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Giriş
Pankreas tümörleri, yüksek morbidite ve mortalite 

oranlarıyla karakterizedir ve bu, tedavi sürecini önemli 
ölçüde zorlaştırır. Ancak, terapötik stratejilerdeki son 
gelişmeler, hasta yönetiminin önemli ölçüde iyileştirilmesi 
konusunda umut vermektedir. Bu yeni yaklaşımlar, 
özellikle moleküler radyonüklid görüntüleme alanındaki 

hem temel hem de translasyonel araştırmalardaki önemli 
ilerlemelerle birlikte, görüntüleme ekipmanlarında 
teknolojik gelişmelerin bir sonucudur. Sonuç olarak, 
çağdaş moleküler radyonüklid görüntüleme, pankreas 
tümörlerinin yönetiminde önemli bir role sahip olmuştur.

Bu derleme, modern görüntüleme teknolojilerinin 
bu zorlu neoplazmların tanı ve tedavisini nasıl 

Öz

Pankreas tümörleri yüksek morbidite oranlarına ve kötü 
prognoza sahiptir. Son yıllarda, translasyonel araştırmalardaki 
önemli ilerlemeler ve tarama ekipmanındaki teknolojik 
gelişmeler, pankreas tümörleri için moleküler radyonüklid 
görüntülemenin standart klinik uygulamaya hızlı bir şekilde 
kabulünü kolaylaştırmıştır. En yaygın kullanılan tekniklerden 
biri, F-18 florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi (PET) 
ile metabolik görüntüleme olup, bunun evreleme sürecinde, 
tedavi yanıtlarının değerlendirilmesinde ve pankreas duktal 
adenokarsinomunun takiplerinin izlenmesinde çok değerli 
olduğu kanıtlanmıştır. Dahası, entegre PET/manyetik 
rezonans sistemlerinin piyasaya sürülmesi, bu görüntüleme 
tekniklerinin uygulamalarını daha da genişletme ve yenilikçi 
klinik kullanımlara kapı açma potansiyeline sahiptir. 
Bu ilerlemelere rağmen, ileri moleküler görüntüleme 
tekniklerinin uygulanmasını ve yeni radyotraktörlerin 
geliştirilmesini optimize etmek için sürekli araştırmalara 
önemli bir ihtiyaç vardır. Bu tür araştırmalar, pankreas tümörü 
tanısı alan hastalar için daha iyi klinik sonuçlara ulaşmak ve 
sonuçta daha etkili ve kişiselleştirilmiş tedavi stratejilerine yol 
açmak için gereklidir.
Anahtar Kelimeler: Pankreas kanseri, moleküler görüntüleme, 
PET/BT

Abstract

Pancreatic tumors exhibit high morbidity rates and a grim 
prognosis. In recent years, significant progress in translational 
research and technological advancements in scanning 
equipment have facilitated the rapid adoption of molecular 
radionuclide imaging for pancreatic tumors into standard 
clinical practice. One of the most widely utilized techniques 
is metabolic imaging with F-18 fluorodeoxyglucose positron 
emission tomography (PET), which is invaluable in the staging 
process, assessing treatment responses, and monitoring 
follow-ups for pancreatic ductal adenocarcinoma. Moreover, 
the introduction of integrated PET/magnetic resonance 
imaging systems has the potential to further broaden the 
applications of these imaging techniques, opening doors to 
innovative clinical uses. Despite these advancements, there 
remains a crucial need for continued research to optimize 
the application of advanced molecular imaging techniques 
and develop novel radiotracers. Such research is essential to 
achieving better clinical outcomes for patients diagnosed with 
pancreatic tumors, ultimately leading to more effective and 
personalized treatment strategies.
Keywords: Pancreas cancer, molecular imaging, PET/CT
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şekillendirdiğine dair, nöroendokrin tümörler dışında 
kalan pankreas malignitelerinde kullanılan moleküler 
radyonüklid görüntüleme tekniklerindeki en son 
gelişmelere ilişkin kapsamlı bir genel bakış sunmayı 
amaçlamaktadır.

