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Bevezetés: Az FDG-PET-CT kiválóan alkalmas az életképes tumorszövetek kimutatására, jelentősége kiemelkedő 

az  onkológiai diagnosztikában. Célkitűzés: A szerzők retrospektív vizsgálatukban a PET-CT-n mért metabolikus 

tumorválasz és a proliferációt jellemző Ki-67 marker összefüggéseit keresték. Módszerek: Harminc beteg esetében 

rögzítették a staging FDG-PET-CT felvételeken (kezelés előtt és után) a SUV (Standardized Uptake Value) és a 

méret változásait a primer tumor és az axillaris nyirokcsomó régió területén. A SUV-változást összevetették a core-

biop sziás, valamint műtéti szövettan KI-67 értékével. Eredmények: A primer tumorok, valamint az axilla esetében is a 

metabolikus aktivitás, valamint – szerényebben ugyan – a méret is szignifi káns csökkenést mutatott a kezelés hatására. 

A Ki-67 szintén szignifi kánsan csökkent. Szignifi káns korrelációt találtak a terápiát megelőző Ki-67 és SUV, a kez-

deti Ki-67 és a SUV-változás, illetve a Ki-67-változás és a SUV-változás között is. Következtetések: A metabolikus 

változások érzékenyebb markernek bizonyultak a válaszkövetésben a morfometrián alapuló mérésnél a patológiai 

remisszió tükrében, még nem standardizált, klinikai körülmények között is. Orv. Hetil., 2012, 153, 1958–1964.

Kulcsszavak: PET-CT, emlőrák, primer szisztémás terápia, proliferáció, Ki-67

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 ΔSUV were compared with Ki-67 proliferation marker 

(measured in biopsies and surgical specimens). Results: The decrease of SUV and size were signifi cant in the primary 

tumour and the axillary lymph node region. Decrease of Ki-67 was signifi cant. Signifi cant correlation was found 
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between Ki-67 and SUV before therapy, initial Ki-67 and ΔSUV, and ΔKi-67 and ΔSUV. 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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Rövidítések

AL = axillaris nyirokcsomó régió; CT = komputertomográfi a; 

FDG = 18F-fl uoro-deoxi-glükóz; GLUT = glükóztranszporter 

protein; HER2 = a humán epidermális növekedési faktor 

2-es  típusa; HR = hormonreceptor-státus; Ki-67 LI = Ki-67 

labelling index; LD = (long diameter) hosszabbik átmérő; 

MRD = minimal residual disease; MRI = (magnetic resonance 

imaging) mágneses rezonanciás képalkotás; pCR = patológiai 

komplett remisszió; PD = progresszív folyamat (D = disease); 

PERCIST = Positron Emission Tomography Response Criteria 

In Solid Tumors; PET = pozitronemissziós tomográfi a; PR = 

(partial remission) részleges tumorválasz; PST = primer szisz-

témás terápia = neoadjuváns kemoterápia (NAC); PT = primer 

tumor; RECIST = Response Evaluation Criteria In Solid 

 Tumors; ROI = region of interest; SAD = (short axis dia-

meter)  rövidebbik átmérő; SD = stabil állapot (D = disease); 

SD a statisztikában = standard deviation, szórás; SUV = Stand-

ardized Uptake Value (SUV
max

 = ennek maximális értéke)

Az utóbbi 20 évben a primer szisztémás terápia (PST) 

egyre nagyobb teret nyert a lokálisan előrehaladott, de 

távoli metasztázist nem adott emlőrákok esetében. 

A PST nevében tartalmazza a módszer lényegét: az em-

lőrák első aktív daganatellenes kezelését jelenti. A PST 

eredeti indikációja az inoperábilisnak ítélt esetek ellá-

tása  volt, azonban számos esetben ez olyan sikerrel 

járt,  hogy a terápia eredményeként műtétet lehetett 

 végezni, ami több esetben már emlőmegtartást is je-

lentett. Ezenkívül a gyulladásos emlőrák esetében tar-

tották megfelelő kezdő lépésnek [1, 2, 3, 4, 5].

