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Bevezetés: Az FDG-PET-CT kivaléan alkalmas az életképes tumorszovetek kimutatdsira, jelentGsége kiemelkedd
az onkologiai diagnosztikiban. Célkitiizés: A szerz6k retrospektiv vizsgalatukban a PET-CT-n mért metabolikus
tumorvilasz és a prolifericiot jellemz$ Ki-67 marker Osszefiiggéseit keresték. Modszerek: Harminc beteg esetében
rogzitették a staging FDG-PET-CT felvételeken (kezelés el6tt és utan) a SUV (Standardized Uptake Value) és a
méret valtozasait a primer tumor ¢és az axillaris nyirokcsomo régio teriiletén. A SUV-viltozast sszevetették a core-
biopszids, valamint m{itéti szovettan KI-67 értékével. Eredmények: A primer tumorok, valamint az axilla esetében is a
metabolikus aktivitds, valamint — szerényebben ugyan —a méret is szignifikins csokkenést mutatott a kezelés hatdsara.
A Ki-67 szintén szignifikinsan csokkent. Szignifikidns korreldciét taldltak a terdpidt megel$z6 Ki-67 és SUV, a kez-
deti Ki-67 és a SUV-viltozas, illetve a Ki-67-véltozas és a SUV-véltozds kozott is. Kovetkeztetések: A metabolikus
valtozasok érzékenyebb markernek bizonyultak a vilaszkovetésben a morfometridn alapulé mérésnél a patologiai
remisszio tiikkrében, még nem standardizalt, klinikai korilmények kozott is. Orv. Hetil., 2012, 153, 1958-1964.
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The role of FDG-PET-CT in the evaluation of primary systemic therapy
in breast cancer: links between metabolic and pathological remission

Introduction: FDG-PET-CT is highly sensitive in detection of viable tumour tissue, giving an importance for that in
oncological diagnostics. Aim: The authors analysed retrospectively the relationship between metabolic response and
changes in Ki-67, a proliferation marker. Methods: Staging FDG-PET-CT scans (before and after therapy) SUVs
(Standardized Uptake Value), and morphological changes in the primary tumour and axillary lymph node region
were evaluated in 30 patients with breast cancer. Calculated ASUV were compared with Ki-67 proliferation marker
(measured in biopsies and surgical specimens). Results: The decrease of SUV and size were significant in the primary
tumour and the axillary lymph node region. Decrease of Ki-67 was significant. Significant correlation was found
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between Ki-67 and SUV before therapy, initial Ki-67 and ASUV, and AKi-67 and ASUV. Conclusions: The meta-
bolic changes were more sensitive in the measurement of the therapeutic response than morphological remission, and
they correlated well with the pathological response, in not standardized clinical conditions even.

Orv. Hetil., 2012, 153, 1958-1964.
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Roviditések

AL = axillaris nyirokcsomé régié; CT = komputertomogrifia;
FDG = 8F-fluoro-deoxi-gliikkdz; GLUT = gliikkoztranszporter
protein; HER2 = a humdn epidermilis noévekedési faktor
2-es tipusa; HR = hormonreceptor-status; Ki-67 LI = Ki-67
labelling index; LD = (long diameter) hosszabbik atmérd;
MRD = minimal residual disease; MRI = (magnetic resonance
imaging) mdgneses rezonancids képalkotds; pCR = patoldgiai
komplett remisszid; PD = progressziv folyamat (D = disease);
PERCIST = Positron Emission Tomography Response Criteria
In Solid Tumors; PET = pozitronemisszids tomogrifia; PR =
(partial remission) részleges tumorvilasz; PST = primer szisz-
témas terdpia = neoadjuvans kemoterdpia (NAC); PT = primer
tumor; RECIST = Response Evaluation Criteria In Solid
Tumors; ROI = region of interest; SAD = (short axis dia-
meter) rovidebbik dtmérs; SD = stabil dllapot (D = disease);
SD a statisztikiban = standard deviation, széras; SUV = Stand-
ardized Uptake Value (SUV = ennek maximalis értéke)

Az utébbi 20 évben a primer szisztémas terapia (PST)
egyre nagyobb teret nyert a lokalisan el6rehaladott, de
tavoli metasztazist nem adott emldrikok esetében.
A PST nevében tartalmazza a médszer [ényegét: az em-
l6rak els6 aktiv daganatellenes kezelését jelenti. A PST
eredeti indikdcidja az inoperabilisnak {télt esetek elld-
tisa volt, azonban szdmos esetben ez olyan sikerrel
jart, hogy a terapia eredményeként mdtétet lehetett
végezni, ami tobb esetben mdr emlémegtartast is je-
lentett. Ezenkiviil a gyulladdsos emlSrak esetében tar-
tottik megfelels kezd6 1épésnek [1, 2, 3, 4, 5].