Pankreas Duktal Adenokarsinomunda Metabolik 
Görüntüleme

Pankreas duktal adenokarsinomu (PDAK), pankreas 
ekzokrin kanserlerinin en yaygın türüdür. Tanı ve tedavi 
yöntemlerindeki ilerlemelere rağmen, PDAK’ın prognozu 
kötüdür ve 5 yıllık sağkalım oranı %10’un altındadır (1). 
Bu durum, tanı sırasında hastalığın ileri evrede olması, 
etkili erken tarama stratejilerinin eksikliği, erken metastaz 
eğilimi, sistemik tedaviye direnç ve kemoterapi ilaçlarının 
penetrasyonunu engelleyen yoğun desmoplastik stroma 
gibi faktörlere bağlıdır (2).

Cerrahi rezeksiyon, PDAK için en etkili tedavi 
yöntemidir, ancak hastaların sadece yaklaşık %20’sinde 
tanı anında hastalık rezeksiyona uygun bulunmaktadır. 
Cerrahi rezeksiyon uygulanmış olsa bile, nüks oranları 
oldukça yüksektir ve rezeksiyondan sonraki 2 yıl içinde 
%80-90 oranında nüks ortaya çıkabilir. Medyan sağkalım 
süresi 20 aydan az olup, yalnızca cerrahi müdahale 
ile 5 yıllık sağkalım oranı %25’tir. Bu nedenle, bu 
sonuçları iyileştirmek amacıyla adjuvan ve neoadjuvan 
sistemik kemoterapi ve kemoradyasyon gibi diğer tedavi 
seçenekleri yaygın olarak kullanılmaktadır. Gemsitabin, 
onaylanan ilk kemoterapi ilaçlarından biri olmakla birlikte 
%10’un altında yanıt oranları ile uzun vadeli sonuçlarda 
önemli bir değişiklik yaratmamıştır (3). Modern klinik 
araştırmalar, FOLFIRINOX (fluorouracil, irinotekan ve 
oksaliplatin) ve gemsitabin artı nab-paklitaksel gibi 
kombinasyon tedavilerinin yanıt oranlarında ve dolayısıyla 
sağkalım oranlarında iyileşme sağladığını göstermiştir. Bu 
ilerlemelere rağmen, ortalama sağkalımda artış 1-2 yıldan 
fazla olmamaktadır (4,5,6).

PDAK’ın genetik yapısı, birden fazla somatik mutasyonu 
içerir. Onkogen KRAS’ın aktivasyonu, ana ve sık görülen 
bir mutasyondur. P53, P16/CDKN2A, SMAD4 ve hLMH1, 
MSH2 inaktivasyonunu ise diğer önemli mutasyonlardır. 
Bu mutasyonlar, çeşitli sinyal yollarını aktive ederek 
endotelyal büyüme faktörü, transforming büyüme 
faktörü-α ve vasküler endotelial büyüme faktörünün aşırı 
ekpresyonuna yol açar, bu da kanser büyümesini, metastazı 
ve nüksünü teşvik eder (7,8,9,10,11). Klinik uygulamada, 
PDAK’ın pozitron emisyon tomografisi (PET) görüntülemesi 
F-18 florodeoksiglukoz (FDG) kullanımına odaklanmıştır. 

FDG’nin PDAK’da bir radyoişaretleyici olarak kullanımı, 
yaygın KRAS mutasyonunun hexokinaz-2 ve glukoz hücre 
membranı taşıyıcısı GLUT-1’in aşırı ekspresyonuna neden 
olduğu varsayımına dayanmaktadır. Sonuç olarak, F-18 
FDG PDAK’da alınan hücrelerde metabolik birikime uğrar 
(12).