Az 1990-es évektől kezdődően a PST indikációs 

köre  kibővült a daganatok biológiai viselkedésének 

 vizsgálata során szerzett tapasztalatok alapján [6, 7], 

ez  sokban köszönhető Kaufmann és munkacsoportja 

eredményeinek [3]. Kutatásaik során feltárták, hogy a 

PST segítségével in vivo információ nyerhető a daga-

natsejtek kemoterápiás szer iránti érzékenységéről, tehát 

a kezelés mintegy terápiás tesztként használható, vala-

mint, hogy a patológiai remisszió elérésével és/vagy a 

nyirokcsomókban lévő mikrometasztázisok eliminálá-

sával a betegség alacsonyabb stádiumba juttatható (ez az 

úgynevezett down-staging) [8]. A preoperatív kemote-

rápia mintegy „sterilizálja” a mikrometasztázisok által 

érintett területeket és megelőzi azok további növeke-

dését a sebészi terápia után is [9, 10]. Fontos kiemel-

nünk azt a fentiekből következő jelentős előrelépést, 

hogy a PST alkalmazásával az emlőmegtartó műtétek 

lehetősége és száma is nő, ami csökkenti a betegek pszi-

chés terhelését, hiszen nem alakul ki testsémazavar az 

emlő elvesztése miatt [5].

A PST elterjedésével hatékonyságának monitorozá-

sára is egyre nagyobb igény lépett fel mind a patológiai, 

mind a képalkotó diagnosztikai eljárások tekintetében. 

A klinikai onkológia számára legnagyobb jelentőségű a 

terápiára érzékeny és nem érzékeny tumorok elkülöní-

tése, vagyis a PST célirányos alkalmazásának megvaló-

sítása [11]. A morfológiai válasz, a daganat kezelése 

 során létrejött méretbeli változások detektálására ren-

delkezésünkre álló módszerek a fi zikális vizsgálat, a rönt-

gen-mammográfi a, az ultrahangdiagnosztika, valamint 

az emlő-MRI. Az érzékenyebb képalkotók alkalmazása 

során körvonalazódott a morfometrián alapuló mód-

szerek hátránya – természetesen az eljárások eltérő fel-

bontási korlátain és szenzitivitásán túl –, amely preferált 

helyzetbe hozta a nukleáris medicina vizsgálómódsze-

reit: a daganat metabolikus válasza korábban detektál-

ható, mint a morfológiai remisszió [12, 13, 14].

Erre legalkalmasabbnak a PET-CT vizsgálat bizo-

nyult, így kutatásunk alapját is a PET-CT modalitás da-

ganatdiagnosztikában betöltött kiemelkedő jelentősége 

adja. A képalkotás során a beteg szervezetébe juttatott 

radiofarmakon, a 18F-fl uoro-deoxi-glükóz (a továbbiak-

ban FDG) halmozódása a tumor területén a daganat 

 metabolikus aktivitására enged következtetni – a sejt-

szintű glükózanyagcsere kiváló markere az FDG-felvé-

tel  mértéke, ezáltal a viábilis, aktívan osztódó tumor-

szövet  elkülönül a környezetétől. Az FDG-PET-CT 

nagy szenzitivitással jelzi a terápiaindukált cukormeta-

bolizmus-változást a tumor területén, így a terápia kö-

vetésére is kiválóan alkalmas.

Több munkacsoport eredményei bizonyították, hogy 

a PET-CT már az első és második kemoterápiás cik-

lust  követően képes elkülöníteni a terápiára reagáló és 

nem reagáló betegeket [12, 15, 16, 17, 18, 19, 20]. 

A  metabolikus válasz korai, pontos kimutatásával a te-

rápia hatékonyságáról annak megkezdése után már rövid 

időn belül információhoz juthatunk, így a PST in vivo 

teszt jellege megvalósul. Fontos kérdés, hogy az FDG-

felvétel milyen, a napi gyakorlatban használt hiszto-

patológiai markerrel mutat szignifi káns korrelációt. Az 

emlődaganatok patológiai diagnosztizálása során és a 

PST indikációjában rendszeresen vizsgált Ki-67 proli-

ferációs marker összefüggése az FDG-halmozással ez-

által került vizsgálatunk középpontjába.
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A betegek a standard vizsgálati protokoll szerint a 

