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I. Bevezetés, célkitőzések 

 

A medulláris pajzsmirigy carcinoma (MTC) az összes rosszindulatú 

pajzsmirigydaganat mintegy 5-12%-át teszi ki. A pajzsmirigy parafollikuláris, ún. C-

sejtjeibıl kiinduló daganat nagyobb hányada (70–75%) sporadikus megjelenéső. A kb. 

25–30%-ot kitevı, autoszomális domináns öröklıdéső esetek három jól körülhatárolt 

kórképbe sorolhatók: familiáris MTC (FMTC), II. típusú multiplex endokrin neoplasia a 

és b (MEN2a és MEN2b szindróma). A daganat sejtjei (a C-sejtekhez hasonlóan) 

calcitonint szekretálnak, melynek mérése jól használható a kórisme felállításában és a 

recidíva kimutatásában. Emellett egyéb hormonok kiválasztása is megfigyelhetı (pl. 

vasoactiv intestinalis peptid, adrenocorticotrop hormon, somatostatin, histamin, 

serotonin stb.). 

Az MTC primer ellátását követıen (mőtét, külsı sugárkezelés) az emelkedett 

bazális calcitonin- és/vagy carcinoembryonalis antigén- (CEA-) szint tumorszövetet 

jelez. Az esetek kb. 20%-ában paraneoplasiás tünetek (diarrhoea, flush) figyelhetık 

meg, döntıen a megemelkedett tumormarkerszint kísérıjelenségeként vagy ritkábban 

önmagukban. A betegkövetés során számos képalkotó módszert alkalmaznak a 

metastasisok kimutatására. A morfológián alapuló vizsgálatok (ultrahang [UH], 

komputer tomográfia [CT], mágneses rezonancia képalkotás [MRI]) általában a szervek 

alakjának és szöveti struktúrájának megjelenítésére korlátozódnak. A nyirokcsomó 

státusz felbecsülése is behatárolt, mivel a rövid átmérıben 1 cm méret feletti 

nyirokcsomókat tekintik kórosnak. Ez a differenciálás hibákat rejt magában, mert a 

kóros nyirokcsomó mérete gyakran ez alatt lehet. Ezzel szemben a nukleáris medicina 

funkcionális módszerei lehetıséget adnak az anyagcsere képi megjelenítésére, de a 

relatíve rossz felbontóképesség és változó tracer akkumuláció idınként fals negatív 
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eredményhez vezethet. Az MTC diagnosztikájában kipróbált számos radiofarmakonnal 

végzett vizsgálatok változó hatékonysággal, többnyire rossz szenzitivitással mutatják ki 

az áttéteket. Összességében elmondható, hogy egyetlen olyan módszer sem létezik, 

amellyel valamennyi metastasis biztosan kimutatható lenne. 

 

Célkitőzések 

1. A PET medulláris rákok diagnosztikájában betöltött szerepének irodalma – 

szemben a differenciált rákokkal – jelenleg csekély. Az elsı klinikai vizsgálatok 

bíztató eredményeket mutattak, azonban ezeket a vizsgálatokat kis létszámú 

betegcsoportokban végezték el. Vizsgálatainkban viszonylag nagy MTC 

betegcsoport adatait felhasználva kívánjuk összehasonlítani a PET- és a 

hagyományos rutindiagnosztikai képalkotó módszerek (UH, CT, MRI, 131I 

izotóppal jelzett meta-iodobenzilguanidin [MIBG] egésztest-szcintigráfia) 

eredményeit a megfelelı terápiás döntéshez nélkülözhetetlen metastasis-

kimutatásban. A vizsgálati eredmények alapján összefüggést keresünk a daganat 

jelenlétére utaló tumormarker-szintek és a PET-tel pozitívnak talált esetek 

között. 

2. Az MTC prognózisát a nyirokcsomó metastasisok jelenléte és lokalizációja 

nagymértékben meghatározza. A primer diagnózis felállításakor az esetek 

mintegy 50%-ában már makroszkópos áttétek mutathatók ki a nyaki és 

mediastinalis nyirokcsomókban. Mivel az egyetlen hatékony kezelési módszer a 

metastasisok sebészi eltávolítása, a primer stádium felmérés fontos a mőtéti terv 

kidolgozásában. Analizálni kívánjuk a PET hatékonyságát az MTC preoperatív 

kivizsgálásában, valamint azt, hogy ez a hatékonyság hogyan viszonyul más 

képalkotó vizsgálatok hasonló jellemzıihez. 
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3. Az elvégzett PET-vizsgálatok és a betegek kórtörténete alapján 

következtetéseket vonunk le az MTC nyirokterjedésének törvényszerőségeire 

vonatkozóan. 
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II. Irodalmi áttekintés 

 

1. A pozitronemissziós tomográfia 

A pozitronemissziós tomográfia (PET) korunk egyik legmodernebb nem-invazív 

orvosbiológiai képalkotó eljárása, amely hatékonyan segíti a szervek és szövetek 

fiziológiás, illetve pathológiás állapotainak tanulmányozását, az anyagcsere 

folyamatokra jellemzı biológiai-biokémiai paraméterek meghatározását és nagy 

pontosságú anatómiai lokalizálását. 

A módszer lényege, hogy ciklotronban elıállított, pozitron kibocsátással bomló 

izotóppal (1. táblázat) jelölt, biológiailag aktív molekulákat juttatunk a szervezetbe 

intravénásan vagy inhaláció útján. Ezt követıen kialakuló és az adott tracerre jellemzı 

egyensúlyi eloszlásnak a gyakorlat számára fontos esetekben diagnosztikai 

információtartalma van. 

 

1. táblázat A leggyakrabban használt pozitron-bomló izotópok 

 
izotóp 11C 13N 15O 18F 
felezési idı (perc) 20,4 9,9 2,05 109,7 
a pozitron max. energiája (MeV)   0,96 1,19 1,72     0,64 
 max. hatótávolsága (mm)   5,0 5,4 8,2     2,4 
 átlagos hatótávolsága (mm)   0,3 1,4 1,5     0,2 

 
 

A radioaktív bomlás során pozitron és neutrinó részecskék szabadulnak föl. Míg a 

neutrinó kölcsönhatás nélkül halad át a környezı anyagon (szöveten), addig a pozitron 

lelassul és egy elektronnal egyesülve egy új részecskét, pozitroniumot hoz létre a 

másodperc tört részéig. Ezt követıen a pozitron és az elektron teljes tömege két, 

egymással közelítıleg ellentétes irányba szétsugárzódó, 511 keV energiájú gamma 

fotonná alakul. A folyamatot annihilációnak nevezzük. Az ilyenkor keletkezı fotonpár 
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egy egymással szemben elhelyezett detektorpárral érzékelhetı. A koincidencia-párba 

kapcsolt detektorokkal egy meghatározott idıintervallumon (általában <20 ns) belül 

interakcióba lépı fotonok jelzik, hogy a két detektor által meghatározott térrészben 

pozitron-elektron annihiláció, áttételesen bomlási esemény történt. A detektorokat egy 

körgyőrő geometria szerint elhelyezve számos detektorpár-kapcsolat alakítható ki. A 

dedikált PET-kamerák számos detektorgyőrőt tartalmaznak, általában ez a szám 4 és 35 

között változik. Az egyes győrők között ólomárnyékolás van, ami a test távolabbi, nem 

az adott győrősíkba esı pontjaiban bekövetkezı annihilációból származó fotonokat 

elnyeli. A szomszédos győrők között kialakított újabb detektorcsatornákkal 

„másodlagos” képsíkok hozhatók létre. Az elıbbiekben vázolt, ún. 2D-s adatgyőjtéssel 

ellentétben a 3D-s adatgyőjtés esetén a győrők között nincs ólomárnyékolás, lehetıvé 

téve a nagyobb számú koincidencia-esemény detektálását. Az egyes pozitron 

annihilációs események tárolása, illetve az azokból az adatfeldolgozás során nyert 

kétdimenziós eloszlástérképek elıállítása nagyteljesítményő számítógépek segítségével 

történik. 

A PET-vizsgálatok során az adatgyőjtés háromféleképpen mehet végbe: 1. 

dinamikus; 2. statikus; és 3. egésztest mérési mód szerint. Dinamikus vizsgálat esetén a 

radiofarmakon injektálásával egyidıben indul az adatgyőjtés. Gyors képfelvételi sorozat 

segítségével történik a szöveti aktivitás változásának a mérése. Matematikai modellek 

segítségével lehet a tracer szöveti eloszlását, ill. az eloszlás kinetikáját analizálni. 

Statikus adatgyőjtés alkalmazása mellett az injektálás és az adatgyőjtés között 40-90 

perc „kivárási idı” telik el. Ez idı alatt a szövetben a leképezéshez elégséges aktív 

anyag halmozódik fel, míg a vér aktivitástartalma nagymértékben csökken. A 

radioaktivitás koncentrációkból megfelelı kalibrációs mérések segítségével a tracer 

szöveti koncentrációjára tudunk következtetni. Mind a statikus, mind a dinamikus 
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adatgyőjtés axialis kiterjedését a PET-kamera hasonló paraméterei határozzák meg. 

Egésztest-vizsgálatok során a képmezı tengelyirányú hosszát megsokszorozzák a 

kamera vizsgálóasztalának mozgatásával. Az elıször a múlt század nyolcvanas éveinek 

végén a Los Angeles-i Kalifornia Egyetem orvosi fakultásán (UCLA School of 

Medicine) kidolgozott teljestest leképezés mára az onkológiai indikációjú PET-

vizsgálatok standardjává vált (Dahlbom és mtsai 1992; Hoh CK és mtsai 1993). Számos 

daganat a szervezet egészét érinti, ami a teljes test vizsgálatát teszi szükségessé. 

Bár a tumoros folyamatok vizsgálatához (cukor- és aminosav anyagcsere, 

perfúzió, hypoxia, receptor-státusz, DNS-szintézis jellemzésére alkalmas) számos PET-

radiofarmakon létezik, az onkológiai célú PET-vizsgálatok során leggyakrabban 

használt tracer a [18F]-fluoro-2-dezoxi-D-glukóz (FDG) glukóz-analóg,. Már a múlt 

század harmincas éveiben kimutatták a tumorsejtek gyorsult glikolízisét (Warburg 

1931). A glukóz fokozott lebontása mellett számos cukoranyagcserét befolyásoló 

enzimatikus változást is leírtak tumoros sejtekben, úgymint a glukóz transzport 

emelkedését, a nagyobb fokú glukóz foszforilációt és általában a glukóz-6-foszfát 

defoszforilálásának alacsony szintjét. Az FDG, a glukózhoz hasonlóan facilitált 

diffúzióval kerül felvételre. A folyamatot az ún. glukóz-transzporterek (GLUT) segítik 

elı, melyeknek jelenlegi ismereteink szerint hét altípusa létezik. Úgy tőnik, hogy a 

GLUT-1, GLUT-3 és GLUT-5 fokozott expressziója játszik szerepet a tumoros sejtek 

megemelkedett cukorfelvételében (Merrall és mtsai 1993), amit számos daganatban ki 

is mutattak (Brown és Wahl 1993; Mellanen és mtsai 1994; Su és mtsai 1990; Haber és 

mtsai 1997; Nagase és mtsai 1995) 

A sejtekbe bejutott FDG-t a glukózhoz hasonlóan a hexokináz foszforilálja, de a 

cukorlebontás további lépéseiben a foszforilált molekula már nem vesz részt, mivel a 

lebontáshoz a C2 pozícióban egy oxigén atom jelenléte szükséges. A defoszforilációt 
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végzı, glukóz-6-foszfatáz aktivitása az emberi sejtekben a máj kivételével alacsony, 

ezért az FDG-6-foszfát a sejtekben felhalmozódik. Ebben közrejátszik az is, hogy ez 

egy a molekula kifejezetten poláros, ezért diffúziója a sejtmembrán kettıs lipidrétegén 

át lassú, így a sejtekben „csapdába esik”. Az elmondottakból következik, hogy az FDG 

intracelluláris koncentrációja szoros összefüggésben van a szövet 

cukorfelhasználásával. 

A fokozott FDG-felvétel daganatos betegségre utalhat, de semmiképpen nem 

tekinthetı annak specifikus jeleként. Gyulladásos elváltozásokban szintén magas FDG-

felvétel mérhetı, tumor szempontjából fals pozitivitást okozva a PET-vizsgálatok során. 

Ilyen „benignus”-nak nevezhetı folyamatok közé tartozik a tuberculosis, sarcoidosis, 

gombás fertızések, nem-specifikus granulómák, pancreatitis, abscessus, akut, 

posztoperatívan vagy sugárterápia hatására kialakuló változások és a csonttörések. 