Genellikle, standart bir PET/bilgisayarlı tomografi 
(BT) görüntüleme protokolünün BT bileşeni düşük 
dozda, kontrastsız yapılmakta olup BT verileri ile PET 
görüntülerinin atenuasyon düzeltmesi ve anatomik 
korelasyonu sağlanır. Bazı klinik durumlarda kontrastlı 
PET/BT’nin standart PET/BT’ye üstünlüğüne dair raporlar 
bulunmaktadır (13). Entegre PET/manyetik rezonans (MR) 
görüntülemenin ortaya çıkışı ile MR görüntülemenin 
üstün anatomik görüntüleme yeteneklerini PET’in 
fonksiyonel ve metabolik bilgileriyle birleştirerek çoklu 
parametrik, morfolojik ve fonksiyonel değerlendirme 
imkanı sağlanmıştır. Ayrıca, PET/MR’nin manyetik 
rezonans bileşeninin üstün yumuşak doku çözünürlüğü, 
karaciğerdeki F-18 FDG tutulumunun odaklarının ve 
pankreas çevresindeki karmaşık retroperitoneal bölgenin 
daha iyi anatomik değerlendirilmesini sağlar (14).

PDAK’ın tanı ve teşhisi en iyi kesitsel görüntüleme 
(BT ve MR görüntüleme) ile gerçekleştirilir. F-18 FDG 
PET görüntüleme, bu yöntemlere tamamlayıcıdır ve 
genellikle bir problem çözme tekniği olarak kullanılır 
(15,16). Örneğin, PDAK’ı kitle oluşturan kronik 
pankreatitden ayırt etmek bazen kesitsel görüntülemede 
zor olabilmekte olup dual fazlı F-18 FDG görüntüleme 
yapılarak bu ayrım gerçekleştirilebilir (17,18). Kitle 
oluşturan kronik pankreatit genellikle daha düşük 
standart tutulum değerlerine (SUV) sahiptir ve çift fazlı 
PET’in gecikmiş evresinde daha da azalır. Ancak, çift 
fazlı F-18 FDG PET görüntüleme uygulamada her zaman 
mümkün olmayabileceği gibi artmış F-18 FDG tutulumu 
hiperglisemi varlığında değişen FDG metabolizması gibi 
karıştırıcı faktörler nedeniyle iki çekim arasındaki SUV 
değerlerinde örtüşme olabilir. PET/MR’nin lezyonları 
anatomik olarak daha üstün tespit etme yeteneği 
sayesinde F-18 FDG PET’in duyarlılığını artırılabilir (14,19). 
İzodens pankreatik lezyonların karakterizasyonunda 
hibrit görüntüleme aynı zamanda bir problem çözme 
aracı olabilir (20). Belirsiz kesitsel görüntülemesi 
olan hastalarda pankreatik duktal adenokarsinomu 
otoimmün pankreatitten ayırmada yardımcı olabilir. 
Otoimmün pankreatit genellikle pankreatik duktal 
adenokarsinom lezyonundaki tipik olarak fokal ve 
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homojen FDG tutulumuna karşın diffüz ve longitudinal 
morfolojide multifokal ve heterojen FDG tutulumuna 
sahiptir (14,21).

PET/BT, PDAK teşhisi için endoskopik ultrasonografiye 
(EUS) tamamlayıcıdır. Kapsamlı bir meta-analizde, PET/
BT’nin (%88,4), EUS’dan (%81,2) daha yüksek duyarlılığa 
sahip olduğu gösterilmiştir, ancak EUS’un PET/BT’den daha 
yüksek bir özgüllüğe sahip olduğu görülmüştür (sırasıyla 
%93,2 ve %83,1) (22). Bununla birlikte, EUS’de hem PDAK 
hem de pankreatit belirsiz hipoekoik lezyonlar olarak 
görünebilir (23). Bu durumlarda, PET/BT’nin metabolik 
bilgileri ve tüm vücut görüntüleme yeteneği, sadece EUS’a 
kıyasla artı değer sağlayabilir. Şüpheli PDAK’li olgularda 
F-18 FDG PET/BT başlangıç çalışması olarak, EUS ise PET/
BT’de artmış metabolik aktivite alanlarına yönelik primer 
tümör ve şüpheli lenf nodlarının doku örneklemesi için 
kullanılabilir.