Az 1990-es évektSl kezd6dGen a PST indikacids
kore kib&viilt a daganatok biologiai viselkedésének
vizsgalata sordn szerzett tapasztalatok alapjan [6, 7],
ez sokban koszonhetS Kaufmann és munkacsoportin
eredményeinek [3]. Kutatdsaik sordn feltirtik, hogy a
PST segitségével in vivo informdacié nyerhet§ a daga-
natsejtek kemoterapids szer iranti érzékenységérdl, tehat
a kezelés mintegy terdpias tesztként hasznalhat6, vala-
mint, hogy a patoldgiai remisszid elérésével és/vagy a
nyirokcsomoékban 1évé mikrometasztizisok elimindla-
saval a betegség alacsonyabb stidiumba juttathat6 (ez az
ugynevezett down-staging) [8]. A preoperativ kemote-
ripia mintegy ,,sterilizdlja” a mikrometasztizisok altal
érintett terlileteket és megel6zi azok tovabbi noveke-
dését a sebészi terdpia utan is [9, 10]. Fontos kiemel-
nink azt a fentickb8l kovetkezd jelentSs elSrelépést,
hogy a PST alkalmazasaval az emlémegtarté mdtétek

lehetGsége és szama is n6, ami csokkenti a betegek pszi-
chés terhelését, hiszen nem alakul ki testsémazavar az
eml§ elvesztése miatt [5].

A PST elterjedésével hatékonysaganak monitoroza-
sra is egyre nagyobb igény lépett fel mind a patologiai,
mind a képalkotd diagnosztikai eljardsok tekintetében.
A Kklinikai onkolégia szamara legnagyobb jelentségii a
terapiara érzékeny és nem érzékeny tumorok elkiiloni-
tése, vagyis a PST céliranyos alkalmazasanak megvalo-
sitasa [11]. A morfolégiai valasz, a daganat kezelése
soran létrejott méretbeli viltozasok detektilasira ren-
delkezésiinkre all6 modszerek a fizikalis vizsgalat, a ront-
gen-mammografia, az ultrahangdiagnosztika, valamint
az eml6-MRI. Az érzékenyebb képalkotok alkalmazasa
soran korvonalazddott a morfometrian alapulé moéd-
szerek hatrinya — természetesen az eljardsok eltérd fel-
bontési korlatain és szenzitivitdsan tal —, amely preferalt
helyzetbe hozta a nukledris medicina vizsgalémodsze-
reit: a daganat metabolikus vilasza koribban detektal-
hat6, mint a morfolégiai remisszié [12, 13, 14].

Erre legalkalmasabbnak a PET-CT vizsgalat bizo-
nyult, igy kutatasunk alapjit is a PET-CT modalitds da-
ganatdiagnosztikiban betoltott kiemelkedd jelent&sége
adja. A képalkotds soran a beteg szervezetébe juttatott
radiofarmakon, a '®F-fluoro-deoxi-glitkk6z (a tovabbiak-
ban FDG) halmozddisa a tumor teriiletén a daganat
metabolikus aktivitisira enged kovetkeztetni — a sejt-
szintl gliikdézanyagcesere kivalé markere az FDG-felvé-
tel mértéke, ezaltal a viabilis, aktivan osztédd tumor-
szovet elkilonil a kornyezetétdl. Az FDG-PET-CT
nagy szenzitivitassal jelzi a terdpiaindukalt cukormeta-
bolizmus-viltozdst a tumor teriiletén, igy a terdpia ko-
vetésére is kivaloan alkalmas.