 

2. táblázat A MEDICARE által támogatott FDG-PET indikációk az USA-ban 

 
Indikáció / klinikai állapot  Támogatott esetek 
Soliter pulmonalis kerekárnyék  Karakterizálás 
Nem kissejtes tüdırák  Diagnózis, staging és restaging 
Nyelıcsırák  Diagnózis, staging és restaging 
Colorectalis rákok  Diagnózis, staging és restaging 
Lymphomák  Diagnózis, staging és restaging 
Melanoma malignum  Diagnózis, staging és restaging, a regionális 
        nyirokcsomók vizsgálatának kivételével 
Emlırákok  Diagnózis, staging és restaging, 
  terápiakövetés 
Fej-nyaki daganatok (az idegrendszeri és  Diagnózis, staging és restaging 
 pajzsmirigy daganatok kivételével) 
 
Szívizom életképesség vizsgálata  Inkonkluzív SPECT-vizsgálatot követıen 
Terápiarezisztens epilepszia  Csak mőtét elıtti kivizsgálás részeként 

 
 

A PET az elızı évtizedben bevonult a klinikai diagnosztika fegyvertárába 

(Wagner Jr. 1991; Weber és mtsai 1999; Strauss és Conti 1991; Schiepers és Hoh 
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1998), és számos területen költséghatékony rutin eljárássá vált. Ezt jól példázza, hogy 

az Amerikai Egyesült Államokban 2003-ban a Medicare által finanszírozott PET-

vizsgálatok körében (2. táblázat) 8 onkológiai indikáció található (Centers for Medicare 

& Medicaid Services). 
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2. A pajzsmirigy medulláris rákja 

 

a. Etiológia, epidemiológia 

Az MTC a pajzsmirigy parafollikuláris, úgynevezett C-sejtjeibıl kiinduló daganat. 

Nagyobb hányada (70-75%) sporadikus megjelenést mutat. A maradék kb. 25-30% 

autoszomális domináns öröklıdésmenetet mutató három jól definiált kórképbe sorolható 

be: FMTC, a MEN2a (MTC; phaeochromocytoma; parathyreoidea hyperplasia vagy 

adenoma) és MEN2b szindróma (MTC; phaeochromocytoma; jellegzetes stigmák: 

emésztırendszeri ganglioneuromatosis, marfanoid megjelenés, nyálkahártya 

neurinomák, vastagbél dysfunctio, cornealis ideg megvastagodás, fog- és 

csontanomáliák). 

Az örökletes formák mindegyikében kimutatható egy a 10. kromoszómán 

található RET-protoonkogénben bekövetkezı germinalis, aktiváló pontmutáció, melyet 

1993-ban azonosítottak elıször (Donis-Keller és mtsai 1993). A 21 exonból álló RET 

gén egy receptor típusú tirozin-kináz fehérjét kódol, mely számos fejlıdı – pl. a 

velılemezbıl kialakuló - szövet növekedéséhez és differenciálódásához szükséges 

jelátvitelben játszik szerepet. A receptor extracellulárisan egy a ligandkötıdésben részt 

vevı cisztein-gazdag régiót, egy rövid transzmembrán szakaszt, és intracellulárisan egy 

tirozin-kináz domént tartalmaz. Hat egymás közelében elhelyezkedı exonban 

bekövetkezı mutáció mindegyike jellegzetes a kialakuló betegségre (pl. a 15. exon 883-

as, ill. a 16. exon 918-as kodon pontmutációja MEN2b szindrómához vezet). 

Sporadikus típusú MTC-s betegekben ugyanakkor az esetek mintegy 23-60%-ában 

mutatható ki a 918-as kodon (Zedenius és mtsai 1994), illetve 40%-ban a 768-as kodon 

(Eng és mtsai 1995) szomatikus mutációja. 
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1959-ben Hazard volt az elsı, aki külön clinicopathológiai entitásként írt le egy 

olyan nem-follikuláris pajzsmirigyrákot, melynek strómájában amyloid volt kimutatható 

és a nyirokcsomó metastasisok magas elıfordulási gyakorisága jellemezte (Hazard és 

mtsai 1959). Addig ezt a tumorfajtát a nem-differenciált pajzsmirigyrákok csoportjába 

sorolták. Ezt az altípust 1951-ben már Horn is leírta (Horn 1951), és a XX. század 

elején is leírtak pajzsmirigyrákot amyloid depozitummal (Jaquet 1906), de Hazard volt 

az elsı, aki világosan igazolta az MTC önálló voltát elkülönítve a pajzsmirigyrákok más 

típusaitól. Szintén Hazard volt az, aki a „medulláris pajzsmirigyrák” (medulláris 

thyreoidea carcinoma – MTC) kifejezést az orvosi köztudatban meghonosította. 

Az MTC az összes pajzsmirigy daganat 5-12%-ára tehetı (Marsh és mtsai 1995, Raue 

és mtsai 1998). Az átlagos évenkénti incidencia 0,1-0,2 között változik 100000 

lakosonként (Bergholm és mtsai 1990; Hoie és mtsai 1988). Gyakorisága a 

rosszindulatú pajzsmirigyrákok között országonként eltérı, 2-10% között mozog (3. 

táblázat). Magyarországon 1993-ban, a hazai pathológiai osztályok jelentése alapján, az 

újonnan diagnosztizált pajzsmirigyrákos esetek 5%-a volt MTC (Ésik és mtsai 1996). 

 

3. táblázat Az MTC elıfordulási gyakorisága a malignus pajzsmirigyrákok között 

 
Ország (hivatkozás) év gyakoriság (%) 
Olaszország (Baroni és mtsai 1983) 1977-1981   2  
Svájc (Levi és mtsai 1990) 1974-1987   2  
USA (Hundahl és mtsai 1998) 1985-1990   3,7  
 1991-1995   3,5  
Norvégia (Hoie és mtsai 1988) 1956-1978   3,6  
Svédország (Christensen és mtsai 1984) 1960-1977   4  
Nagy Britannia (Paterson és mtsai 1999) 1985-1996 10  

 

 

A daganatspecifikus túlélést számos prognosztikai tényezı befolyásolja. A 

daganattal összefüggı tényezık közül alapvetı a tumor anatómiai kiterjedtségének 
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meghatározása (4. táblázat), melybıl a primer tumor méretének, illetve a távoli áttétek 

meglétének és lokalizációjának van prognosztikai jelentısége. 

 

4. táblázat A pajzsmirigyrákok TNM osztályozása (TNM – klinikai, pTNM – 
pathológiai) és stádiumbesorolása (Sobin és Wittekind 1997) 

 
T/pT primer tumor 
TX nem ítélhetı meg 
T0 nincs kimutatható tumor 
T1 a daganat legnagyobb átmérıje nem nagyobb 1 cm-nél, és a pajzsmirigytokon 

nem terjed túl 
T2 a daganat legnagyobb átmérıje nagyobb 1 cm-nél, de legfeljebb 4 cm, és a 

pajzsmirigytokon nem terjed túl 
T3 a daganat legnagyobb átmérıje nagyobb 4 cm-nél, és a pajzsmirigytokon nem 

terjed túl 
T4 bármekkora tumor, ha a pajzsmirigy tokját áttöri 
 
N/pN regionális nyirokcsomók 
NX nem ítélhetı meg 
N0 nem mutatható ki regionális nyirokcsomó áttét 
N1 regionális nyirokcsomó áttét kimutatható 
N1a áttét az azonos oldali nyirokcsomókban mutatható ki 
N1b áttét mutatható ki mindkét oldali, középvonali, vagy az ellenoldali vagy felsı 

mediastinális nyirokcsomókban 
 
M/pM 
MX nem ítélhetı meg 
M0 nincs kimutatható áttét 
M1 távoli áttét kimutatható 
 
 
Stádiumok 
I. stádium  T1  N0  M0 
II. stádium  T2-3  N0  M0 
III. stádium  bármely T N1  M0 
IV. stádium  bármely T bármely N M1 

 
 

A daganat alacsony differenciáltsága (calcitonint kevésbé, CEA-t kifejezettebben 

expresszáló sejtekbıl álló daganat) is rontja a túlélést. A beteggel kapcsolatos tényezık 

közül az életkor és az MTC öröklıdésmenete a meghatározó. A kezeléssel kapcsolatos 

tényezık közül egyedül a sebészi beavatkozás teljessége javítja a túlélést. 
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A fejlett országokban a betegek 5 éves túlélési aránya 80-87%, a 10 éves pedig 

65-78 % (Bergholm és mtsai 1997; Chong és mtsai 1975; Modigliani és mtsai 1998; 

Raue és mtsai 1998). Rosszabb prognózist jelent a kiterjedt tumor és magasabb 

tumorstádium, a 45 évnél idısebb kor, a sporadikus forma és a férfi nem (Bergholm és 

mtsai 1990; Raue és mtsai 1998, Kebebew és mtsai 2000). Modigliani és mtsai (1998) 

számítása alapján, míg a „biokémiailag gyógyult” (primer ellátást követıen a szérum 

calcitonin-szint normalizálódik) betegek 10 éves túlélési valószínősége 98%, addig a 

posztoperatívan perzisztáló magas tumormarker-szint eseteiben ez az érték csak 70%. 

Magyarországon az 5, 10 és 15 éves daganatspecifikus túlélési valószínőség 69%, 62% 

és 58% (Ésik 2001), ami a Mayo Klinika hasonló adataitól mintegy 20%-kal marad el [a 

Mayo Klinika eredményei: 87%, 81% és 78% (Hay és mtsai 1990)].  

 

b. Az MTC terjedése 

Az MTC általában a pajzsmirigy valamelyik lebenyének felsı-középsı harmada 

határán alakul ki. A daganat növekedése során a pajzsmirigy állományát akadály nélkül 

infiltrálja, majd a pajzsmirigytokot - mint elsı anatómiai akadályt – áttöri, és a környezı 

képletekre terjed. Ugyanakkor a pajzsmirigy gazdag nyirokérhálózatán keresztül – a 

papilláris rákhoz hasonlóan – intraglanduláris áttétek képzıdhetnek. Többgócúságot 

okozhat az örökletes formák polyclonalitása is.  

A pajzsmirigy regionális nyirokcsomói a nyaki és a felsı mediastinalis 

nyirokcsomók. A lymphogen áttétképzıdés elsı és leggyakoribb állomása a centralis 

nyaki kompartment. Innen egyrészt a lateralis kompartmenten (parajuguláris 

nyiroklánc) keresztül a koponyaalap, másrészt a praetrachealis-paratrachealis-

parapharyngealis láncon át a felsı mediastinumba disszeminálódik. Igen ritkán 

figyelhetı meg azonban áttétképzıdés a submentalis, a n. accessorius menti 
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nyirokcsomókban, illetve a mediastinumban az a. mammaria interna menti 

nyirokrégióban. Kétoldali nyaki nyirokcsomóáttét jelenléte mediastinalis nyirokcsomó 

érintettséget valószínősít. Egyes tanulmányok szerint az esetek mintegy 71-80%-ában 

mutatható ki szövettanilag igazolt nyaki nyirokcsomóáttét a betegség kezdeti 

stádiumában (Dralle és mtsai 1992; Schröder és mtsai 1988; Simpson és mtsai 1982). 

Ez az érték pT1 daganat esetén 31-33% (Beressi és mtsai 1998; Gimm és mtsai 1998), 

pT2-nél 53%, ill. pT3-4 esetében pedig 100%-nak bizonyult (Gimm és mtsai 1998). A 

mediastinum tumoros érintettségét az esetek 22-50%-ában figyelték meg (Gimm és 

mtsai 1998; Simpson és mtsai 1982; Dralle és mtsai 1994). 

Haematogén terjedés révén a májban, tüdıben és a csontokban képzıdhetnek 

áttétek. Primer stádium megállapítás során távoli metastasisok elıfordulása – irodalmi 

adatok szerint – az esetek 2-33%-ában figyelhetı meg a betegség formájától (örökletes 

vagy sporadikus, az öröklıdés típusa, korai vagy elırehaladott betegség) függıen 

(Schröder és mtsai 1988; Scopsi és mtsai 1996; Dralle és mtsai 1994; Fraker és mtsai 

1997), míg a betegkövetés során ez az érték magasabb, kb. 45% (Scopsi és mtsai 1996). 

A betegség követése során az MTC-re jellemzı szérum tumormarkerek 

meghatározása szükséges. A két leggyakrabban vizsgált marker a calcitonin és a CEA 

(DeLellis és mtsai 1978). Calcitonint a C-sejteken kívül egyéb képletek igen ritkán 

termelnek, így a calcitoninszint emelkedése csak kivételes esetben álpozitív jelenség. A 

bazálisan mérhetı szérum calcitonin-koncentráció gyakran arányos a tumortömeggel, és 

majdnem minden betegben magas, akinek tapintható tumora van (Cohen és mtsai 2000). 