Birkaç çalışmada, PET/BT’nin pankreasın kistik 
lezyonlarında malign ve benign lezyonları ayırt 
etmedeki etkinliği değerlendirilmiş olup PET/BT’nin 
kistik pankreatik lezyonlardaki maligniteyi belirlemede 

BT ve MR görüntülemeden daha yüksek doğruluk 
oranına sahip olduğu gösterilmiştir. PET/BT’de, malign 
kistik lezyonlar, benign lezyonlardan daha yüksek FDG 
tutulumu göstermeye ve FDG (+) metastazlara sahip 
olmaya eğilimlidir. Ancak, bu belirli endikasyon için 
literatürde yeterli kanıt olmadığından, PET/BT’nin rutin 
kullanımı önerilmemektedir. Bununla birlikte, BT ve MR 
görüntülemede şüpheli kistik lezyonlarda PET/BT’nin rolü 
bulunmaktadır (24,25).

PDAK’ın doğru evrelemesi, tedavi yönetimi açısından 
önemlidir. Kesitsel görüntüleme (BT ve MR görüntüleme), 
PDAK’ın lokorejyonel evrelemesi için altın standart olarak 
kabul edilir, çünkü vasküler tutulumun ve pankreatik 
lezyonun çevresinde yer alan organ invazyonunun optimal 
şekilde belirlenmesini sağlar. PET/BT’nin başlıca faydası, 
özellikle tüm vücudu kapsamasından dolayı, uzak lenf 
nodu ve parankimal metastazların (M1 hastalık) tespitidir 
(Şekil 1). PET/BT, PDAK’lı birçok hastada ek lezyonları 
tespit edebilir ve tedavi stratejisini değiştirebilir (26). 
Büyük ölçekli bir prospektif çalışma, standart taramaya ek 
olarak PET/BT’nin hastaların %45’inde tedaviyi etkilediğini 

Şekil 1. Altmış dört yaşında kadın hasta, karın ağrısı şikayeti ile yapılan tetkiklerinde karaciğer metastatik pankreas kanseri saptanmış olup 
evreleme amacı ile yapılan F-18 FDG PET/BT’de MIP (A) ve aksiyel füzyon (B ve C) görüntülerinde pankreas kuyruk kesimindeki primer tümörde 
ve karaciğerde yaygın metastatik lezyonlarda yoğun metabolizma artışı izlenmektedir. Peripankreatik subsantimetrik boyutlu lenf nodlarında 
ise hafif metabolik görünüm saptanmıştır

FDG: Florodeoksiglukoz, PET/BT: Pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarlı tomografi, MIP: Maksimum yoğunlukta projeksiyon
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ve %20’sinde gereksiz bir rezeksiyonu engellediğini 
göstermiştir (27). Ancak, subsantimetrik karaciğer 
lezyonlarının ve peritoneal karsinomatozisin tespiti 
PET/BT’de yetersiz olabilir. Bu bağlamda, PET/MR, hatta 
kesitsel görüntülemede bile gizli olabilen küçük karaciğer 
metastazlarını ve peritoneal karsinomatozis bulgularını 
daha iyi tespit ederek PET’in faydasını genişletebilir 
(14). Bu bilgi, kesitsel görüntülemede rezektabl veya 
sınırlı rezektabl olarak kabul edilen pankreatik duktal 
adenokarsinomlu hastalarda faydalıdır. Genel olarak, 
PET’te başlangıçta veya neoadjuvan tedavi sırasında 
beklenmeyen metastazların tespiti, bu hastalarda cerrahi 
rezeksiyonu önler.