Tobb munkacsoport eredményei bizonyitottik, hogy
a PET-CT mir az els6é ¢és mdsodik kemoterdpids cik-
lust kovetSen képes elkiiloniteni a terdpidra reagald és
nem reagild betegeket [12, 15, 16, 17, 18, 19, 20].
A metabolikus vilasz korai, pontos kimutatasaval a te-
rdpia hatékonysagarol annak megkezdése utan mar rovid
id6n beliil informaciéhoz juthatunk, igy a PST in vivo
teszt jellege megvalosul. Fontos kérdés, hogy az FDG-
felvétel milyen, a napi gyakorlatban hasznalt hiszto-
patologiai markerrel mutat szignifikins korrelaciét. Az
eml6daganatok patologiai diagnosztizalisa soran és a
PST indikacidjiban rendszeresen vizsgilt Ki-67 proli-
feraciés marker Osszefiiggése az FDG-halmozassal ez-
altal kertlt vizsgilatunk kozéppontjiba.
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Mobdszerek
Betegek

A Semmelweis Egyetem Radiolégiai és Onkoterdpids
Klinikajan 2008 és 2011 kozott PST-kezelésben részt
vett 30 beteg adatait ismertetjiik. Adatainkat retrospek-
tive dolgoztuk fel, az eredmények a mindennapi klini-
kai munka sordn tapasztaltakat tiikrozik.

A Dbetegek megoszlasa: 29 né, 1 férfi; atlagélet-
koruk: 48,93+11,5 (29-69) év. A vizsgilt betegcso-
portba azokat valasztottuk be, akiknél a PST el6tt
core-biopszia tortént, és a terapidt kovetGen miitétre
kertiltek. Tovabbi kritérium volt a PST elétt, illetve a
terdpia végén, a mitétet megel6zen elvégzett FDG-
PET-CT vizsgalat. Kizdrtuk azokat, akiknél a terdpia
elétti vagy a preoperativ scan hidnyzott, illetve akik
visszautasitottdk a sebészi kezelést (szOvettani minta
hidnya), valamint akiknél a PET-CT tavoli attétet iga-
zolt, igy tovabbi kezelési terviik médosult.

A PST nemzetkozi protokollok alapjan, betegenként
eltéré ciklusszimmal és kiillonboz6 gyogyszer-kombi-
ndciokkal tortént — onkoteam dontése alapjan — a min-
dennapi klinikai gyakorlatot tiikkrozve. Az 1. tablizatban
tintettitk fel a betegszdmot, az adott betegcsoport-
ban alkalmazott kemoterdpids protokollt és a benne
szerepld citosztatikumot.

PET-CT vizsgilat

Minden betegrdl teljestest-kameraval késziilt az FDG-
PET-CT vizsgilat két kozpontban. A Pozitron Diag-
nosztika Kft. a Siemens Biograph™ TruePoint™ HD
PET-CT kamerdjat (Siemens Healthcare, Siemens),
a Scanomed Kft. pedig a GE Discovery™ ST 8 PET-CT
(GE Healthcare, GE Medical Systems) berendezést
haszndlta a vizsgalatok elvégzéséhez.

A PET-CT vizsgilatok a PST megkezdése el6tt, il-
letve az utolsé ciklus utdn legalabb két héttel torténtek
a nemzetkozi ajanlasok alapjan, a vizsgilat retrospek-
tiv, nem standardizdlt jellege miatt azonban nem azo-
nos idépontban [21].

1. tiblazat | A PST sordn alkalmazott protokollok
n Terapia Készitmény
13 TXT-CBP Docetaxel, carboplatin
5 AT Doxorubicin, paclitaxel
6 HER-TXT Trastuzumab, docetaxel
2 ET Epirubicin, docetaxel
2 FEC 5-fluorouracil, epirubicin,
cyclophosphamid

1 AC Doxorubicin, cyclophosphamid
1 TAC Docetaxel, doxorubicin, cyclophosphamid

n = betegek szama
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A betegek a standard vizsgilati protokoll szerint a
felvétel napja elStt 24-72 6raval semmilyen megerdl-
tetd fizikai munkat nem végezhettek. Hat éraval a vizs-
galat el6tt mar nem étkezhettek, azonban a megfelel
hidréltsigra torekedni kellett. Allapotfelmérés utin
(anamnézis, vércukorszint, testsuly, testmagassig) az
FDG intravéndsan keriilt beadasra, 5-10 mCi (185-—
370 MBq) aktivitassal, a teststllyal ardnyosan. Ezt egy
45-60 perces nyugalmi, megoszlasi id6szak kovetett,
amelyet a beteg egy erre a célra felszerelt, ingersze-
gény helyiségben toltott. A képalkotds soran a teljes
test low dose, nativ CT-felvétele utin — amely 0,5-1
percet vesz igénybe — kovetkezett a PET-vizsgalat, 0sz-
szességében 1540 perc alatt megtortént a leképezés
(a teljestest-felvétel altalaban a tragus szintjétdl a com-
bok felsé harmaddig torténik).