Hasonlóképpen, a mőtét után mért emelkedett bazális calcitoninszint reziduális vagy 

recidív tumorra utal. Posztoperatívan normalizálódott tumormarker-szint nem feltétlenül 

jelent biokémiai gyógyulást. Az ilyenkor elvégzett pentagastrin- vagy 

kalciumstimulációt követıen abnormálisan megemelkedı calcitoninszintek a betegség 
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perzisztálását jelzik. Stimulációs teszteket preoperatívan is lehet végezni, különösen az 

öröklıdı formákban. Ezekben az esetekben azonban a tesztre adott kóros válaszreakció 

mögött nem feltétlenül malignus folyamat, hanem hyperplasia is állhat. Amennyiben a 

magas alapérték stimulációt követıen nem emelkedik, a hypercalcitoninaemia 

háttérében más eredetet kell feltételezni. 

Másik, a betegség lefolyása során jól használható nem daganatspecifikus 

tumormarker a CEA. Emelkedése gyors daganatos progresszióra utal. Általánosságban 

elmondható, hogy míg a calcitonin nagyobb mértékő emelkedése differenciáltabb 

daganatra jellemzı, addig a CEA-szint kifejezett progressziója malignusabb daganatra 

utal. A fent említett két legfontosabb tumormarker mellett más neurohormon kiválasztás 

is megfigyelhetı (pl. neuronspecifikus enoláz, vazoaktív intestinalis peptid, 

adrenocorticotrop hormon, somatostatin, serotonin stb.).  

 

c. Kezelés 

Az MTC ellátásában a sebészi kezelés játszik elsıdleges szerepet. A sebészi 

ellátást nem befolyásolja az, hogy az MTC sporadikus vagy öröklött, primer a daganat 

vagy recidíva, ill. a tumor respektálja a pajzsmirigy határát vagy sem. Mivel az MTC 

gyakran multifokális megjelenéső a pajzsmirigyben, ezért a mirigy lehetıleg teljes 

eltávolítására kell törekedni, azaz totalis thyreoidectomiát kell végezni. A hosszútávú 

betegkövetési adatok világosan rámutattak arra, hogy a nyirokcsomóáttéteknek 

prognosztikai jelentısége van (Dottorini és mtsai 1996; Bergholm és mtsai 1997). Az 

anatómiai struktúrák alapján a regionális nyirokcsomók négy kompartmentbe 

sorolhatók:  
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• Nyaki centralis kompartment (C1): a nyelvcsont és a v. brachiocephalica közötti 

terület, melyet kétoldalról a carotis-hüvely határol és magában foglalja a nyaki 

paratracheo-oesophagealis nyirokcsomókat. 

• Nyaki lateralis kompartmentek (C2 – jobb és C3 – bal): a carotis-hüvelytıl 

lateralisan a m. trapeziusig terjedı területek a v. subclavia és az a. hypoglossus 

között. 

• Mediastinalis kompartment (C4): retrosternalis terület a v. brachiocephalica és a 

trachea bifurcatio között a mediastinumban. 

Széles körben elfogadott, hogy a centralis nyaki kompartment nyirokcsomóinak 

kivételét a pajzsmirigy eltávolítással együtt rutinszerően el kell végezni. Szintén 

elfogadott a nyirokcsomó-dissectio azokban a kompartmentekben is, amelyekben 

bizonyítottan metastasis van. A nyirokcsomó-dissectiótól el lehet tekinteni (s így a 

mőtéti morbiditás csökkenthetı) azokban az esetekben, amikor genetikai szőréssel 

kiemelt beteg mőtéte során a fagyasztott metszetben csak C-sejt hyperplasia mutatható 

ki. A primer kezelést követı esetleges reoperáció során törekedni kell a pajzsmirigy-

eltávolítás teljességére és a centralis nyirokcsomó-dissectióra, amennyiben az korábban 

nem történt meg. 

A nemsebészi kezelések között számításba vehetık a különbözı radionuklidokkal 

(90Y-mal jelzett octreotide, vagy radiojóddal jelzett anti-CEA monoklonális antitest) 

végzett kezelések (Juweid és mtsai 1996; Mahler és mtsai 1990) vagy – egyéni 

mérlegelés alapján – külsı sugárkezelés. 

 

d. Képalkotó eljárások az MTC diagnosztikájában 

Az MTC primer kivizsgálásában a 99mTc-mal végzett pajzsmirigy-szcintigráfiának 

és a nyaki/pajzsmirigy ultrahang(UH)-vizsgálatnak van szerepe. A szcintigráfiás 
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felvételeken az MTC, más pajzsmirigy tumorokhoz hasonlóan, hideg területként 

ábrázolódik a mirigy valamelyik lebenyében. Az ultrahangos felvételeken a tumornak 

megfelelıen hypodenz képlet figyelhetı meg a mirigyállományban. A pajzsmirigy-

szcintigráfiával ellentétben az UH-vizsgálat a nyaki nyirokcsomók állapotáról is 

felvilágosítást ad. Az UH-kép azonban önmagában nem pathognómikus az adott 

pajzsmirigygöb dignitását, illetve a nyirokcsomók áttétes vagy áttétmentes voltát 

illetıen. További értékes információt adhat a staging-vizsgálatok során végzett nyaki, 

mellkasi és hasi régió CT- és MRI-vizsgálata is. A nyirokcsomók morfológián alapuló 

vizsgálatainak (UH, CT, MRI) hátránya a méret szerinti differenciálás, mivel a tumoros 

szövet gyakran kicsi (Crow és mtsai 1989; Schwerk és mtsai 1985). Irodalmi adatok 

alapján a nyirokcsomóáttétek kimutatási aránya UH-vizsgálattal 28-78% (Frank-Raue 

és mtsai 1992; Raue és mtsai 1989), CT-vel 38-70% (Frank-Raue és mtsai 1992; Raue 

és mtsai 1989) és MRI-vel pedig 44-74% (Dörr és mtsai 1993, Wang és mtsai 1999). 

Wang és mtsai (1999) több ismert kritérium kombinációjának (necrosis, hyperintenzitás 

a T2-súlyozott képeken, méret, a legkisebb és legnagyobb átmérı aránya) segítségével 

93%-os diagnosztikus pontosságot értek el, ami magasabb volt a korábban közölt 

eredményeknél (75-88%) (Takashima és mtsai 1998; Ohnishi és mtsai 1993; 

Auffermann és mtsai 1998). 

Az MTC primer ellátását követıen a magas tumormarker-szintek (calcitonin, 

CEA) reziduális vagy recidív tumorszövetet jeleznek (DeLellis és mtsai 1978). Az 

idıszakos tumormarker-szint meghatározás a hosszútávú betegkövetés során 

leggyakrabban használt módszer. Perzisztáló hypercalcitoninaemia vagy emelkedı 

tendenciát mutató calcitonin-szint az esetek mintegy 29-85%-ában mutatható ki (Beressi 

és mtsai 1998; Buhr és mtsai 1995; Dralle és mtsai 1994; Dralle és mtsai 1995; Gimm 

és mtsai 1998; Kallinowski és mtsai 1993). Ugyanakkor az esetek akár 30%-ában 
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általános tumortünetek (diarrhoea, flush) is megfigyelhetık, döntıen a magasabb 

tumormarker-szint kísérıjelenségeként vagy, ritkábban, önmagukban (Hanna és mtsai 

1997). A kezelıorvos számára a magas tumormarker-szint hátterében meghúzódó 

tumoros gócok kimutatása mindig kihívást jelent. Jelenleg nem létezik az összes MTC 

áttét kimutatására önmagában képes képalkotó diagnosztikai módszer, ezért a 

metastasisok azonosítására számos képalkotó vizsgálatot végeznek a betegkövetés 

során. A korábban említett strukturális vizsgálatok (UH, CT, MRI) mellett a nukleáris 

medicina több módszere is szerepet kap az áttétek lokalizálásában. 

A differenciált rákokkal ellentétben, az MTC, a kevert medulláris-follikuláris 

carcinomák ritka kivételével (Nusynowitz és mtsai 1982), a radiojódot nem halmozza. 

Ezért igen sok, a hagyományos nukleáris medicinai leképezésben (planáris 

gammakamera, ill. SPECT) használt, többé-kevésbé tumorspecifikus radiofarmakont 

próbáltak már ki az áttétek kimutatására. Ilyen tumorkeresı ágens a 201tallium-klorid, 

amelyet eredetileg kardiológiai vizsgálatokban a szívizom perfúzió és életképesség 

megállapítására használnak. Ennek a nyomjelzı anyagnak a tumorsejtekbe való 

felvétele máig nem pontosan tisztázott mechanizmus szerint történik, és a 

tumorspecificitás hiánya határt szab klinikai szerepének. A szintén a szívizomzat 

leképezésére szolgáló, 99mTc-mal jelölt hexakis-2-methoxy-isobutyl-isonitril (99mTc-

sestamibi, 99mTc-MIBI) feltehetıen passzív diffúzióval jut a sejtekbe, ahol a 

mitokondriumok membránjához kötıdik. 

Az MTC kimutatásában gyakrabban használt tracerek egyike a 99mTc-(V)-DMSA 

(pentavalens technécium-99m dimerkapto-borostyánkısav). A foszfátionhoz való 

hasonlósága miatt feltehetıen a tumoros sejtek foszfátfelvételi mechanizmusainak 

segítségével akkumulálódik (Ohta és mtsai 1984).  
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A radiojóddal jelzett meta-iodo-benzyl-guanidin (123I- vagy 131I-MIBG) egy 

antiszimpatomimetikus gyógyszer, a guanethidine származéka, szerkezetileg a 

noradrenalinhoz hasonlít. Az adrenerg szövetekbe ún. reuptake mechanizmussal jut be. 

Intracellulárisan chromaffin granulumokban tárolódik. Eredetileg a mellékvesevelı 

leképezésére fejlesztették ki, elsı fontos klinikai felhasználása a phaeochromocytomák 

lokalizálása és kezelése volt. Az MIBG halmozódása nemcsak a mellékvesevelı 

tumorában, hanem más neuroendokrin daganatban (pl. neuroblastoma, MTC, 

retinoblastoma, paraganglioma) is megfigyelhetı, de, ellentétben a 

phaeochromocytomával vagy a neuroblastomával, az MTC MIBG-felvétele igen 

alacsony. 

Az MTC metastasisairól képet kaphatunk a tumoros sejtek felszínén expresszált 

CEA vizsgálatával, melynek kimutatása 99mTc-vel vagy radiojóddal jelölt anti-CEA 

monoklonális antitestek (anti-CEA MoAb) alkalmazásával lehetséges. A magasabb 

szérum CEA-koncentráció és a nagyobb mértékő anti-CEA MoAb-kötıdés a tumoros 

szövet fokozott CEA-expresszióját tükrözi, ami agresszívabb tumorviselkedést jelenthet 

(Behr és mtsai 1997/2). 

Az MTC, más neuroendokrin tumorhoz hasonlóan a sejtfelszínen különbözı 

hormon és szabályozó peptid molekulákat kötı receptorokat expresszál, melyek 

kimutatása in vivo izotópdiagnosztikai módszerekkel lehetséges.  

A somatostatin-receptorok kimutatása 111In-DTPA-Phe1-pentetreotiddal történik 

(SRS). A kezdeti, optimizmusra okot adó, bíztató eredményeket a késıbbiekben nem 

sikerült megismételni. Ebben szerepet játszhat a vizsgált betegpopuláció 

receptorheterogenitása, az octreotid receptoraffinitása (fıleg a 2-es és 5-ös típusú 

receptorokhoz kötıdik, az elıbbihez nagyobb affinitással) és az MTC által expresszált 

receptor közti különbség. Az MTC által kiválasztott somatostatin is tovább rontja a 
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receptor kimutatást. Behr és mtsai (1997; 1997/2) vizsgálataik alapján két típusos 

radiofarmakon eloszlási (metastasis) mintázatot írtak le: míg primer mőtét után 

perzisztáló hypercalcitoninaemia eseteiben az áttétek a nyakon és supraclavicularisan 

voltak kimutathatók, addig a posztoperatívan normalizálódó, de késıbb lassan emelkedı 

calcitonin-szintő betegekben (okkult tumorok) a mediastinum két oldalán, a szerzık 

által „kémény-jel”-nek („chimney sign”) nevezett radiofarmakon-eloszlás volt 

detektálható. Agresszív növekedéső tumornál (alacsony receptor expresszió) az SRS 

gyakran eredménytelen.  

Két radiofarmakon [99mTc-(V)-DMSA és SRS] alkalmazásával a diagnosztikai 

pontosság növelhetı, és jobb eredmény érhetı el a könnyebben elérhetı konvencionális 

módszerek áttétkimutatási képességénél (Adams és mtsai 1998; Arslan és mtsai 2001). 