 felvétel napja előtt 24–72 órával semmilyen megeről-

tető fi zikai munkát nem végezhettek. Hat órával a vizs-

gálat előtt már nem étkezhettek, azonban a megfelelő 

hidráltságra törekedni kellett. Állapotfelmérés után 

(anamnézis, vércukorszint, testsúly, testmagasság) az 

FDG intravénásan került beadásra, 5–10 mCi (185–

370 MBq) aktivitással, a testsúllyal arányosan. Ezt egy 

45–60 perces nyugalmi, megoszlási időszak követett, 

amelyet a beteg egy erre a célra felszerelt, ingersze-

gény  helyiségben töltött. A képalkotás során a teljes 

test  low dose, natív CT-felvétele után – amely 0,5–1 

 percet vesz igénybe – következett a PET-vizsgálat, ösz-

szességében 15–40 perc alatt megtörtént a leképezés 

(a  teljestest-felvétel általában a tragus szintjétől a com-

bok felső harmadáig történik).

PET-CT vizsgálatok kiértékelése

Az elkészült FDG-PET-CT vizsgálatokat OsiriX (v.3.9.4 

32 bit) szoftver segítségével elemeztük. A fuzionált 

 PET-CT felvételeken ROI kijelölésével lemértük a 

SUV  (Standardized Uptake Value) maximális értékét 

(SUV
max

) a primer tumor (PT) (n = 30), illetve az axilla-

ris  nyirokcsomó régió (AL) (n = 17) területén a te-

rápia  előtti, illetve a preoperatív felvételeken. Ezen 

SUV
max

-értékek különbségét is meghatároztuk a te-

rápia  előtti és utáni felvételek között, ebből adódott a 

számított ΔSUV. Rögzítettük továbbá a PET-felvéte-

leken  a vér-pool háttéraktivitását a mediastinum terü-

letén  felvett ROI-k segítségével a PERCIST-kritériu-

moknak megfelelően [22].

A CT-vizsgálatok low dose, natív technikával készül-

tek,  hiszen céljuk alapvetően az attenuáció-korrekció, 

 illetve az anatómiai lokalizáció segítése. Mivel a bete-

gek  esetében nem állt rendelkezésre egységesen a tu-

morméret meghatározására alkalmas egyéb modalitás, 

a  CT-felvételeken igyekeztünk rögzíteni a tumormé-

retet  a szoftver segítségével, két, egymásra merőleges 

 átmérőt meghatározva, a RECIST 1.1 kritériumok 

[23] szerint.

Hisztológia

A patológiai tumorválaszt a Ki-67 sejtproliferációs mar-

ker segítségével követtük nyomon. A PST előtt min-

den  beteg esetében rendelkezésre állt a core-biopsziás 

minta, illetve a neoadjuváns terápiát követő műtéti 

anyagból is végeztek immunhisztokémiai meghatáro-

zást, amelyeket együttesen értékeltünk. A Ki-67 LI ér-

tékének változására felvettünk egy ΔKi-67-értéket, 

amely  szintén egy abszolút szám, a terápia előtti és 

 utáni Ki-67-érték különbsége.

A tumorok szövettani megoszlása a következőkép-

pen  alakult: a 30 betegből 27 esetben invazív ductalis 

carcinoma igazolódott. Két beteg esetében a végleges 

szövettani elemzés micropapillaris carcinomát muta-

1. táblázat A PST során alkalmazott protokollok

n Terápia Készítmény

13 TXT-CBP Docetaxel, carboplatin

 5 AT Doxorubicin, paclitaxel

 6 HER-TXT Trastuzumab, docetaxel

 2 ET Epirubicin, docetaxel

 2 FEC 5-fl uorouracil, epirubicin, 

cyclophosphamid

 1 AC Doxorubicin, cyclophosphamid

 1 TAC Docetaxel, doxorubicin, cyclophosphamid

n = betegek száma

Módszerek

Betegek

A Semmelweis Egyetem Radiológiai és Onkoterápiás 

Klinikáján 2008 és 2011 között PST-kezelésben részt 

vett 30 beteg adatait ismertetjük. Adatainkat retrospek-

tíve dolgoztuk fel, az eredmények a mindennapi klini-

kai munka során tapasztaltakat tükrözik.

