak saptanmıştır. Kemik ve periton metastazının 

saptanmasında BT ve PET/BT'nin güvenilirliği daha düşüktür. Kemik lezyonlarının 

belirlenmesinde daha değerli yaklaşım kemik sintigrafisidir ki kolorektal kanserlerde rezekte 

edilebilen karaciğer metastazlı hastalarda kemik tutulumunun düşük insidansı nedeniyle sık 

uygulanmamaktadır. Periton lezyonlarının laparatomi öncesi belirlenmesi için laparaskopi 

tercih edilmektedir (120-122,135). Primer kolorektal kanser sahasında lokal nüks geçirilmiş 

kolektomi operasyonu ve bazen de postoperatif enfeksiyona bağlı değişiklikler nedeniyle BT 

ile çoğunlukla tespit edilemez. Yapılan çalışmalarda gösterilmiştirki, PET/BT ile lokal 

kolorektal kanser nüksü tespit başarısı %93 iken, BT de bu oran %50'dir. Artmış FDG 

tutulumuna neden olan kronik enfeksiyon ve tümör ayrımının yapılamaması PET/BT’nin 

potansiyel limitasyonudur. Endoskopi tarafından belirlenemeyen ekstraluminal lokal nüksde 

PET/ BT üstün olup, kolonoskopiye gerek kalmamaktadır (178). 

Çalışmamızda PET/BT ve BT incelemesinde patoloji saptama uyumları lokalizasyona 

göre incelendiğinde, mediasten, akciğer, karaciğer, pelvik lenf nodu, abdomen, böbrek, 
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paraaortik lenf nodu, rektosigmoid bölge, periton, sürrenal bez ve operasyon lojundaki 

patolojiyi saptamada PET/BT’nin BT'ye anlamlı derecede üstün olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

Bu sonuçlar literatür ile uyumlu olarak değerlendirilmiştir.  

Kolorektal kanserli hastaların yaklaşık 2/3'ünde serum CEA düzeyi artmış olup, diğer 

tüm tanı metotlarından ve semptomlardan daha önce nüks hastalığı gösterebildiği 

düşünülmektedir. CEA'nın nüksü belirlemede sensitivitesi genel olarak %70-80 

düzeylerindedir. Ancak, lezyon bazındaki değerlendirmelerde, lokal nüks ve akciğer 

metastazları varlığının saptanmasında CEA'nin sensitivitesinin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir.  CT, MR gibi konvansiyonel yöntemler, CEA yükselmesinden ancak 3-9 ay 

sonra nüksü lokalize edebilirler (10, 178-180). Oysa, metabolik görüntülemenin sağlandığı 

FDG-PET, CEA düzeyi yüksek olgularda konvansiyonel yöntemlere göre daha sensitiftir. 

Serum CEA düzeyinin yüksek, konvansiyonel yöntemlerin negatif olduğu  nüks şüphesi olan 

hastalarının % 65-75’inde FDG-PET ile nüks hastalık lokalize edilmiştir (181).Yapılan 

çalışmalarda, PET’in yüksek CEA varlığında pozitif öngörü değeri % 89-95, negatif öngörü 

değeri ise % 85-100 olarak hesaplanmıştır. (10) FDG-PET, ayrıca bu hasta grubunda 

cerrahiden fayda görecek lokalize hastalık ile gereksiz cerrahi uygulanacak ileri evre hastalığı 

da kolaylıkla ayırt edebilmektedir. Serum CEA düzeyi normal olanlarda bile FDG-PET ile 

nüks hastalık saptanması, PET'in CEA ölçümünden daha hassas bir yöntem olabileceğine 

işaret etmektedir.  Sarıkaya ve ark., CEA düzeyi normal olguların PET bulgularını retrospektif 

olarak incelemiş ve başta karaciğer metastazlarında olmak üzere PET’in yüksek pozitif öngörü 

değerine (%88.8) sahip olduğunu saptamışlardır (11). Çalışmamızda 102 hastanın 97’sinde 

CEA serum düzeyi belirlenebilmiş ve bunların 70’inde (%72.2) normal sınırlarda, 27’sinde 