PET-CT vizsgilatok kiértékelése

Az elkészilt FDG-PET-CT vizsgilatokat OsiriX (v.3.9.4
32 bit) szoftver segitségével elemeztiikk. A fuziondlt
PET-CT felvételeken ROI kijelolésével lemértikk a
SUV (Standardized Uptake Value) maximdlis értékét
(SUV__ ) a primer tumor (PT) (n = 30), illetve az axilla-
ris nyirokcsomé régiéo (AL) (n = 17) teriiletén a te-
rapia cltti, illetve a preoperativ felvételeken. Ezen
SUV__-értékek kiilonbségét is meghatdroztuk a te-
ripia el6tti és utani felvételek kozott, ebbdl adodott a
szamitott ASUV. Rogzitettiik tovibbd a PET-felvéte-
leken a vér-pool hattéraktivitasit a mediastinum teri-
letén felvett ROI-k segitségével a PERCIST-kritériu-
moknak megfelelGen [22].

A CT-vizsgalatok low dose, nativ technikdval késziil-
tek, hiszen céljuk alapvetGen az attenudcid-korrekcid,
illetve az anatémiai lokalizacié segitése. Mivel a bete-
gek esetében nem allt rendelkezésre egységesen a tu-
morméret meghatirozasara alkalmas egyéb modalitis,
a CT-felvételeken igyekeztiink rogziteni a tumormé-
retet a szoftver segitségével, két, egymdsra merdleges
atmérét meghatarozva, a RECIST 1.1 kritériumok
[23] szerint.

Hisztologin

A patoldgiai tumorvialaszt a Ki-67 sejtproliferdciés mar-
ker segitségével kovettitk nyomon. A PST el6tt min-
den beteg esetében rendelkezésre dllt a core-biopszids
minta, illetve a neoadjuvins terapiit koveté mitéti
anyagbé6l is végeztek immunhisztokémiai meghatiro-
zast, amelyeket egyiittesen értékeltiink. A Ki-67 LI ér-
tékének valtozasara felvettiink egy AKi-67-értéket,
amely szintén egy abszolut szam, a terapia elStti és
utani Ki-67-érték kiilonbsége.

A tumorok szovettani megoszlasa a kovetkezOkép-
pen alakult: a 30 betegbdl 27 esetben invaziv ductalis
carcinoma igazolodott. Két beteg esetében a végleges
szovettani elemzés micropapillaris carcinomat muta-
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SUV-véltozas a primer tumor teriiletén
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tott (koziiliik az egyik beteg esetében a core-biopszia
diagnézisa carcinoma lobulare infiltrans volt), egy be-
tegnél medullaris jellegzetességii, rosszul differencialt
invaziv tumort talaltak.

Statisztikai analizis

Az adatokat Microsoft Excel-tiblazatokban rogzitet-
tiilk, kiértékelésiikre és az abriak elkészitéséhez
SigmaPlot és SPSS szoftvereket alkalmaztunk. Az elem-
zéshez parositott T-tesztet, illetve Wilcoxon-prébit,
és Spearman-féle rangkorreldciés analizist haszndltunk.
A tesztek eredményeit statisztikailag szignifikansnak te-

kintettiik, amennyiben a p-érték kisebbnek bizonyult
0,05-ndl.

Eredmények

Kiilon mutatjuk be a primer tumor (PT) és az axillaris
nyirokcsomék (AL) esetében elért eredményeinket.
Mindkét helyen megvizsgaltuk a SUV valtozasit a PST-
kezelés hatasara, illetve értékeltiik a laesiok méretének
alakulasat a terdpia soran.

A primer tumor teriiletén a SUV szignifikinsan csok-
kent a terapia hatasara (p<0,001, median: 11,53 vs. 1,6).
Az datlag véltozasa: 12,15+£9)7SD vs. 2,52+2.6 SD,
osszességében 80%-os csokkenést mutatott.

A PT  szignifikins méretcsokkenést  mutatott
(p<0,001, median: 28,5 vs. 11,0). Az dtlag valtozasa:
32,43 mm=16,6 SD vs. 13,86 mm=16,2 SD, itt csupan
57%-nak adodott a csokkenés mértéke (1. dbra).

Az axillaris régid teriiletén a metabolikus vélasz
szintén szignifikinsnak bizonyult (p<0,001, medidn: 9,3
vs. 1,6). Az atlag véltozasa: 11,34+7,4 SD vs. 2,71+3,7
SD, Osszességében 76%-ot csokkent.