A pentagastrin stimulációs teszt magas szenzitivitásának hátterében a megfelelı 

receptor típus széleskörő expressziója áll. Autoradiográfiás vizsgálatokkal a medulláris 

rák 90%-ában sikerült kimutatni cholecystokinin-B/gastrin receptort (Reubi és Waser 

1996). A kissejtes tüdırákok és számos gastrointestinalis adenocarcinoma esetén is 

sikerült azonosítani ezt a receptorfajtát (Reubi és mtsai 1997; Smith és mtsai 1996). 

Behr és munkatársai (Behr és Behe 2002) 45 metastaticus MTC-s beteg vizsgálatát 

végezték el. A receptorszcintigráfiához 111In-DTPA-val jelölt minigastrint (13 

aminosavból álló peptid) használtak. 23 betegben a hagyományos diagnosztikai 

vizsgálatok áttéteket jeleztek, 22 betegben azonban ezekkel a módszerekkel metastasis 

nem volt kimutatható. Fiziológiás aktivitás-felvétel látszott a gyomornak megfelelıen, 

kisebb mértékben az epehólyagban, és az aktív anyagot kiválasztó vesékben. A 

kipróbált módszerrel a konvencionális vizsgálatokkal azonosított tumoros 

manifesztációk mindegyike azonosítható volt. Minden occult betegségben szenvedı 

páciensben legalább egy léziót detektáltak betegenként, két beteg kivételével. 
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A 5. táblázat tünteti fel az MTC diagnosztikájában rutinszerően használt 

radiogyógyszereket és azok szenzitivitását az áttétkimutatásban. 

 

5. táblázat Radiofarmakonokkal végzett, hagyományos nukleáris medicinai leképezések 
érzékenysége az MTC áttéteinek kimutatásában 

 
Radiofarmakon Szerzı Szenzitivitás (%) 
201Tl Behr és mtsai 1997/2 54 
 Reiners és mtsai 1994 63 
 Ugur és mtsai 1996 19 
 
99mTc-MIBI Diehl és mtsai 2001 25 
 Ugur és mtsai 1996 47 
 
123I- vagy 131I-MIBG Behr és mtsai 1997/2 31 
 Castellani és mtsai 2000 35 
 Reiners és mtsai 1994 31 
 
99mTc-(V)-DMSA Adams és mtsai 1998 69 
 Adams és mtsai 2001 65 
 Arslan és mtsai 2001 30 
 Behr és mtsai 1997/2 52 
 Diehl és mtsai 2001 33 
 Eising és mtsai 1995 23 
 Ugur és mtsai 1996 95 
 
111In-pentetreotide (SRS) Adams és mtsai 1998 29 
 Adams és mtsai 2001 34 
 Arslan és mtsai 2001 44 
 Baudin és mtsai 1996 60 
 Behr és mtsai 1997/2 47 
 Diehl és mtsai 2001 25 
 Dörr és mtsai 1993 - ismert metastasis 100 
 Dörr és mtsai 1993 - occult tumor 79 
 Eising és mtsai 1995 68 
 Frank-Raue és mtsai 1995 57 
 Kurtaran és mtsai 1996 63 
 Kwekkeboom és mtsai 1996 67 
 
99mTc-(V)-DMSA és SRS Adams és mtsai 1998 84 
 Arslan és mtsai 2001 51 
 
anti-CEA MoAb Behr és mtsai 1997/2 86 
 Reiners és mtsai 1994 60 
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Differenciált pajzsmirigyrákos betegek követése során sikeresen alkalmaztak 

FDG-PET-vizsgálatokat is (Dietlein és mtsai 1997; Feine és mtsai 1996; Grünwald és 

mtsai 1999; Grünwald és mtsai 1996; Joensuu és mtsai 1987; Scott és mtsai 1995; 

Sisson és mtsai 1993). Megállapították, hogy az FDG-PET-vizsgálat érzékeny és 

specifikus módszer a papilláris, follikuláris és Hürthle-sejtes carcinoma metastasisainak 

kimutatásában, emelkedett thyreoglobulin-szint és eredménytelen egésztest 

jódszcintigráfia eseteiben. 

Az MTC PET-vizsgálatával kapcsolatban kevesebb tanulmány született (6. 

táblázat), de azok eredményei általában bíztatóak. A betegség viszonylag ritka 

elıfordulásának megfelelıen az egy centrum által közölt esetszám, egy kivételével, nem 

haladja meg a húszat. A közlemények szerzıi (6. táblázat) egyetértettek a PET 

kimagasló, metastasist kimutató képességében. Adams és mtsai (1998/2) úgy találták, 

hogy a PET-vizsgálatok találati aránya elsısorban magas, illetve gyorsan emelkedı 

CEA-szintek esetén jobb. Ezt az észrevételt más szerzık nem tudták megerısíteni 

(Brandt Mainz és mtsai 2000). Musholt és mtsai (1997) a mőtét során eltávolított 

tumoros szövet GLUT expresszióját is górcsı alá vették, de a vizsgált szubtípusok 

egyikét sem sikerült kimutatniuk. 

Német szerzık (Diehl és mtsai 2001) 7 centrum beteganyagát, összesen 85 beteget 

felölelı tanulmányukban megállapították, hogy a konvencionális képalkotó 

módszerekkel összehasonlítva az FDG-PET lényegesen hatékonyabb a metastasisok 

felderítésében. Míg más képalkotó technikák alacsony, de kóros tartományban mozgó 

tumormarkerszintek mellett gyenge eredményt produkáltak, addig az FDG-PET a mért 

calcitonin-szinttıl függetlenül magas szenzitivitással detektálta a daganatos szövetet. A 

morfológiai vizsgálatok közül az MRI-t találták a legjobbnak. A két vizsgálati fajta 



 

 24 

(PET és MRI) együttes használata a szenzitivitást növelte, de a specificitást 

csökkentette. 

 

6. táblázat Az MTC FDG-PET-vizsgálata 

 
Szerzı esetszám eredmények 
Musholt és mtsai 1997 10b 31 PET-pozitív lézió, 16 szövettannal igazolt;  
  11 CT/MRI-pozitív lézió 
 
Gasparoni és mtsai 1997 5 primer tumorok és lokoregionális áttétek,  
 (3a, 2b) továbbá egyedüliként 1 tüdıáttét PET-pozitív;  
  mindkét posztop. beteg pozitív, az egyikben  
  csak a PET mutatta a mediastinalis áttétet.  
  Fals negativitás a máj micrometastasisai  
  miatt (laparoscopiával bizonyítva) 
 
Adams és mtsai 1998/2 8b 38 lézió 7 betegben (29 megerısítve a követés  
  során; 1 fals negatív vizsgálat;   
  SRS és (V)-DMSA összesen 3 lézió 
 
Conti és mtsai 1999 6b minden vizsgálat pozitív, 4 betegben a  
  betegkövetés során nyert adatok voltak  
  bizonyítóak 
 
Maldonado és mtsai 1999 13b 9 PET-pozitív beteg, szövettannal igazolva; 
  a konvencionális vizsgálatok negatívak 
 
Brandt-Mainz és mtsai 2000 20b PET szenzitivitás 76% (13/17 pozitív,  
  szövettannal vagy más képalkotó eljárással  
  megerısítve);  
  4 fals negatív 
 
Diehl és mtsai 2001 85 PET szenzitivitás 78% (MRI: 82%),   
(multicentrikus tanulmány) (3a, 82b) specificitás 79% (MRI: 67%);  
  a többi vizsgáló módszer (CT, MIBI, DMSA,  
  SRS) érzékenysége ≤ 50% 
 
Szakáll Jr. és mtsai 2002 40b 38 PET-pozitív (25 szövettannal vagy más  
  képalkotó eljárással megerısítve);  
  2 fals negatív 

 
a – preoperatív kivizsgálás 
b – posztoperatívan magas, vagy emelkedı tumormarker-szintek 
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Hoegerle és mtsai (2001) 18F-DOPA-val végeztek PET-vizsgálatokat 11 MTC-s 

betegen. Korábban sikeresen használtak jelzett DOPA-t a Parkinson-kór 

diagnosztikájában és a gastroentero-pancreaticus neuroendokrin tumorok 

kimutatásában. A vizsgálatsorozatban alkalmazott módszerek (MRI/CT, FDG-PET, 18F-

DOPA-PET, SRS) közül legnagyobb hatékonysággal az anatómiai vizsgálatok mutattak 

ki eltéréseket, a funkcionális vizsgálatok közül a 18F-DOPA-PET volt a legérzékenyebb 

a daganatos szövet kimutatásában. A funkcionális vizsgálatok specificitása ugyanakkor 

90%-nál magasabb volt, szemben a radiológiai módszerek 55-57%-os értékével. 

Bár az MTC metastasisainak kimutatására számos módszer létezik, azonban az 

egymásnak idınként ellentmondó, illetve egy-egy kiváló, de a késıbbiekben 

megerısítést nem nyerı eredmény alapján általánosságban elmondható, hogy a fent 

vázolt módszerek egyike sem képes önmagában az MTC minden metastasisát kimutatni. 

Nem eldöntött az sem, hogy a leghatékonyabb áttétkimutatás érdekében mely 

vizsgálatokat érdemes indikálni a betegkövetés során. 

 



 

 26 

III. Betegek és módszerek 

 

1. Betegek 

A vizsgálatokba bevont 88 beteget (37 nı, 51 férfi) két csoportra osztottuk a 

szerint, hogy az általunk végzett és az egyéb diagnosztikus képalkotó vizsgálatok 

megelızték-e a primer ellátást vagy sem. A betegek adatait a 7. táblázat foglalja össze. 

A csoport (primer diagnosztika). Preoperatív kivizsgáláson 17 beteg vett részt (2 nı, 

15 férfi; kor: 12-70 év; átlag ± SD: 34,8 ± 18,3 év), akik közül 5 sporadikus, 12 pedig az 

MTC valamely öröklött formáját (8 MEN2a, 4 FMTC) mutatta. Utóbbi betegek közül 

tizenegyen a már Magyarországon is elvégezhetı genetikai szőrés (Klein és mtsai 2001) 

alapján a betegségre nézve biztosan génhordozók voltak. A diagnosztikai vizsgálatokat 

követıen, két beteg kivételével, totális (n=14) vagy „near-total” (n=1) pajzsmirigy 

eltávolítás mellett 14 esetben centralis nyirokcsomó-eltávolítás is történt. Két betegben 

bal, 1-1 esetben pedig jobb, illetve kétoldali nyaki nyirokcsomó-dissectióra is sor került. 

A genetikai szőréssel kiválasztott betegeknél profilaktikus thyreoidectomiát végeztek az 

MTC kifejlıdésének és metastasisok kialakulásának megelızésére. Két beteg esetében 

az alapfolyamatot inoperábilisnak minısítették, s csak biopsziás mintavételbıl született 

szövettani eredmény. 

B csoport (posztoperatív diagnosztika). A primer ellátást követıen 71 (35 nı, 36 

férfi), szövettannal igazolt MTC-s beteget (életkor az MTC diagnózisa idején: 8-73 év; 

átlag ± SD: 43,7 ± 14 év) vizsgáltunk meg, akik közül a betegség 37-ben sporadikus, 4-

ben familiáris megjelenést mutatott, illetve 21 esetben a MEN2 szindróma részjelensége 

volt (16 MEN2a, 5 MEN2b). További 2 esetben az öröklıdés típusát nem lehetett 

eldönteni. Nem történt meg a tipizálás 7 beteg esetében elegendı adat hiányában. A 

betegek beválasztása a posztoperatívan mért magas vagy emelkedı tendenciát mutató 
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bazális tumormarker-szintek, illetve ezeknek a normál tartományba esı értéke esetén 

valamelyik képalkotó (elsısorban radiológiai) vizsgálat pozitivitása vagy fennálló, 

jellemzı, általános tünetek alapján történt. 

A B csoportba tartozó összes beteg, 5 kivételével, totalis, „near total” vagy 

subtotalis thyreoidectomián esett át, 45 betegben történt nyirokcsomó-eltávolítás. A 

kivételek esetében a primer tumor mediastinalis lokalizációja miatt median sternotomia, 

illetve bal vagy jobb oldali lobectomia történt. A sebészi beavatkozást 43 betegben 

külsı besugárzás, 9 betegben 131I-MIBG kezelés, 3 esetben pedig kemoterápia 

egészítette ki. 

 

2. A tumormaker-szintek mérése 

Az alap calcitonin-szint (norm.: < 10 pg/ml) meghatározása ELISA módszerrel történt, 

két monoclonalis antitest felhasználásával (CIS bio international, Gif sur Yvette, 

Franciaország), a CEA-szint (norm: < 6 ng/ml) mérése pedig luminometriával. A 

tumormarker-szintek meghatározását az elsı mőtétet követıen 2 hónappal végeztük, 

majd minden félévben egyszer. 