Preoperatif evreleme ötesinde, PET/BT’nin radyoterapi 
planlamasında da kullanımı vardır. PDAK için radyoterapi 
bağlamında hem tümörün doğru belirlenmesi hem de 
normal komşu organlara verilen dozun minimize edilmesi 
önemli konulardır. PET’in radyoterapi planlamasında 
kullanılmasının, tümör sınırlarının ve gross tümör 
hacminin (GTV) belirlenmesini iyileştirebileceği 
gösterilmiştir (28). Başka bir çalışmada, kontrastlı 
BT (BKBT) ile PET’in çekirdek kayıtla (coregistration) 
kullanılması, GTV' kontrastlı BT ve BKBT’ye kıyasla 
önemli ölçüde azaltmış, bu da risk altındaki organların 
radyasyondan korunmasında ve radyasyon dozunun 
güvenli bir şekilde artırılmasında fayda sağlayabileceği 
bildirilmiştir (29). On dört hastanın katıldığı bir çalışmada, 
solunum gating PET’in (ayrıca 4D PET olarak da adlandırılır) 
geleneksel solunum-kapamalı PET’e (yani, 3D PET) kıyasla 
doğruluğu artırdığı ve normal doku radyasyonunu 
azalttığı bulunmuştur, çünkü solunum kapamalı PET ile, 
pankreatik duktal adenokarsinomun solunum döngüsü 
boyunca hareketi hesaplanabilir (30). Ancak, bu bulguları 
doğrulamak ve PET’in pankreatik duktal adenokarsinom 
için radyoterapi planlamasındaki rolünü belirlemek için 
daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.

PDAK’ta sistemik indüksiyon kemoterapisi ve 
kemoradyasyon, cerrahinin etkinliğini artırmak için hem 
adjuvan hem de neoadjuvan tedavi olarak kullanılır. 
Neoadjuvan tedavi, sınırda rezekte edilebilir ve lokal ileri 
PDAK’ta, çoğu hastanın taşıdığı gizli mikrometastazları 
tedavi etmek için kullanılır. Bu gizli mikrometastazlar, 
küratif bir ameliyatla bile sistemik nükse neden olma 
eğilimindedir. Bu durumlarda, FDG PET’ten elde edilen 
metabolik bilgiler, yanıtın varlığını veya yokluğunu 
tespit etmede özellikle yararlıdır. Neoadjuvan tedaviye 
yanıtsız veya neoadjuvan tedaviye rağmen ilerleyen 

hastaların erken tanımlanması, farklı rejimlere veya yeni 
tedavilere geçmelerine izin verir. PDAK’taki başlangıç 
tedavi yanıtı genellikle gerçek bir boyutta azalma yerine 
progresif fibroz ile karakterizedir, bu nedenle BT veya MR 
görüntülemede yorum değerlendirme kriterleri (RECIST) 
kullanımı çok az yarar sağlamış ve patolojik tedavi 
yanıtı ile iyi bir korelasyon göstermemiştir. Genel olarak, 
bazal çalışmaya göre SUV’da %25-50’lik bir azalma, 
olumlu bir tedavi yanıtını öngörmektedir. Çalışmalar, 
tedaviden sonra SUV

maks
’ta daha büyük bir azalmanın 

daha uzun genel sağkalım ve progresyonsuz sağkalım 
ile ilişkilendirilebileceğini göstermiştir (31). Tersine, 
SUV’da nispeten küçük değişiklikler, stabil hastalığı 
işaret ederken, yeni FDG-avid hastalık alanları, progresif 
hastalığı düşündürür (32). Daha hassas PET detektörleri ve 
daha iyi tarayıcı geometrisi gibi tarayıcı teknolojisindeki 
ilerlemeler, FDG alımındaki değişikliklerin doğru bir 
şekilde tespit edilmesini sağlar ve PDAK’da F-18 FDG 
PET’in bu endikasyon için artan faydasına en azından 
kısmen katkıda bulunmuştur.