A betegek megoszlása: 29 nő, 1 férfi ; átlagélet-

koruk:  48,93±11,5 (29–69) év. A vizsgált betegcso-

portba azokat választottuk be, akiknél a PST előtt 

 core-biopszia történt, és a terápiát követően műtétre 

 kerültek. További kritérium volt a PST előtt, illetve a 

 terápia végén, a műtétet megelőzően elvégzett FDG-

PET-CT vizsgálat. Kizártuk azokat, akiknél a terápia 

előtti vagy a preoperatív scan hiányzott, illetve akik 

 visszautasították a sebészi kezelést (szövettani minta 

 hiánya), valamint akiknél a PET-CT távoli áttétet iga-

zolt, így további kezelési tervük módosult.

A PST nemzetközi protokollok alapján, betegenként 

eltérő ciklusszámmal és különböző gyógyszer-kombi-

nációkkal történt – onkoteam döntése alapján – a min-

dennapi klinikai gyakorlatot tükrözve. Az 1. táblázatban 

tüntettük fel a betegszámot, az adott betegcsoport-

ban  alkalmazott kemoterápiás protokollt és a benne 

 szereplő citosztatikumot.

PET-CT vizsgálat

Minden betegről teljestest-kamerával készült az FDG-

PET-CT vizsgálat két központban. A Pozitron Diag-

nosztika Kft. a Siemens BiographTM TruePointTM HD 

PET-CT kameráját (Siemens Healthcare, Siemens), 

a Scanomed Kft. pedig a GE DiscoveryTM ST 8 PET-CT 

(GE Healthcare, GE Medical Systems) berendezést 

használta a vizsgálatok elvégzéséhez. 

A PET-CT vizsgálatok a PST megkezdése előtt, il-

letve az utolsó ciklus után legalább két héttel történtek 

a  nemzetközi ajánlások alapján, a vizsgálat retrospek-

tív,  nem standardizált jellege miatt azonban nem azo-

nos időpontban [21].
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1. ábra Adatok a primer tumor területéről. A SUV-változás – vagyis a metabolikus válasz – és a méret változása a primer tumor terü letén

tott  (közülük az egyik beteg esetében a core-biopszia 

diagnózisa carcinoma lobulare infi ltrans volt), egy be-

tegnél medullaris jellegzetességű, rosszul differenciált 

invazív tumort találtak.

Statisztikai analízis

Az adatokat Microsoft Excel-táblázatokban rögzítet-

tük,  kiértékelésükre és az ábrák elkészítéséhez 

SigmaPlot és SPSS szoftvereket alkalmaztunk. Az elem-

zéshez párosított T-tesztet, illetve Wilcoxon-próbát, 

és  Spearman-féle rangkorrelációs analízist használtunk. 

A tesztek eredményeit statisztikailag szignifi kánsnak te-

kintettük, amennyiben a p-érték kisebbnek bizonyult 

0,05-nál.

Eredmények

Külön mutatjuk be a primer tumor (PT) és az axillaris 

nyirokcsomók (AL) esetében elért eredményeinket. 

Mindkét helyen megvizsgáltuk a SUV változását a PST-

kezelés hatására, illetve értékeltük a laesiók méretének 

alakulását a terápia során.

A primer tumor területén a SUV szignifi kánsan csök-

kent a terápia hatására (p<0,001, medián: 11,53 vs. 1,6). 

Az átlag változása: 12,15±9,7SD vs. 2,52±2,6 SD, 

 összességében 80%-os csökkenést mutatott.

A PT szignifi káns méretcsökkenést mutatott 

(p<0,001,  medián: 28,5 vs. 11,0). Az átlag változása: 

32,43 mm±16,6 SD vs. 13,86 mm±16,2 SD, itt csupán 

57%-nak adódott a csökkenés mértéke (1. ábra).

Az axillaris régió területén a metabolikus válasz 

 szintén szignifi kánsnak bizonyult (p<0,001, medián: 9,3 

vs. 1,6). Az átlag változása: 11,34±7,4 SD vs. 2,71±3,7 

SD, összességében 76%-ot csökkent.

Az AL esetében is kimutatható volt a méret szig-

nifi káns csökkenése (p = 0,00316, medián: 17,0 vs. 

11,0). Az átlag alakulása: 20,06 mm±8,6 SD vs. 12,47 

mm±11,8 SD, csak 38%-os volt az átlagos csökkenés 

(2. ábra).