 

3. Képalkotó vizsgálatok 

A diagnosztikus képalkotó vizsgálatokat a posztoperatív betegcsoportban az 

utolsó kezeléstıl számított, legalább három hónapos kivárással végeztük minden 

betegnél tájékoztatás után és az érintettek írásos beleegyezésének birtokában. 

PET-vizsgálatok. Az FDG-PET-vizsgálatok a GE 4096 Plus egésztest kamerán 

(General Electric, Uppsala, Svédország) történtek. A kamera axialis látótere 10 cm, 

egyetlen látótér leképezése 15 metszeti eloszlást eredményez. A térbeli feloldóképesség 

transaxialisan 5 mm, tengelyirányban 6 mm. Az onkológiai típusú egésztest- 
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7. táblázat. Betegadatok 
 

No. Nem Kor Dg. MTC pTpNpM Primer mőtét egyéb calcitonin CEA általános Utánkövetés  
   éve típusa  típusa terápia (pg/ml) (ng/ml) tünet (hónap) 
A csoport 
1 F 42 2001 spor pT4 pN1b pM1 n.t.* n.t. 240,8 72,2  12 
2 F 46 2002 MEN2a pT2 pN1b pMx TT, c n.t. 1271,0 n.t.  8 
3 N 16 2001 MEN2a pT1 pN0 pM0 TT+ c n.t. 28,7 n.t.  19 
4 F 70 1998 spor pT4 pN1b pM0 n.t.^ n.t. 847,0 549,2  6 
5 F 21 2001 FMTC pT0 pN0 pM0 TT+ c n.t. 20,2 n.t.  21 
6 F 28 2001 FMTC pT0 pN0 pM0 TT+ c n.t. 28,0 n.t.  20 
7 F 63 2001 spor pT4 pN0 pMx TT, c n.t. 976,0 75,1  21 
8 N 22 2002 FMTC pT0 pN0 pM0 TT+ c n.t. 14,0 n.t.  11 
9 F 42 2002 FMTC pT1 pN0 pM0 TT+ c n.t. 58,0 n.t.  8 
10 F 35 2000 MEN2a pT1 pN0 pM0 TT+ c n.t. 33,0 n.t.  25 
11 F 57 2000 MEN2a pT0 pN0 pM0 NT n.t. 2,8 2,7  24 
12 F 12 2001 MEN2a pT1 pN0 pM0 TT, R LND+ c n.t. 99,6 n.t.  21 
13 F 53 2000 spor pT2 pN1b pMx TT, L LND+ c n.t. 1587,0 348,0 D 26 
14 F 13 2000 MEN2a pT1 pN0 pM0 TT+ c n.t. 4,6 n.t.  30 
15 F 18 2000 MEN2a pT1 pN1b pM0 TT, ko LND+ c n.t. 168,0 n.t.  28 
16 F 19 2001 MEN2a pT1 pN0 pM0 TT+ c n.t. 16,9 n.t.  20 
17 F 35 2002 spor pT4 pN1b pMx TT, L LND+sc+ c n.t. 752,5 28,2  11 
 
B csoport 
1 N 31 1998 spor pT2 pNx pM0 NT n.t. 13,6 3,0  57 
2 F 57 1995 spor pT4 pNx pMx ko ST RN, irrad 298,0 7,5  86 
3 N 44 1996 spor pT3 pN0 pMx NT, ko LND irrad 311,0 112,9  83 
4 N 33 2000 spor pT1 pN0 pMx NT, c n.t. 0,1 0,2  28 
5 F 58 2000 spor pT4 pN1b pMx L sc, medi n.t. 3642,0 1715,0 D 27 
6 N 36 1999 spor pT3 pN1a pMx TT, L LND irrad 516,0 10,4  37 
7 F 41 1998 spor pT3 pN0 pMx ST, c LNP irrad 1070,0 5,2  48 
8 F 44 1998 spor pT3 pN1b pMx TT, R LND+sc RN, irrad 2414,0 855,0 D F 58 
9 N 44 1997 spor pT4 pN1a pMx NT, L LND irrad 3574,0 31,7  66 
10 F 20 2001 MEN2b pT3 pNx pMx L ST n.t. 17,0 6,3  17 
11 N 58 1998 spor pT2 pN0 pMx NT, 1 c LN n.t. 0,1 0,5 V 56 
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7. táblázat. Betegadatok (folyt.) 
 

12 N 25 1998 MEN2a pT2 pN1a pMx ST, 2 r LN irrad 5260,0 6,9 D V 57 
13 F 27 1998 n.m. pT3 pN1b pM1 TT, ko LND+sc+ c irrad 4209,0 353,0 D 48 
14 F 21 1998 MEN2a pT1 pNx pMx NT, ko LND n.t. 209,0 1,7  59 
15 N 50 1997 FMTC/MEN2a pT2 pNx pM0 ST irrad 9,6 1,2 D F 67 
16 F 49 2001 spor pT3 pN1b pMx TT, R LND+sc irrad 67,2 4,6  15 
17 N 40 1995 spor pT2 pN1a pM0 NT, ko LND irrad 3,7 0,7  94 
18 F 17 1996 MEN2b pT2 pN1b pMx NT, ko LND n.t. 1000,0 15,7 D F 76 
19 N 24 2001 n.m. pT2 pNx pMx TT n.t. 418,0 24,1  12 
20 F 47 1985 n.m. pT2 pN1a pM0 R ST chemo 1880,0 399,4 D 211 
21 N 62 1999 spor pT4 pN1a pMx ST, R LND+medi n.t. 1417,0 30,4 D F 37 
22 N 45 1997 MEN2a pT1 pNx pM0 ST n.t. 0,4 2,3  62 
23 F 54 1998 MEN2b pT2 pN1b pM0 NT, L LND+ c irrad 32,0 2,2  56 
24 N 53 1992 spor pT3 pNx pM0 ST n.t. 826,0 0,5  129 
25 N 41 1994 FMTC pT1 pN0 pM0 ST n.t. 190,5 0,1  96 
26 F 69 2001 spor pT2 pN1a pMx TT, L LND n.t. 322,0 0,6  17 
27 N 44 1994 spor pT2 pN1a pM0 ST, R LND RN, irrad 281,0 332,0  102 
28 F 66 1999 spor pT2 pN1a pM1 TT, R LND+sc irrad 1627,0 6,5 D 44 
29 N 48 1989 FMTC pT2 pNx pM0 ST RN, irrad 131,0 3,2  157 
30 F 51 1991 MEN2a pT2 pNx pM0 ST n.t. 261,0 5,6  133 
31 F 18 1997 n.m. pT3 pN1b pMx NT, R LND+medi chemo, irrad 3954,0 207,3  71 
32 N 22 1969 MEN2a pT3 pN1a pM0 ST, L LNP irrad 14,5 8,7  403 
33 N 40 1997 MEN2a pT4 pN1b pMx Sternotomia irrad 1631,0 157,9  62 
34 F 73 1998 spor pT3 pNx pMx ST irrad 0,1 2,8  48 
35 F 22 1997 MEN2b pT2 pN1b pMx TT, ko LND irrad 526,0 7,9  64 
36 N 52 1996 spor pT3 pNx pM0 NT irrad 0,4 0,1  77 
37 N 45 1983 spor pT3 pN0 pMx ST, R LND RN 1369,0 22,9  232 
38 F 58 1998 spor pT2 pN1a pMx NT, R LND irrad 91,0 14,7  57 
39 F 64 1997 MEN2a pT3 pNx pM0 ST irrad 0,1 1,4  66 
40 N 47 1994 MEN2a pT2 pNx pM0 ST irrad 3,9 0,2 D 104 
41 F 35 1993 n.m. pT1 pN1a pMx NT, L LND RN, irrad 521,0 3,3  34 
42 N 39 1998 spor pT2 pNx pMx NT n.t. 40,2 0,1  57 
43 N 63 1992 spor pT2 pN1a pM0 NT, R LND RN, irrad 209,0 5,2  121 
44 F 33 1990 n.m. pT2 pN1a pMx TT, L LND irrad 240,0 10,6  152 
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7. táblázat. Betegadatok (folyt.) 
 

45 N 48 1997 spor pT2 pNx pMx NT irrad 379,0 5,7  65 
46 N 37 1980 spor pT2 pNx pMx NT n.t. 627,8 4,4  266 
47 N 45 1979 spor pT3 pN1a pMx NT, L LND chemo, irrad 2500,0 105,0  279 
48 F 51 1999 FMTC pT3 pN1b pMx NT n.t. 2844,0 694,4  45 
49 F 55 1996 spor pT3 pN1b pMx R lobectomia, R sc irrad 3592,0 296,0  79 
50 F 22 1985 spor pT2 pN1a pMx TT, R LND irrad 459,0 109,0 D F 210 
51 F 47 1999 MEN2a pT2 pN0 pM0 TT, ko LND n.t. 24,0 1,9  44 
52 F 44 1994 FMTC pT2 pN0 pM0 ST, L LND irrad 2213,0 11,4  58 
53 F 32 1994 MEN2a pT2 pN1b pMx ST, L LND+sc+ c RN, irrad 359,0 138,0  96 
54 F 39 2000 spor pT4 pN1b pMx TT, ko LND irrad 2467,0 8,9 D 28 
55 F 68 1999 spor pT2 pNx pM0 ST irrad 2,9 4,9 F 41 
56 N 29 1990 FMTC/MEN2a pT3 pN1a pM0 NT, ko LND RN 3,8 0,5  148 
57 N 42 1990 n.m. pT3 pNx pMx TT, medi irrad 2414,0 4,9 D 151 
58 N 49 2000 spor pT2 pNx pMx TT n.t. 69,2 4,7  30 
59 N 45 1990 spor pT2 pNx pMx NT n.t. 56,0 0,0  153 
60 N 44 1999 spor pT1 pN0 pM0 ST, L LNP n.t. 21,5 0,1  41 
61 N 42 1984 spor pT2 pN1a pM0 NT, L LND irrad 326,0 5,7 D F 223 
62 N 30 1997 MEN2a pT2 pN0 pM0 TT, R LND n.t. 0,1 0,1  68 
63 F 40 1996 MEN2a pT2 pN1b pMx NT, ko LND+ c n.t. 1036,0 138,0 D F 82 
64 F 39 1994 MEN2a pT2 pNx pM0 NT n.t. 109,0 1,3  107 
65 N 64 1997 MEN2a pT3 pN0 pM0 TT, ko LND irrad 59,0 2,3 D 62 
66 F 47 1997 spor pT4 pN1b pMx NT, R LND+sc+ c irrad 3496,0 277,1  70 
67 F 8 1986 MEN2b pT4 pN1a pMx NT, R LND n.t. 1247,0 79,0  203 
68 F 65 1997 spor pT2 pN1b pMx NT, R LND+ c irrad 2692,0 54,4 D 60 
69 N 51 1998 spor pT2 pNx pM0 TT n.t. 90,8 3,3 D 55 
70 N 63 1994 MEN2a pT3 pN1b pM0 ST, c LNP irrad 39,0 1,2  102 
71 F 34 1997 MEN2a pT4 pN1b pMx NT, ko LND+ c irrad 579,0 23,5  62 

 
Jelölések, rövidítések: * - core biopszia; ^ - hörgıkefe cytológia, biopszia; N – nı; F – férfi; spor – sporadikus; MEN2a – multiplex endokrin neoplasia 2A 

típus; MEN2b – multiplex endokrin neoplasia 2B típus; FMTC – familiális MTC; n.m. – nem meghatározott; n.t. – nem történt; TT – 
total thyreoidectomia; NT – „near total” thyreoidectomia; R – jobb; L – bal; c – centralis; LND – nyirokcsomó-dissectio; ko – 
kétoldali; sc – supraclavicularis;  ST – „subtotalis” thyreoidectomia; medi – mediastinalis; LN – nyirokcsomó; LNP – nyirokcsomó-
picking; RN – radionuklid kezelés; irrad – külsı sugárkezelés; chemo – kemoterápia; D – diarrhoea; F – flush; V - viszketés 
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vizsgálatokat megelızı 4 órában a betegek nem fogyasztottak szénhidrát tartalmú ételt 

vagy italt, hogy a glukózanalóg FDG felvételének a fiziológiás glukóz kompeticiója 

miatti gátlását csökkenteni lehessen. A betegek figyelmét arra is felhívtuk, hogy a 

vizsgálatot megelızı 48 órában tartózkodjanak minden nagyobb fizikai megterheléstıl 

és a vizsgálat elıtti órákban fogyasszanak bıségesen folyadékot. Az 5,55 MBq/kg (0,15 

mCi/kg) FDG intravénás injektálása után 40-60 perc elteltével kezdıdött a 70-90 perces 

adatgyőjtés a koponyabázistól a medencefenékig, 7-9 lépésben. Az injektálást követı 

40-60 perces idıszakban a betegeket teljes fizikai nyugalomra intettük. A metszeti 

képek elıállítása az emissziós vizsgálat során győjtött adatokból részben szőrt 

visszavetítéses módszerrel, Hanning-filter alkalmazásával, részben iterációs 

képrekonstrukciós módszerrel történt. A szöveti gyengítésre nem végeztünk korrekciót, 

mivel az ahhoz szükséges transzmissziós adatgyőjtés a betegek számára nagyobb 

kényelmetlenséget jelentett volna a vizsgálati idı jelentıs megnövekedése miatt. 