PET/BT ve MR görüntülemenin bağımsız 
karşılaştırmaları, difüzyon ağırlıklı MR görüntülemede 
azalan görünür difüzyon katsayısı (ADC) değerleri ve 
PET/BT’de azalan SUV değerlerinin tedavi yanıtının 
tespitinde birbirini tamamlayıcı olduğunu göstermiştir 
(19). Entegre PET/MR, ileri evre pankreatik duktal 
adenokarsinomlu hastalarda BT’den daha erken 
dönemde tedavi yanıtının değerlendirilmesini sağlayabilir 
ve tedaviyi yönlendirmek için başlıca modalite olma 
potansiyeline sahiptir. Bu modalite, karbonhidrat antijen 
19-9 (CA19-9) salgılamayan hastalarda (%10 civarı) veya 
normal bazal CA19-9 seviyelerine sahip hastalarda 
(%30’a kadar) özellikle yararlıdır çünkü biyokimyasal 
yanıt değerlendirmesi bu hastalarda mümkün değildir. 
PET/MR’nin kullanımının büyük ölçekli doğrulaması 
beklenmektedir. Ancak, metabolik görüntüleme ile tedavi 
yanıtının değerlendirilmesinin yakın gelecekte standart 
uygulama haline gelmesini bekliyoruz.

Pankreatik duktal adenokarsinomda cerrahi sonrası 
hastalık nüksü ve cerrahi dışı tedavi sonrası progresyon 
yaygındır. Hem BT hem de MR görüntüleme, tedavi 
sonrası değerlendirmelerinde sıklıkla post-tedavi fibroz 
ve iltihap nedeniyle sınırlı olabilir ve bu, nüksü taklit 
edebilir veya tespitini zorlaştırabilir. PET/BT, nüks tespiti 
için BT’den daha yüksek duyarlılığa sahiptir. Yükselen 
serum CA19-9 seviyeleri olan hastalarda hem lokal hem 
de sistemik nüksü belirleyebilir (33). Karmaşık cerrahi 
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sonrası anatomisi bozulan hastalarda, cerrahi yatak 
içinde ve çevresindeki radyoizleyici tutulumu odaklarının 
değerlendirilmesi bazen bir zorluk olabilir. Bu hastalarda, 
PET/MR, MR bileşeninin üstün yumuşak doku kontrastı 
ve MR ve PET’in eşzamanlı çekilmesi nedeniyle daha iyi 
mekansal konumlandırma değerlendirmeyi iyileştirmesi 
nedeniyle önerilmiştir. Tedavi sonrası enflamasyon 
etkisini azaltmak için, metabolik görüntüleme genellikle 
tedaviden en az 6 hafta sonra yapılır.

PDAK’lı hastalarda F-18 FDG PET görüntülemenin 
prognostik faydası bulunmaktadır. Tedaviden önce PET’teki 
yüksek SUV

maks
, rezeksiyon sonrası sağkalımı bağımsız bir 

faktör olarak öngörmektedir (34). Kesin kesim noktaları 
standartlaştırılmamış olsa da SUV

maks
 >4-6’nın daha erken 

nüks, kısa genel sağkalım ve kısa progresyonsuz sağkalım 
ile ilişkilendirildiği gösterilmiştir (35,36). Daha yüksek SUV 
değerleri, ayrıca epidermal büyüme faktörü reseptörü aşırı 
ekspresyonu ve kötü histolojik farklılaşma ile ilişkilidir; 
her ikisi de prognozu olumsuz etkiler (37). Entegre PET/
MR’den elde edilen görüntüleme biyobelirteçlerinin, 
prognozu öngörebildiği gösterilmiştir. Özellikle, metabolik 
tümör hacmi ile minimum ADC arasındaki oranın 
tümörün agresifliği, klinik evre ve progresyonsuz sağkalım 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (38).