A RECIST-kritériumok szerinti méretváltozásokat a 

primer tumor és az axillaris régió területén a 2. táblá-

zatban foglaltuk össze.

A bekövetkező patológiai választ, vagyis a Ki-67 ér-

tékének változását vizsgálva szintén szignifi káns csök-

kenést találtunk a kezelés hatására (p<0,001, medián: 

55,0 vs. 11,0). A terápia előtti átlagosan 49,57%±29,6 

SD értékű Ki-67 a terápia után 12,13%±21,9 SD értékre 

csökkent (átlagos csökkenés: 76%) (3. ábra).

Ezután a patológiai és a metabolikus markerek, illet-

ve  azok terápiára bekövetkező változásainak összefüg-

géseit kerestük. A kezdeti, core-biopsziás Ki-67-értéket 

összevetettük a kezdeti FDG-halmozással, valamint en-

nek változásával, a ΔSUV-val is.

Szignifi káns összefüggést találtunk a PST-t meg-

előző Ki-67- és SUV-értékek között a PT-kban (korrelá-

ciós koeffi ciens: +0,49, p = 0,006) [4. a) ábra], valamint 

a kezdeti Ki-67 és a SUV-változás között (korrelációs 

koeffi ciens: +0, 41, p = 0,025) is [4. b) ábra].

A Ki-67-változás és a SUV-változás összefüggésének 

vizsgálata során szintén szignifi káns, pozitív korrelációt 

találtunk (korrelációs koeffi ciens: +0,57, p = 0,001). 

 Tehát a patológiai és a metabolikus válasz között is 

 szignifi káns korreláció mutatkozott (5. ábra).

Megbeszélés

Széles paletta áll rendelkezésre nemzetközi tanulmá-

nyokból, amelyek az FDG-felvétel összefüggéseit mu-

tatják be különböző hisztológiai markerekkel [24, 25] 

a  PET-CT képalkotás során. A tumor glükózmeta-

bolizmusának celluláris markerein túl az FDG-felvétel a 

sejtproliferáció markereivel mutatja a legerősebb össze-

függést. A legfontosabb ezek közül a Ki-67, amely a 

 sejtek riboszomális RNS-szintézisében szereplő magi 

protein, az MKI67 gén terméke, nevét az identifi kálásá-
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2. táblázat A betegek megoszlása a tumorméret és az axillaris nyirokcso-

mók méretének változása szerint a PST után

RECIST Defi níció Primer tumor Axillaris régió

CR Nem maradt mérhető 

residuum

n = 14 n = 10

PR A méretcsökkenés ≥30% n = 6 n = 5

SD A méretcsökkenés <30% n = 10 n = 1

PD 20%≤ méretnövekedés n = 0 n = 1

n = betegek száma

3. ábra A proliferációs marker változása. A Ki-67 változása a PST ha-

tására

4. ábra A kezdeti Ki-67 összefüggései. a) A kezdeti Ki-67 és a kezdeti 

SUV korrelációja. b) A kezdeti Ki-67 és a SUV változásának 

(ΔSUV) összefüggései

b)

a)

2. ábra Az axillaris régió elemzése. A SUV-változás – vagyis a metabolikus válasz – és méret változása az axillaris nyirokcsomó régió területén

a)



EREDETI  KÖZLEMÉNYEK

ORVOSI HETILAP  2012  ■  153. évfolyam, 49. szám1963

5. ábra A ΔKi-67 és a ΔSUV. A Ki-67-változás és a SUV-változás kor-

relációja

hoz használt monoklonális antitestről kapta. Osztódó 

sejtekben, a sejtciklus G
1
, S, G

2
 és M fázisaiban foko-

zottan expresszálódik, míg nyugvó sejtekben, G
0
 fázis-

ban nem kimutatható. A Ki-67 antitesttel jelölhető 

(MIB-1 monoklonális antitest vagy az eredeti Ki-67 

 antitest), ezáltal százalékos aránya a mintában megad-

ható (Ki-67 labelling index, Ki-67 LI), amelyből az 

 osztódó sejtek arányára, a sejtproliferációra következ-

tethetünk. Segítségével a tumoros folyamatok malig-

nitási  foka, illetve a daganat terápiára adott válasza 

 megítélhető, jelentősége a tumor prognózisának szem-

pontjából is igen nagy [26, 27, 28].