(%27.8) patolojik olarak yüksek düzeyde izlenmiştir. CEA düzeyi yüksek olan hastaların 

tümünde PET/BT ile patolojik odak tespit edilmiştir. CEA düzeyi normal olan 70 hastanın 

68’inde PET/BT'de patoloji saptanmış, diğer çalışmaların sonuçları ile uyumlu olarak nüks 

hastalık tesbitinde PET/BT’nin CEA'dan daha üstün olduğu düşünülmüştür. CEA değerleri ve 

BT sonuçları incelendiğinde, CEA düzeyi normal olan 70 hastanın 45’inde BT incelemesinde 

patoloji saptanmıştır, 25 olguda ise BT normal olarak tespit edilmiştir. CEA düzeyi yüksek 

olan toplam 27 olgunun 16'sında BT patolojikken, 11'inde BT normal olarak 

değerlendirilmiştir. Yapılan analizde, nüks hastalığın saptama başarısında BT ve CEA 

arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 
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Yeniden evreleme sonrası yapılan tedaviye yanıtın belirlenmesinde BT, MR gibi 

anatomik görüntüleme yöntemleri tedaviye bağlı gelişen nekroz, inflamasyon gibi 

değişiklikler nedeniyle çoğu zaman başarısız olurlar. Oysa FDG-PET ile tedavi yanıtı başarı 

ile tespit edilmektedir. Ancak, PET ile doğru değerlendirme yapılabilmesi için dikkat edilmesi 

gereken durum, tedavi sonrası gelişebilecek benign metabolizma artışlarının ortadan kalkması 

için yeterli süre beklenmesi gerekliliğidir. Bu süre ne kadar uzun olursa FDG-PET 

incelemesinin spesifitesi o kadar yüksek olacaktır. Kemoterapi sonrası için önerilen minimum 

bekleme süresi yaklaşık 4-5 hafta iken, radyoterapi için bu süre yaklaşık 6 aydır (20).  

Çalışmamızda, yeniden evreleme sonrası uygulanan tedaviye yanıt PET/BT ile 

değerlendirildiğinde, tedavi yanıtının etkili olarak izlendiği bölgeler; mediasten, akciğer, 

karaciğer, retroperitoneal lenf nodu, pelvik lenf nodu, mezenterik lenf nodu, kemik patolojisi, 

abdomen, baş-boyun bölgesi, supraklaviküler lenf nodu, böbrek, paraaortik lenf nodu, anal 

kanal, rektosigmoid ve operasyon loju olarak bulunmuştur. SUV değerlerindeki değişime göre 

hastaların %95’inin uygulanan tedaviye kısmi yanıt verdiği, %3.9’unun tam yanıt verdiği, 

%1’inin ise stabil olarak seyrettiği sonucuna ulaşılmıştır.  



 

 63 

6. SONUÇ 

 Kolorektal kanserli olgularda tedavi sonrası takip döneminde hastalık nüksünü 

düşündürür belirti ve bulgu varlığında yapılan yeniden evrelendirmede, PET/BT  diğer 

yöntemlerden daha başarılı, tercih edilmesi gereken bir tanı yöntemidir. 

 Özellikle, mediasten, akciğer, karaciğer, pelvik lenf nodu, abdomen, böbrek, 

paraaortik lenf nodu, rektosigmoid bölge, periton, sürrenal bez ve operasyon lojundaki 

lezyonları saptamada PET/BT’nin üstün olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

 Çalışmamızda, kolorektal kanserin karaciğer metastazının saptanmasında 

PET/BT’nin sensivitivitesi %88, spesifitesi %92,  BT’nin sensitivitesi % 80, spesifitesi 

%76 olarak olarak saptanmıştır. 

 Yeniden evreleme sonrası yapılan tedavinin etkinliğini belirlemede PET/BT'nin 

yararlı olduğu sonucuna ulaşılmıştır. İncelememizde, tedaviye en iyi cevap veren 

bölgeler  mediasten, akciğer, karaciğer, retroperitoneal lenf nodu, pelvik lenf nodu, 

mezenterik lenf nodu, kemik patolojisi, abdomen, baş-boyun bölgesi, supraklaviküler 

lenf nodu, böbrek, paraaortik lenf nodu, anal kanal, rektosigmoid ve operasyon loju 

olarak saptanmıştır. 
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