Radiológiai vizsgálatok. A nyaki UH-vizsgálatok nagyfrekvenciás transducerrel 

ellátott berendezéseken készültek. Natív és kontrasztos spirál CT-vizsgálatokat 

(SOMATOM HR – Siemens, Erlangen, Németország) végeztünk a nyakról és a törzs 

egészérıl, a koponyaalaptól a tüdıcsúcsokig 5 mm-es, a test többi részérıl 10 mm-es 

szeletvastagsággal. Az MRI-vizsgálatok T1-, T2- és proton-súlyozású transversalis és 

coronalis képei egy 1,5 T erısségő Siemens MAGNETOM kamerával készültek. A T1-

súlyozással készült felvételeket kontrasztanyag adása után megismételtük.  

Izotópdiagnosztikai vizsgálatok. Mindkét betegcsoportban történt 131I-gyel jelzett 

MIBG szcintigráfia 40 MBq radiofarmakon iv. adását követıen 48-72 órával (egésztest 

leképezés), amit alkalmanként SPECT-vizsgálattal egészítettünk ki. A posztoperatív 

betegcsoportban 51 esetben részben rutinszerően, részben a feltételezett 
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csontmetastasisok miatt 99mTc-vel jelzett MDP-vel kivitelezett csontszcintigráfia 

egészítette ki a diagnosztikai kivizsgálást. 

A betegcsoportokban elvégzett vizsgálatok számát (résztvevı személyek) a 8. 

táblázat tartalmazza. 

 

8. táblázat Az egyes képalkotó vizsgálatokban résztvevı betegek száma 

 
Modalitás Preoperatív staging posztoperatív staging 
UH 17 60 
CT 17 67 
MRI 16 47 
MIBG 16 65 
csontszcintigráfia 3 51 
FDG-PET 17 71 

 
 

4. A vizsgálatok értékelése 

A vizsgálatok képanyagának vizuális értékelését minden esetben két független 

szakember végezte. Pathológiásnak minısült az olyan körülírt FDG-akkumuláció, 

amely biztosan nem volt köthetı valamely szerv fiziológiás felvételéhez, illetve az 

akkumuláció mértéke legalább kétszerese volt a környezı szövetek (háttér) 

radiofarmakon-felvételének. A CT- és MRI-vizsgálatok során kórosként értékeltünk 

minden olyan nyirokcsomónak imponáló léziót, aminek mérete a legkisebb átmérıben 

meghaladta az 1 cm-t. Az izotópdiagnosztikai vizsgálatoknál a fiziológiás eloszlástól 

eltérı, diffúz vagy fokális tracer-felvétel minısült kórosnak. 

Az egyes nyirokrégiók érintettségének meghatározásához a PET- és CT/MRI-

vizsgálatok esetén 9 nyirokrégiót definiáltunk: centralis, jobb és bal lateralis nyaki, 

kétoldali supraclavicularis, illetve axillaris, mediastinalis és abdominalis nyirokrégió. A 

mediastinalis régió magában foglalta a tüdıhilusokat is. Az UH-vizsgálatoknál csak 5 

(nyaki és supraclavicularis), MIBG-vizsgálatoknál pedig 8 nyirokrégiót (centralis régió 
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kivétel) vettünk figyelembe. Az egyes vizsgálatok során észlelt nyirokcsomó eltérések 

beosztása e régióbesorolás alapján történt meg. 

A nyirokrégiók érintettségének gyakoriságát 58, a betegkövetés során 

hypercalcitoninaemiás beteg adatainak felhasználásával állapítottuk meg. Figyelembe 

vettük az egésztest PET-vizsgálatok eredményét, és a rendelkezésre álló 

betegdokumentáció áttekintésével a primer stádium-meghatározás dokumentumait (pl. 

preoperatív vizsgálatok, mőtéti leírás, mőtéti szövettani eredmény) is. Az adatok alapján 

elıálló érintettségtérkép a folyamat kiterjedtségét írta le úgy, hogy minden vizsgált 

régiót érintettnek vagy nem érintettnek sorolt be. Egyúttal meghatároztuk a bal, illetve a 

jobb pajzsmirigylebenybıl kiinduló daganatokhoz tartozó érintettségi térképeket is. 

Külön-külön vizsgáltuk a nyirokrégió-érintettséget a primer ellátással bezárólag nyert 

eredmények, illetve a betegek teljes kórtörténete során kapott információk alapján. 
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IV. Eredmények 

 

1. Preoperatív diagnosztika 

A 17, mőtét elıtti diagnosztikában résztvevı betegben a calcitonin-szintek 2 

esetben a normál tartományba estek (2,8 és 4,6 pg/ml), 15 esetben emelkedettek voltak 

(tartomány: 14-1587 pg/ml, átlag: 409,4 pg/ml). A diagnosztikai vizsgálatok 

eredményeit a 9. táblázat foglalja össze az elvégzett mőtétek eredményei, illetve a 

betegkövetés alapján. 

 
9. táblázat A preoperatív kivizsgálás eredményei 

 
Vizsgálati típus pajzsmirigy  nyirokcsomó érintettség 
     betegek   nyirokrégiók 
 n + TP TN n + TP TN n + TP TN 
UH 17 11 10   4 17   5   3   9   85   8   3   70 
CT 17   3   3   4 17   7   4   8 136 18   5 110 
MRI 16   4   4   3 16 10   4   4 128 20   6 101 
MIBG 16   3   1   2 16   1   1 10 112   1   1   97 
PET 17   3   3   4 17   9   6   8 136 25 13 111 

 
Rövidítések: n – összes eset/nyirokrégió; + – pozitív eredmények; TP – valódi pozitív; 
TN – valódi negatív 
 

A táblázat adataiból kitőnik, hogy a pajzsmirigy MTC-s gócait legnagyobb számban az 

UH-vizsgálatok mutatták ki; 10 esetben voltak megfigyelhetık kisebb-nagyobb echogén 

fókuszok. A metszetképalkotó radiológiai vizsgálatok csak 3 (CT), illetve 4 (MRI) 

betegben azonosították a primer tumort. E daganatok átmérıje elérte vagy meghaladta 

az 5 mm-t. Az MIBG-szcintigráfia 3 betegben eredményezett diffúz, az egész 

pajzsmirigyre kiterjedı tracer-akkumulációt, melybıl két esetben a mőtét utáni 

szövettani feldolgozás csak C-sejt hyperplasiát mutatott ki. A PET-vizsgálatok során 

szintén 3 betegben volt detektálható fokozott, körülírt FDG-halmozás a pajzsmirigy 

régiójának megfelelıen. 
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A radiológiai vizsgálatok közül az UH 5, a CT 7 és az MRI 10 betegben 

valószínősített nyirokcsomó-metastasisokat. Ezek módszerenként 8 (UH), 18 (CT), 

illetve 20 (MRI) nyirokrégió-érintettségre utaltak. Az egésztest PET-vizsgálatok 9 

betegben, összesen 25 régióban jeleztek áttétre gyanús radiofarmakon felvételt, és 8 

betegben kizárták a tumoros gócok fennállásának meglétét. Egy beteg esetében a PET-

vizsgálat elvégzésének idején fennálló masszív légúti virális infekció (1. ábra) és az 

MTC természetes kórlefolyása alapján a nyirokcsomó-metastasisokat ki lehetett zárni. 

 

 
 

1. ábra. 13 éves fiúgyermek preoperatív FDG-PET-vizsgálatának coronalis 
metszeti képén extenzív, több-gócú, egyes helyeken összefolyó FDG-akkumuláció 
látható. Az intenzív nyaki és supraclavicularis halmozások magyarázata a fokozott 
izomtenzió, ami feltehetıen szorongás miatt alakult ki. A mediastinalis és hilusi 
FDG-akkumulációt masszív virális infectio okozta. 

 

Ezt támogatta a hagyományos képalkotó vizsgálatok negativitása, a mőtét során 

eltávolított centralis nyirokcsomók tumormentessége, és a 30 hónapos eseménytelen 

betegkövetés során mért normál tartományba esı calcitonin-szintek összessége. További 

két betegben a PET alapján áttétesnek véleményezett eltérések valódiságát a mőtétileg 

eltávolított anyag nyirokcsomóinak szövettani negativitása zárta ki. A MIBG-

szcintigráfia csak egyetlen esetben, a mediastinumban mutatott pozitivitást. 
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A vizsgálatokat követıen a betegek mőtéti anyagának feldolgozásával kapott 

pathológiai bizonyítékok, illetve a betegkövetés során nyert információk alapján az UH-

vizsgálatok mutatták ki legpontosabban az MTC kiindulási helyét a pajzsmirigyben, 

ugyanakkor ebben a betegcsoportban a nyirokcsomó érintettséget a PET jelezte 

legkorrektebben (10. táblázat). 

 
10. táblázat Az egyes modalitások érzékenysége, fajlagossága és diagnosztikai 
pontossága a primer tumor lokalizálásában és a nyirokcsomó érintettség kimutatásában 

 
Vizsgálati típus pajzsmirigy  nyirokcsomó érintettség 
    betegek  nyirokrégiók 
 Se (%) Sp (%) P (%) Se (%) Sp (%) P (%) Se (%) Sp (%) P (%) 
UH 83   80 82   50   82 71   30   93 86 
CT 23 100 41   67   73 71   38   89 85 
MRI 31 100 44   67   40 50   46   88 84 
MIBG   8   50 19   17 100 69     7 100 87 
PET 23 100 41 100   73 82 100   90 91 

 
Rövidítések: Se – érzékenység; Sp – fajlagosság; P – pontosság 
 

Az A betegcsoport 18 hónapos átlagos betegkövetési ideje (tartomány: 6-30 

hónap) alatt egyetlen beteg halálozott el (nem az alapbetegség következtében). A 

jelenleg is élı, egy eset kivételével mőtött betegek közül tizenegyen tumormentesek. 

 

2. Posztoperatív kivizsgálás eredményei 

Emelkedett calcitonin-szintet mértünk 59 betegben (tartomány: 13,6-5260 pg/ml; 

átlag: 933 pg/ml), akik közül 34-ben a CEA-szintek (tartomány: 6,3-1715 ng/ml; átlag: 

184,5 ng/ml) is meghaladták a normális érték felsı határát. A normális calcitonin-szintő 

betegekben (n=12) a CEA-szintek sem voltak kórosak. 

A vizsgáló eljárások változó számban mutattak ki számos nyirokcsomó és egyéb 

metastasisra utaló eltérést (11. és 12. táblázat). A PET-vizsgálatok 62, az UH 30, a CT 

44, az MRI 40 és a MIBG 3 esetben voltak pozitívak. A csontszcintigráfia 8 betegben 
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mutatott osszeális áttétre utaló dúsulást. A pozitív PET-vizsgálatok mindegyikében 

legalább egy nyirokrégió érintettsége volt feltételezhetı (4. ábra), továbbá a PET 9 

esetben a májban, 3 esetben a tüdıben (2. és 3. ábra), 9 esetben a csontban (3. ábra) 

 

11. táblázat Pozitív esetek manifesztációi 

 
érintettség helye PET UH* CT MRI MIBG Csontscan 
nyirokcsomó 62 30 38 36 3  - 
máj   9 n.t. 13   8 0  - 
tüdı   3 n.t. 10   3 0  - 
csont   9 n.t.   2   2 1   8 
emlı   1 n.t.   1   1 0  - 
összes pozitív vizsgálat 62 30 44 40 3   8 
nem történt vizsgálat   0 11   4   7 6 20 

 
Rövidítések: * – csak nyaki UH; n.t. – nem történt 
 

12. táblázat Nyirokcsomó érintettségre utaló pozitív nyirokrégiók (esetszám). 
Zárójelben az egyes régiókban kimutatott kórosnak tartott gócok száma található. 