A Ki-67 összefüggését a tumor FDG-felvételével több 

kutatócsoport is egyértelműen, erősen szignifi kánsnak 

találta. Buck és munkacsoportja megvizsgálta külön-

böző  osztódási aktivitású invazív ductalis típusú emlő-

carcinomák FDG-felvételét. Amennyiben a sejtprolife-

ráció aktivitása, a Ki-67 LI magasnak bizonyul – vagyis 

a  differenciálatlan, magasabb grádusú, több osztódó 

 sejtet tartalmazó tumorok esetén –, az FDG-halmozás 

is magasabb [25]. Buck [24], Avril [29], valamint Bos 

munkacsoportja [30] is feltárta azt az összefüggést, 

amely  szerint az invazív ductalis típusú emlőcarcino-

mákban  magasabb a Ki-67 pozitív nucleusok aránya, 

mint a lobularis szubtípusban. Shimoda és munkacso-

portja [31] szintén szignifi káns összefüggést talált a 

 Ki-67 LI és a SUV
max 

között, valamint a mitózisszám és 

az FDG-felvétel között is. Tchou és munkatársai arra 

a  következtetésre jutottak, hogy a triple negatív, diffe-

renciálatlanabb tumorok Ki-67-értéke, tehát proliferá-

ciós  rátája magasabb, mint a más szövettani tulajdon-

ságokkal rendelkező tumoroké, és ezek FDG-avidabbak 

is társaiknál [32].

A fenti eredményekből kitűnik, hogy az emlőtumo-

rok  FDG-felvétele – vagyis a SUV – és egy jól ismert 

proliferációs és prognosztikai marker, a Ki-67 között 

szignifi káns összefüggés mutatható ki. Saját vizsgála-

tunkban is ezt az összefüggést találtuk bizonyítottnak. 

Adataink alapján megállapítható, hogy a metabolikus 

változások jól közelítik a proliferációs marker jelezte 

tumorválaszt, még nem standardizált klinikai körül-

mények között is, hasonlóan a nemzetközi irodalmi 

eredményekhez. Az FDG-felvétel változása érzéke-

nyebbnek bizonyult a terápiás válasz mérésében, mint 

a  morfológiai regresszió, a méretbeli változások szeré-

nyebbnek mutatkoztak a kezelés hatására, különösen a 

hónalji nyirokcsomók esetében.

Emellett a core-biopszia Ki-67-értéke is összefüg-

gést  mutat a kezdeti FDG-felvétellel és a későbbi me-

tabolikus változásokkal. Tehát a PST indikálásakor jelen-

tőséggel bírhat a core-biopsziás lelet Ki-67-expressziós 

értéke mellett az FDG-PET-CT eredménye is.

Az FDG-felvétel összefüggése a Ki-67 proliferációs 

és prognosztikai markerrel – amelyet saját kutatásunk is 

alátámaszt – arra enged következtetni, hogy a PET-CT, 

mint noninvazív diagnosztikus modalitás, képes olyan 

információt szolgáltatni, amelyhez jelenleg csak patoló-

giai, in vitro diagnosztika segítségével juthatunk. Emel-

lett nem igényel invazív beavatkozást, az egész tumorra 

és annak környezetére vonatkozó képet ad, valamint 

az  egésztest-leképezés által a nyirokcsomóstátus és a 

 távoli metasztázisok is megítélhetőek. A különböző, 

új  molekuláris tracerek és a folyamatosan új eredmé-

nyeket produkáló sikermolekula, az FDG segítségével 

megvalósulhat a személyre szabott, molekuláris alapo-

kon nyugvó in vivo daganatdiagnosztika és -terápia. 

A  klinikai onkológus számára a rutin patológiai diag-

nosztika részeként – ezáltal a beteget terhelő pluszvizs-

gálat nélkül – meghatározott Ki-67 és az FDG-halmozás 

összefüggése bizonytalan esetben segítséget nyújthat a 

megfelelő terápiás döntés meghozatalában. Ezt tovább 

erősítené a pontos diagnosztikai ajánlások alkalmazása, 

amelyek jó támpontot adhatnának a mindennapi gya-

korlatban a PET-vizsgálatok kezeléshez viszonyított 

 időzítésében, ezáltal segítve a pontos, műtermékek nél-

küli restaginget.
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