F-18 FDG PET’in yanı sıra, PDAK değerlendirilmesi 
için çeşitli başka radyofarmasötikler çeşitli çalışmalarda 
test edilmiştir. Bu radyofarmasötikler arasında F-18 
fluorotimidin (F-18 FLT), F-18 floroetil tirozin (F-18 
FET), F-18 fluorotriptofan ve C-11 metiyonin, DNA ya da 
protein sentezini veya her ikisini görselleştirmek için 
kullanılmıştır (39,40). Bunlardan, F-18 FLT ve F-18 HX4 
insan çalışmalarında değerlendirilmiştir (39,41). F-18 FLT 
PET, enflamasyon veya hiperemi ile tutulmadığı için FDG’ye 
kıyasla daha yüksek özgüllük sağlar. FLT PET, pankreatik 
duktal adenokarsinomu benign lezyonlardan daha iyi 
ayırt etmek için kullanılabilir. Tümör proliferasyonunun 
bir göstergesi olarak, gemcitabin bazlı kemoterapiye 
yanıtı izlemek için de faydalıdır. Bir çalışmada, progresif 
hastalık gösteren hastalar, tedaviye yanıt verenlere 
kıyasla FLT alımında daha büyük bir artış göstermiştir 
(42). Bu insan çalışmaları tümör metabolizmasına dair 
içgörüler sağlar, ancak daha geniş hasta kohortlarında FLT 
aktivitesi ile genel sağkalım arasındaki ilişkiyi anlamak 
için daha fazla çalışma gereklidir. Ayrıca, karaciğer ve kalın 
bağırsaktaki yüksek fizyolojik alımın etkilerini azaltmak 
için görüntüleme tekniklerinde teknik iyileştirmelere 
ihtiyaç vardır.

PDAK’da imidazol bazlı ajanlarla hipoksi görüntüleme, 
desmoplastik stromanın kemoterapi ajanlarının iletimini 
azaltması ve hipoksi ile indüklenen gen ekspresyon 
yollarını artırması nedeniyle araştırılmıştır. Bu durumlar 
ilaç direncini artırır ve radyasyon tedavisinin etkinliğini 
düşürür. Hipoksik tümör bölgelerinin haritalanması, 
hipoksiye özgü tedavi ve hedeflenmiş radyasyon 
tedavisi uygulanmasını sağlar. Bir çalışmada, F-18 HX4 
görüntüleme ile tümör hipoksik bölgelerinin güçlü 
ve tekrarlanabilir şekilde belirlenmesinin, radyasyon 
tedavisi planlamasında ve tedaviye yanıtın uzunlamasına 
değerlendirilmesinde faydalı olabileceği gösterilmiştir 
(41).

Yalnızca epitelyal hücreler tarafından eksprese 
edilen integrin alt tipi olan αvβ6 ile Ga-68 işaretlenmiş 
trimerize selektif nonapeptid olan Ga-68 Trivehexin ile 
yapılan klinik çalışmalarda PDAK’nin erken tanısında 
klinik potansiyelinin altı çizilmiştir (43,44). Siklik yapıda 
peptid formunda αvβ6-integrin spesifik diğer bir ajan 
olan Ga-68 Cycratide ise umut vadeden diğer bir PET 
radyofarmasötiğidir (45).

Son zamanlarda fibroblast aktivasyon protein 
inhibitörleri (FAPİ) olarak görev yapan yeni PET 
radyofarmasötikleriyle yapılan çalışmalarda, onkoloji ve 
hatta onkoloji dışı görüntülemede umut verici sonuçlar 
gösterilmiştir. PDAK tipik olarak FAP eksprese eden kanserle 
ilişkili fibroblastları içeren belirgin bir stromaya sahiptir. 
Ga-68 FAPİ ajanları ile F-18 FDG PET’in karşılaştırıldığı 
çalışmalarda, PDAK hastalarının tanı, evreleme, yeniden 
evreleme ve prognozunda Ga-68 FAPİ’nin F-18 FDG PET/
BT’den daha iyi performans gösterebileceği bildirilmiş 
olup Ga-68 FAPİ PET/BT’nin klinik değeri daha geniş ölçekli 
çalışmalarla araştırılmalıdır (Şekil 2) (46,47,48,49,50,51).