 
 Cervicalis  Supraclav. Axilla Medi. Abd. 
 L R Ce L R L R  
PET 35 35 32 9 11 2 1 46 2 
 (66) (70) (55) (19) (17) (3) (1) (148) (3) 
CT 12 16   5 3   1 3 1 19 0 
 (29) (19) (6) (5) (1) (3) (1) (52) (0) 
MRI 15 14 11 2   2 0 1 16 1 
 (41) (24) (20) (3) (3) (0) (1) (50) (4) 
UH 21 19   5 2   0 - -  - - 
 (75) (64) (6) (4) (0) - -  - - 

 
Rövidítések: Supraclav. – supraclavicularis; Medi. – mediastinalis; Abd. – abdominalis; 
L – bal; R – jobb; Ce – centralis 
 

jelzett áttétre gyanús FDG-felvételt. Hasonló értékek CT-vel 38, 13, 10, 2, illetve MRI-

vel 36, 8, 3, 2 voltak. A 30 pozitív UH-vizsgálat mindegyike mutatott ki léziókat a 

nyakon vagy supraclavicularis régiókban. Az MIBG-szcintigráfiával csak 3 betegben 

volt detektálható pathológiás radiofarmakon akkumuláció. A MIBG által kimutatott 4 
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lézió (2 nyaki, egy mediastinalis és egy csontba lokalizálható) nem nyújtott többlet 

információt más vizsgálatokhoz képest. 

 

 

2. ábra. Szövettannal bizonyított nyirok-
csomó-metastasis a bal oldali lateralis nyaki 
kompartmentben és a bal supraclavicularis 
régióban (38 éves férfibeteg egésztest FDG-
PET-vizsgálata, coronalis metszet). 

 
 
 
 

 

3. ábra. A bal tüdıben, centralisan 
elhelyezkedı MTC áttét. (20 éves férfibeteg 
egésztest FDG-PET-vizsgálata, coronalis 
metszet) 

 

A tomográfiás leképezési módszereket összehasonlítva nyilvánvaló, hogy a PET 

lényegesen több betegben mutatott eltérést, elsısorban a nyaki és mediastinalis (56, ill. 

46 betegben) nyirokrégiók érintettségét illetıen. A CT-vizsgálatok ugyanakkor több 

pozitív leletet szolgáltattak a haematogén áttétképzıdés szerveiben a csontrendszer 

kivételével. Mindhárom módszer sikeresen mutatott ki egy emlıáttétet (5. ábra). 
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4. ábra. Multiplex, kóros FDG-halmozások a mediastinumban, tüdıben és 
csontokban (58 éves férfibeteg FDG-PET-vizsgálata, transversalis, coronalis és 
sagittalis metszet) 

 
 
 

 
 

5. ábra. A primer tumor atípusos, medias-
tinalis lokalizációja miatt median 
sternotomián átesett, 41 éves nıbeteg 
sagittalis metszeti FDG-PET-képe. A jobb 
emlı külsı-alsó negyedében szövettannal 
igazolt, medullaris pajzsmirigyrák-
metastasis látható. 
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6 beteg esetében az emelkedett calcitonin-szintek ellenére sem tudtak egyetlen 

metasztatikus gócot sem lokalizálni a PET-, illetve a metszetképalkotó radiológiai 

vizsgálatok. Közülük 2 beteg esetén az UH-vizsgálat kórosat mutatott a nyakon. 

Figyelemre méltó az a tény, hogy a calcitonin-szintek ezekben a betegekben nem 

haladták meg a 300 pg/ml-t és egy beteg kivételével (6,3 ng/ml) a CEA-szintek is a 

normális tartományba estek.  

A pozitív PET-eredmények valódiságát 17 esetben hisztológia/citológia 

vizsgálatok bizonyították. Meg kell azonban jegyeznünk, hogy nem történt meg, minden 

PET által kimutatott lézió pathológiai verifikálása. A betegkövetés során végzett 

képalkotó vizsgálatokban észlelt progresszió további 20 esetben igazolta a PET-

eredményeket. Nincs még objektív bizonyíték 25 esetben, ezekben a betegekben csak a 

folyamatosan a határérték fölött mért tumormarker-szintek, illetve a fennálló általános 

tumortünetek utalnak a metastasisok meglétére. 3 normocalcitoniaemiás beteg negatív 

PET-lelete a követés során valódinak bizonyult. Angiográfiás módszerrel 35 

személyben apró májmetastasisokat sikerült detektálni. 

A 13. táblázat adataiból kitőnik, hogy, bár az <500 pg/ml calcitonin-szintő, illetve 

a normális CEA-szintő betegek esetében kevesebb bizonyíték áll rendelkezésre a PET-

eredmények valódiságát illetıen, a PET-vizsgálatok által kimutatott eltérések a 

tumormarker-szintektıl függetlenek. 

Ebben a betegcsoportban a diagnózis felállításától számított, átlagosan 90 hónapos 

(tartomány: 12-403 hónap) betegkövetési idıszak alatt csak egyetlen beteg halálozott el 

a betegség következtében, ami az MTC relatíve jóindulatú klinikai kórlefolyását 

mutatja. 
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13. táblázat Pozitív vizsgálatok megoszlása tumormarker-szintek alapján, olyan 
betegekben, akiknél az összes vizsgálatot elvégeztük 

 
   esetszám PET  CT MRI nyaki UH 
calcitonin-szint 
 <10 pg/ml  10    7   7   6   4 
 10-500 pg/ml 25  22 10 12 11 
 >500 pg/ml 21  21 17 15 13 
 
CEA szint (calcitonin >10pg/ml) 
 normál  20  17   7   9   8 
 >6 ng/ml  26  26 20 18 16 

 
 

Az egyes nyirokrégiók érintettségének gyakoriságát, a vizsgált 58 betegben, a 14. 

táblázat tartalmazza. 

 

14 táblázat. Nyirokrégió-érintettség-gyakoriságok 58 hypercalcitoninaemiás betegben 
(%-os értékek) 

 
 Cervicalis  Supraclav. Axilla  Medi. Abd. 
 L R Ce L R L R  
Összes beteg* 57 60 52 17 21 3 2 60 3 
(n=58) 
Bal lebeny* 72 28 72 44 22 6 0 67 5 
(n=18) 
Jobb lebeny* 41 85 41   7 22 4 4 63 3 
(n=27) 
 
Bal lebeny^ 50   6 17   6   0 0 0 11 0 
(n=18) 
Jobb lebeny^   7 52   7   0   7 0 0 15 0 
(n=27) 

 
Rövidítések, jelölések: * - teljes kórtörténet során nyert adatok alapján; ^ – csak primer 
staging adatai alapján; Supraclav. – supraclavicularis; Medi. – mediastinalis; Abd. – 
abdominalis; L – bal; R – jobb; Ce – centralis 
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V. Megbeszélés 

 

1. PET a primer kivizsgálásban 

A PET szerepérıl az MTC preoperatív kivizsgálása során kevés irodalmi adat áll 

rendelkezésre. Jelenlegi ismereteink szerint mindössze 3 beteg mőtét elıtti 

kivizsgálásának eredményeit publikálták (Gasparoni és mtsai 1997). További 3 esetet, a 

vizsgált populáció részeként, egy multicentrikus tanulmányban (Diehl és mtsai 2001) 

írtak le. 

Az emelkedett szérum calcitonin koncentráció és a diagnosztikus képalkotó 

vizsgálatok segítséget jelenthetnek a primer tumor kimutatásában és a nyirokcsomó 

metastasisok felderítésében. A primer tumor az esetek majdnem 100%-ában a 

pajzsmirigyben lelhetı fel. Kimutatásában a fizikális, az izotópdiagnosztikai és UH-

vizsgálatok játszanak szerepet. Vizsgálatainkban a primer tumort az UH-vizsgálatok 

mutatták ki a legnagyobb számban (diagnosztikai pontosság 82%). 

Általában problémát jelent a nyirokcsomó metastasisok felismerése. Számos 

megvizsgált diagnosztikai módszer alacsony szenzitivitása miatt nem bizonyult 

hasznosnak (Sandrock és mtsai 1989, Berna és mtsai 1995, Frank-Raue és mtsai 1995, 

Learoyd és mtsai 1997). Bár a szelektív vénás katéterezés mutatja ki valószínőleg a 

legnagyobb biztonsággal az áttéteket (Abdelmoumene és mtsai 1994), a módszer invazív 

és kivitelezése nem indokolt primer tumor kivizsgálása esetén. A nyirokcsomó 

érintettség meghatározásában a legjobb eredményeket a PET-tel (diagnosztikai 

pontosság 91%) kaptuk. Az FDG-PET-vizsgálatok segíthetnek meghatározni a 

rezekálható tumorszövetet a nyakon és a mediastinumban, illetve távoli áttétek 

kimutatásával azonosíthatóvá válnak azok az esetek, mikor a radikális mőtéti 

beavatkozás nem jár haszonnal a beteg számára. Az MTC prognózisának javítására az 
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ún. kompartment-orientált microdissectiós mőtéti eljárást fejlesztették ki. Gimm és 

mtsai (1998) cervicocentralis és kétoldali cervicolateralis lymphadenectomia elvégzését 

javasolják nyirokcsomó-pozitív MTC-s betegekben, illetve a mőtét trans-sternalis 

mediastinalis kiterjesztését cervicomediastinalis áttét fennállásakor. Tapasztalatai 

szerint, a nyirokcsomó metastasis valószínőségének egyetlen jó indikátora a pT 

kategória. A betegek 33%-ából távolítottak el kóros nyirokcsomót pT1 tumor esetén a 

cervicocentralis és az ipsilateralis cervicolateralis kompartmentbıl. A nyirokcsomó áttét 

elıfordulási valószínősége pT2 tumor esetén már 50% volt, leggyakrabban a centralis és 

az azonos oldali lateralis kompartmentben, de fellelhetı volt az ellenoldalon is. Biztosan 

volt áttét pT3 és pT4 esetén, míg elıbbieknél ez a nyakra lokalizálódott, utóbbiakban a 

folyamat már elérte a mediastinumot is. Az adatokból kitőnik, hogy a preoperatív 

staging jelentıs segítséget nyújthat a mőtét megtervezésében. A PET 

kimutathatja/megerısítheti vagy éppen kizárhatja a nyak és a mediastinum érintettségét. 

Távoli áttét detektálásával a mőtéti radikalitást mérsékelni lehet. 

Az FDG-PET-tel történı nyirokcsomó-staging legfıbb problémája a fals 

pozitivitás. Mivel az FDG nem specifikus tumorkeresı tracer, fokozott akkumulációja 

számos nem malignus folyamatban is (pl. gyulladás, fertızés, granulomás betegségek, 

kezelések utáni állapotok, stb.) kimutatható. Az ilyen állapotok tumortól való 

elkülönítése egyszerő diagnosztikai vizsgálati protokoll alkalmazásával nehezen tehetı 

meg. Saját vizsgálatainkban három beteg PET-eredményei bizonyultak álpozitívnak. Az 

egyik esetben a PET-vizsgálat idéjén zajló masszív virális pneumonia okozott fokozott 

tracer-akkumulációt. A másik két esetben a szövettani eredmények zárták ki a PET-

leletek valódiságát. Figyelembe véve az MTC várható terjedési útját, illetve a 

vizsgálatot megelızıen tisztázott anamnézist, az esetek többségében az álpozitivitással 

kapcsolatos kérdések jelentıs hányada tisztázható. 
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2. PET a betegkövetés során 

A MTC primer ellátását követıen az emelkedı vagy perzisztáló magas 

tumormarkerszint mindig kihívást jelent a reziduális daganatos szövet azonosítására. A 

hagyományos rutindiagnosztikai vizsgálatok (CT, MRI, MIBG-szcintigráfia) saját 

korlátaik miatt gyakran sikertelenek. Vizsgálatainkban a FDG-PET- és a 

rutindiagnosztikai vizsgálatok eredményeit hasonlítottuk össze a metastasis 

kimutatásban. Bár a strukturális vizsgálatok lényegesen több tüdı- és májmetastasist 

mutattak ki, a PET messze felülmúlta a morfológiai vizsgálóeljárásokat a 

nyirokcsomóáttétek detektálásában. Sikeresen mutattunk ki nyirokcsomóáttéteket 53 

emelkedett tumormarkerszintő beteg esetében, további 9 esetben a normális 

tartományba esı markerszintek mellett figyeltünk meg pozitivitást. Az azonosított 

magas tracer-akkumulációt mutató léziók száma messze meghaladta a más 

módszerekkel felderített eltérések számát. A különbség különösen szembeötlı a nyak, a 

supraclavicularis régió és a mediastinum áttétei esetén, hiszen ilyen lokalizációkban a 

PET 191, 36, 148, a CT 54, 6, 52, míg az MRI 85, 6, 50 metastasist mutatott ki. 