Az AL esetében is kimutathaté volt a méret szig-
nifikins csokkenése (p = 0,00316, median: 17,0 vs.
11,0). Az atlag alakuldsa: 20,06 mm=8,6 SD vs. 12,47
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A primer tumor méretének valtozasa

| Adatok a primer tumor teriiletérél. A SUV-viltozds — vagyis a metabolikus valasz — és a méret valtozdsa a primer tumor teriiletén

mm=11,8 SD, csak 38%-0s volt az atlagos csokkenés
(2. dbra).

A RECIST-kritériumok szerinti méretvaltozasokat a
primer tumor és az axillaris régié teriiletén a 2. tdbii-
zatban foglaltuk Gssze.

A bekovetkez$ patoldgiai valaszt, vagyis a Ki-67 ér-
tékének viltozdsit vizsgilva szintén szignifikins csok-
kenést talaltunk a kezelés hatdsira (p<0,001, medidn:
55,0 vs. 11,0). A terdpia elétti atlagosan 49,57%=+29.,6
SD értékd Ki-67 a terapia utin 12,13%+21,9 SD értékre
csokkent (dtlagos csokkenés: 76%) (3. dbra).

Ezutan a patoldgiai és a metabolikus markerek, illet-
ve azok terdpidra bekovetkezd viltozdsainak Osszefiig-
géseit kerestiik. A kezdeti, core-biopszias Ki-67-értéket
osszevetettiik a kezdeti FDG-halmozdssal, valamint en-
nek valtozasival, a ASUV-val is.

Szignifikins Osszefiiggést talaltunk a PST-t meg-
el6z8 Ki-67- és SUV-értékek kozott a PT-kban (korreld-
ci6s koethiciens: +0,49, p = 0,006) [4. ) dbra], valamint
a kezdeti Ki-67 és a SUV-viltozds kozott (korreldcids
koetticiens: +0, 41, p = 0,025) is [4. b) dbra].

A Ki-67-viltozas és a SUV-viltozas 6sszefiiggésének
vizsgilata soran szintén szignifikdns, pozitiv korreldciét
taldltunk (korreliciés koefficiens: +0,57, p = 0,001).
Tehat a patologiai és a metabolikus vilasz kozott is
szignifikans korrelacié mutatkozott (5. abra).

Megbeszélés

Széles paletta dall rendelkezésre nemzetkozi tanulma-
nyokbdl, amelyek az FDG-felvétel Osszefiiggéseit mu-
tatjdk be kilonbozd hisztoligini markevekkel [24, 25]
a PET-CT képalkotas soran. A tumor glikézmeta-
bolizmusanak celluldris markerein tal az FDG-felvétel a
sejtproliferacié markereivel mutatja a legerésebb ossze-
fiiggést. A legfontosabb ezek koziil a Ki-67, amely a
sejtek riboszomalis RNS-szintézisében szerepld magi
protein, az MKI67 gén terméke, nevét az identifikalasa-
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o SUV-valtozas az axilla teriiletén a PST hatasara
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Az axillaris nyirokcsomoék méretvaltozasa
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| Az axillaris régi6 clemzése. A SUV-valtozds — vagyis a metabolikus valasz — és méret véltozasa az axillaris nyirokesomé régié teriiletén

A betegek megoszldsa a tumorméret és az axillaris nyirokcso-

Kezdeti Ki-67 és a PST el6tti SUV a primer tumor teriiletén
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Ki-67-valtozas és a SUV-valtozas tsszefiiggése
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hoz hasznalt monoklondlis antitestr6l kapta. Oszt6dé
sejtekben, a sejtciklus G, S, G, és M fazisaiban foko-
zottan expresszilodik, mig nyugvé sejtekben, G fizis-
ban nem kimutathaté. A Ki-67 antitesttel jelolhetd
(MIB-1 monoklonalis antitest vagy az eredeti Ki-67
antitest), ezdltal szazalékos arinya a mintiban megad-
haté (Ki-67 labelling index, Ki-67 LI), amelybdl az
osztoddo sejtek aranyara, a sejtproliferaciéra kovetkez-
tethetiink. Segitségével a tumoros folyamatok malig-
nitasi foka, illetve a daganat terdpidra adott vilasza
megitélhetd, jelentdsége a tumor prognédzisinak szem-
pontjabdl is igen nagy [26, 27, 28].