Kronik pankreatit (KP) ile PDAK arasındaki ilişki 
literatürde geniş çapta rapor edilmiştir (52,53,54). 
KP bazen PDAK’ı taklit eden kitle oluşturan bir tipte 
kendini gösterebileceği gibi KP zemininde PDAK 
de gelişebilir (55). Benzer şekilde, fokal otoimmün 
pankreatit ve paraduodenal pankreatit de PDAK’tan 
kolayca ayırt edilemeyen görüntüleme özellikleriyle 
kendini gösterebilir. Sonuç olarak, bu durumların 
görüntüleme çalışmalarındaki benzer görünümleri veya 
bir arada bulunmaları nedeniyle BT veya MR taramalarını 
yorumlayanlar için kafa karışıklığına neden olabilir. Bu 
karışıklık, iyi huylu enflamatuvar bir kitlenin cerrahi 
olarak çıkarılmasıyla veya tersine, KP bağlamında gelişen 
ve potansiyel olarak çıkarılabilir bir PDAK’ın teşhisinde 
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gecikmeyle sonuçlanabilecek yanlış tanılara yol açabilir. 
FDG PET/BT de dahil olmak üzere kitle görünümü veren 
kronik pankreatit (MFKP) ile PDAK’ı veya PDAK’a eşlik 
eden KP’yi güvenilir şekilde ayırt etmeyi sağlayan tek 
bir görüntüleme yöntemi mevcut olmadığından teşhise 
yönelmek, elde edilen görüntüleme özelliklerinin 
beraberce yorumlanmasına bağlıdır. FDG PET/BT’de 
MFKP’nin SUV değerinin genellikle PDAK’tan daha düşük 
olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (SUV

maks
 cut-off 

4,90) (56). Kitle tarafından pankreas kanalının tamamen 
tıkanması veya periampuller obstrüksiyona bağlı bulgular, 
ayrıca yumuşak doku kitlesi tarafından arterlerin sarılması 
gibi BT bulguları ile birlikte FDG PET/BT’de lezyon 
içerisinde yüksek FDG tutulumu PDAK’ta çok daha olasıdır. 
MRG ve ultrasonografi bulguları da lezyonların ayırt 
edilmesinde çok önemli rol oynamaktadır (57,58). Sonuç 
olarak, MFKP ayırıcı tanısı zorluklarını sürdürmektedir, 
ancak multimodal görüntüleme yöntemleri ile elde edilen 
bulgular eşliğinde, çoğu hastada güvenilir bir tanıya 
olanak sağlanabilmektedir.

Sonuç
Modern moleküler radyonüklid görüntüleme, 

pankreatik kanserlerin biyolojisini anlamamıza önemli 
ölçüde katkıda bulunmuştur. Translasyonel görüntüleme 
araştırmasındaki ilerlemeler ve tarayıcı teknolojisindeki 
gelişmeler, moleküler radyonüklid görüntülemenin 
pankreas kanserlerinin değerlendirilmesi ve yönetiminde 
daha geniş bir kabul görmesine yol açmıştır. F-18 FDG 
PET/BT, PDAK’ın metabolik görüntülemesi için temel bir 
araçtır. Entegre PET/MR, FDG PET’in PDAK’ın sonuçlarını 
iyileştirmek için kullanım alanını daha da genişletebilir. 
Bu ilerlemelerin klinik çalışmalarla sistematik olarak 
değerlendirilmesi, klinik uygulamada optimal 
entegrasyonlarını sağlayacaktır.
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