A Ki-67 dsszetiiggését a tumor FDG-felvételével tobb
kutatécsoport is egyértelmiien, erésen szignifikinsnak
taldlta. Buck és munkacsoportja megvizsgilta kilon-
b6z6 osztodasi aktivitasa invaziv ductalis tipust emld-
carcinomdk FDG-felvételét. Amennyiben a sejtprolife-
raci6 aktivitasa, a Ki-67 LI magasnak bizonyul — vagyis
a differencidlatlan, magasabb gridusa, tobb osztédo
sejtet tartalmazé tumorok esetén —, az FDG-halmozas
is magasabb [25]. Buck [24], Avril [29], valamint Bos
munkacsoportja [30] is feltirta azt az Osszefuggést,
amely szerint az invaziv ductalis tipust emlScarcino-
méikban magasabb a Ki-67 pozitiv nucleusok arinya,
mint a lobularis szubtipusban. Shimoda és munkacso-
portja [31] szintén szignifikins Osszefiiggést talalt a
Ki-67 LI és a SUV__kozott, valamint a mitdzisszdm €s
az FDG-felvétel kozott is. Tehou és munkatirsai arra
a kovetkeztetésre jutottak, hogy a triple negativ, diffe-
rencidlatlanabb tumorok Ki-67-értéke, tehat proliferd-
ciés ratija magasabb, mint a mas szovettani tulajdon-
sagokkal rendelkez6 tumoroké, és ezek FDG-avidabbak
is tarsaiknal [32].

A fenti eredményekbdl kittinik, hogy az emlétumo-
rok FDG-felvétele — vagyis a SUV — és egy jol ismert
prolifericiés és prognosztikai marker, a Ki-67 kozott
szignifikdns Osszefiiggés mutathaté ki. Sajat vizsgila-
tunkban is ezt az Osszefliggést talaltuk bizonyitottnak.

EREDETI KOZLEMENYEK

Adataink alapjin megallapithat6, hogy a metabolikus
valtozasok jol kozelitik a proliferaciés marker jelezte
tumorvilaszt, még nem standardizilt klinikai kordl-
mények kozott is, hasonléan a nemzetkodzi irodalmi
eredményekhez. Az FDG-felvétel viltozasa érzéke-
nyebbnek bizonyult a terapids valasz mérésében, mint
a morfologiai regresszid, a méretbeli valtozasok szeré-
nyebbnek mutatkoztak a kezelés hatasira, kiillonosen a
hénalji nyirokcsomok esetében.

Emellett a core-biopszia Ki-67-értéke is 0Osszefiig-
gést mutat a kezdeti FDG-felvétellel és a késGbbi me-
tabolikus valtozasokkal. Tehdt a PST indikalasakor jelen-
t6séggel birhat a core-biopszids lelet Ki-67-expresszios
értéke mellett az FDG-PET-CT eredménye is.

Az FDG-felvétel osszefiiggése a Ki-67 proliferacios
és prognosztikai markerrel — amelyet sajat kutatdsunk is
alatimaszt — arra enged kovetkeztetni, hogy a PET-CT,
mint noninvaziv diagnosztikus modalitds, képes olyan
informdciét szolgaltatni, amelyhez jelenleg csak patolé-
giai, in vitro diagnosztika segitségével juthatunk. Emel-
lett nem igényel invaziv beavatkozast, az egész tumorra
és annak kornyezetére vonatkozé képet ad, valamint
az egésztest-leképezés altal a nyirokcsomostitus és a
tavoli metasztazisok is megitélhetSek. A kilonbozd,
0j molekuldris tracerek és a folyamatosan 0j eredmé-
nycket produkil6 sikermolekula, az FDG segitségével
megvaldsulhat a személyre szabott, molekularis alapo-
kon nyugvé in vivo daganatdiagnosztika és -terdpia.
A Kklinikai onkologus szamdra a rutin patologiai diag-
nosztika részeként — ezaltal a beteget terhelS pluszvizs-
gélat nélkiil — meghatirozott Ki-67 és az FDG-halmozis
osszefliggése bizonytalan esetben segitséget nyajthat a
megfelel§ terapids dontés meghozatalaban. Ezt tovibb
erdsitené a pontos diagnosztikai ajanldsok alkalmazasa,
amelyek j6 tdimpontot adhatninak a mindennapi gya-
korlatban a PET-vizsgilatok kezeléshez viszonyitott
id6zitésében, ezdltal segitve a pontos, mltermékek nél-
kili restaginget.
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