A pajzsmirigyrákok lymphogén úton történı metastasis képzésének elsı állomása 

a nyaki régió, melyet a mediastinum követ. A posztoperatívan kimutatott infiltrált 

nyirokcsomók meglepıen nagy száma a megelızı mőtétek inkomplett jellegével 

hozható összefüggésbe. Bár a primer ellátás során elvégzett, elsısorban nyaki 

nyirokcsomó-dissectiók bizonyos morbiditással járnak, a sebészi beavatkozás 

megóvhatja a beteget a késıbbi kellemetlen szövıdményektıl (pl. kompressziós 

tünetek). Egy tanulmány szerint a primer mőtéti kezelést követıen a nyirokcsomó-

metastasis incidenciája a hypercalcitoninaemiás betegekben kb. 94% (Gimm és Dralle 

1997). Vizsgálatunkban megközelítıleg hasonló eredményre jutottunk; a betegek 87%-
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ában (62/71) volt kimutatható kóros radiofarmakon-felvétel legalább egy 

nyirokrégióban. 

A vizsgált populációban - elsısorban CT-vel, illetve MRI-vel - összesen 10 

betegben kimutatott, általában apró, 1 cm-nél kisebb tüdımetastasisok nagy hányada 

FDG-PET-tel láthatatlan maradt. Irodalmi adatokból ismert, hogy a PET érzékenysége a 

kicsiny pulmonalis áttétek kimutatásában alacsony (Grünwald és mtsai 1996; Dietlein 

és mtsai 1997). Ennek magyarázata egyrészt a módszer korlátaiban, másrészt a 

leképezés körülményeiben keresendı. A debreceni PET-kamera felbontóképessége 

axialisan 6,5, transaxialisan pedig 5 mm. Elvileg a felbontóképességet átmérıjében nem 

meghaladó elváltozások anyagcsere aktivitása is detektálható, azonban a rekonstruált 

képeken ezeknek a kis területeknek a radioaktív koncentrációja a ténylegesnél 

alacsonyabbnak mutatkozik. Így a szöveti gyengítésre nem korrigált képeken relatíve 

magas pulmonalis FDG-felvétel elfedi az amúgy is alacsonyabb aktivitással megjelenı 

gócokat. Vizsgálatainkban azt is megfigyeltük, hogy az MTC-re is jellemzı a 

metabolizmus heterogenitása. A PET-vizsgálatok során a mellkasról készülı 

leképezéskor a vizsgált személy folyamatosan lélegzik. Ez minden esetben mozgási 

artefaktum formájában jelentkezik, elsısorban a tüdık ventralisabb részein, illetve a 

rekeszhez közel. A kis mérető, elmozduló metastasisok radiofarmakon-felvétele a 

felvételeken „elkenıdik”. 

Egy korábbi tanulmány (Adams és mtsai 1998/2) felvetette, hogy FDG-

akkumuláció olyan betegekben mutatható ki, akiknél gyorsan emelkedı vagy magas, 

kóros tartományba esı CEA-szinteket mérnek. Ezt a megfigyelést eredményeink nem 

támasztják alá (13. táblázat), hiszen azokban a betegekben, akikben minden strukturális 

és PET-vizsgálat megtörtént, az emelkedett calcitonin szintek mellett mindegyik 

képalkotó eljárással kimutatható volt kóros halmozás, illetve áttétre utaló morfológiai 
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eltérés a CEA-szinttıl függetlenül. Megfigyelhetı volt az is, hogy míg a kóros 

halmozást mutató PET-vizsgálatok aránya csak kis mértékben emelkedett a normális 

értéknél magasabb CEA-szintet mutató betegek esetében, addig a strukturális 

vizsgálatoknál ez szám lényeges változást mutatott. A calcitonin koncentráció és a 

tumorra pozitív esetek egybevetésekor szintén látszik az elızıekhez hasonló tendencia, 

azonban a változások az egyes csoportokban kisebb mértékőek. A hypercalcitoninaemia 

ellenére kóros nem volt kimutatható 6 betegben, illetve számos esetben a magas 

tumormarker-szintek mellett viszonylag kisszámú tumorosnak imponáló gócot sikerült 

azonosítani. 

Számos közleménybıl ismert, hogy a plazma calcitonin koncentrációja 

hozzávetılegesen tükrözi az MTC-s betegek szervezetében elıforduló 

tumormennyiséget (Block és mtsai 1972; Tisell és mtsai 1996; Wells és mtsai 1982; 

Wells és mtsai 1978). Régóta ismeretes azonban a sok MTC-s betegben kimutatott, 

relatíve kis tumortömeg és a magas tumormarker-szint közötti ellentmondás is 

(Busnardo és mtsai 1984; Tisell és mtsai 1996; Lippman és mtsai 1982; Trump és mtsai 

1979). E diszkrepanciát magyarázhatja a tumorsejtek heterogenitása vagy a daganat 

dedifferenciálódását kísérı, tumormarker expresszió változás (Busnardo és mtsai 1984; 

Lippman és mtsai 1982) éppúgy, mint a fel nem fedezett apró metastasisok. Az MTC a 

neuroendocrin tumorok csoportjához tartozik, melyeknek jól ismert jellegzetessége a 

korai lymphogén áttétképzés mellet a májáttétek kialakulása az a. hepatica ágai által 

ellátott hypervascularizált léziók formájában (Fraker és Jensen 1997; Jensen és Norton 

1997). Ilyen módon az MTC-s kórképekben is valószínősíthetı a máj érintettsége. 

Az MTC leggyakrabban elıforduló metastasisainak kimutatására indikált, 

szokásos módon végzett konvencionális vizsgálatok (pl. spirál CT, MRI, UH, MIBG- és 

csontszcintigráfia) viszonylag kevéssé voltak hatékonyak. A vizsgáló eljárások 
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eredményei a tüdı- és csontáttétek esetén megbízhatóak, azonban a nyirokcsomó 

érintettség kimutatásában megkérdıjelezhetık, mivel a strukturális vizsgálatok 

elsısorban a méret alapján differenciálnak (Bollen és mtsai 1994, Gdeedo és mtsai 

1997), illetve az ún. metabolicus képalkotó módszerek érzékenysége többnyire 

alacsony. Májmetastasisok kimutatásában pedig ezekkel a módszerekkel nem született 

meggyızı eredmény. A PET tumordetektáló képessége a nyirokcsomó metastasisok 

felderítésében kiemelkedı, amit, néhány korábbi tanulmányhoz hasonlóan, vizsgálatunk 

is bizonyított. A csont és pulmonalis áttétek vonatkozásában az eredmények pedig 

elfogadhatóak. Ezzel ellentétben a májáttétek kimutatásában a relatíve magas hepaticus 

FDG-akkumuláció miatt a módszer nem megbízható. Az össztumortömegre utaló 

tumormarkerszintek, általános tumortünetek és a kimutatott áttétek száma közti 

különbözıség miatt 36 betegben további vizsgálatokat végeztünk (Ésik és mtsai 2001/2) 

a kérdés tisztázására. Feltételeztük, hogy más nueroendokrin-tumorokhoz hasonlóan, az 

MTC májmetastasisai is kis, hypervascularizált gócok formájában jelennek meg. 

Dinamikus CT- és MRI-vizsgálataink a hagyományos módon végzett vizsgálatokkal 

szemben nagyobb érzékenységgel mutattak ki májáttéteket, de az esetek kétharmadában 

továbbra sem volt konkluzív eredmény. A non-invazív módszerek sikertelensége miatt 

invazív vizsgálattal, májangiographiával próbálkoztunk, ami az esetek 89%-ában 

azonosított, döntıten apró (2-8 mm-es), hypervascularizált gócokat. A vizsgált 

populációban meglepı hasonlóságot mutatott a nyirokcsomó- és a májáttétek 

elıfordulási gyakorisága (94% és 89%). Feltehetıen a hepaticus disszeminációt is, a 

nyirokcsomó-érintettséghez hasonlóan, a primer tumor mérete határozza meg. 

Vizsgálataink alapján a májangiographia elvégzését javasoljuk az MTC korrekt stádium 

megállapításában, minden olyan esetben, mikor a primer tumor mérete meghaladja az 1 

cm-t. 
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A 131I-MIBG-szcintigráfia a vizsgált 65 személybıl csak 3 esetben jelzett eltérést, 

ami erısen megkérdıjelezi diagnosztikai felhasználhatóságát az MTC metastasisainak 

kimutatásában. 

Eredményeink alapján az FDG-PET-vizsgálatok elvégzését ajánljuk minden 

emelkedett tumormarkerszintő beteg esetében, elsısorban a nyirokérintettség 

kimutatására. Amennyiben a PET-vizsgálat alapján a daganat elırehaladott stádiumban 

van, valamilyen konzervatív terápiát célszerő választani (pl. külsı besugárzás, 

radionuklid-kezelés). Mőtéti beavatkozást csak kis számú tumoros góc vagy 

kedvezıtlen lokalizációjú nyirokcsomók esetén kell indikálni.  

 

3. Nyirokterjedés 

A lymphatikus terjedés a nyirokelfolyás jól ismert útjait követi, amik különbözı 

kompartmentekbe rendezıdnek. Gimm és mtsai (1998) 27 beteg primer nyirokcsomó-

eltávolítás szövettani eredményei alapján demonstrálták a nyirokáttét-képzés menetét. A 

leggyakrabban érintett régió az ipsilateralis cervicocentralis (59%) és lateralis 

kompartment (56%), melyeket csökkenı gyakorisággal az ellenoldali cervicocentralis 

(22%), mediastinalis (11%) és végül a contraletralis cervicolateralis (7%) kompartment 

követ. A primer stádium-felmérésbıl nyert adatok, a cervicocentralis kompartmenthez 

tartozó érték kivételével, közel hasonló eredményre vezettek (14.táblázat). Az eltérés 

magyarázata az lehet, hogy a mőtétek jelentıs hányadában centralis nyirokcsomó 

eltávolítás nem történt. Megfigyelhetı továbbá az is, hogy supraclavicularis 

nyirokcsomóáttétek csak a primer tumorral azonos oldalon fordulnak elı. A betegség 

korai stádiumában axillaris érintettség nem valószínő. A 14. táblázat értékeibıl kiderül, 

hogy a folyamat progressziójával – függetlenül a primer tumor lokalizációjától – a 

mediastinalis érintettség kerül elıtérbe a nyaki áttétek gyakoriságával szinte megegyezı 
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mértékben, illetve mérséklıdik a különbség a lateralis kompartmentek érintettségét 

illetıen. 

Az ismertetett adatok alapján az MTC lymphatikus áttétképzıdés elsı állomása a 

nyak centralis vagy valamelyik lateralis kompartmentje. Ezt követıen retrográd 

mechanizmussal terjed a másik regionális nyirokrégióba, a mediastinumba. A 

gyakorisági adatok alapján a nyaki nyirokcsomó érintettséget követıen a terjedés 

következı állomásai a supraclaviumok, majd az axillaris régiók. A mediastinalis 

nyirokcsomó-érintettséget retrográd úton követi a hasi paraaortalis nyirokcsomókba 

történı áttétképzıdés.  

Az MTC vázolt nyirokterjedését a betegkövetés során a terápia megválasztása 

szempontjából figyelemmel kell kísérni, hiszen kiterjedt nyirokcsomóáttétek képzıdése 

esetén nincs értelme kuratív célkitőzéső lokális kezelési módszerek (pl. ismételt 

nyirokcsomó-dissectiok, külsı besugárzás) alkalmazásának. A lymphatikus terjedés 

hasonló a Hodgkin-kór már jól ismert lymphatikus disszeminációjához (Kaplan és mtsai 

1973; Rosenberg és Kaplan 1966; Roth és mtsai 1998) (6. ábra). E megfigyelés azért is 

  

 
        (a)              (b) 
 

6. ábra. A jelen tanulmányban meghatározott (a), illetve a Kaplan és munkatársai 
(1973) által közölt, patológiai vizsgálatokkal megállapított (b) nyirokrégió 
érintettség-gyakoriságok. 
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különösen érdekes, mert két különbözı szövettani típusú, és nagyon eltérı biológiai 

viselkedéső daganatról van szó, melyek a lymphatikus disszemináció szempontjából 

mégis hasonló módon viselkednek. 
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VI. Összefoglalás 

A PET-vizsgálatok fontos szerepet játszanak számos tumor kivizsgálásában. Jelen 

tanulmányunkban megvizsgáltuk az PET szerepét a medulláris pajzsmirigyrák 

áttéteinek kimutatásában a preoperatív kivizsgálás, valamint a betegkövetés során. 

Eredményeinket összehasonlítottuk más konvencionálisan használt képalkotó 

módszerek vizsgálati eredményeivel. 

A PET-et a primer diagnosztikai algoritmusba illesztve kimutattuk, hogy a 

hagyományos rutindiagnosztikai módszerekkel szemben az FDG-PET-vizsgálatok 

fontos szerepet játszhatnak a regionális nyirokrégiók áttéteinek felderítésében. A primer 

tumor kimutatásában a PET-módszer alkalmazhatósága, illetve hatékonysága 

korlátozott. 

A primer ellátást követıen az emelkedett vagy emelkedı tumormarker-szintek 

és/vagy általános tumortünetek az MTC perzisztálására, kiújulására utalnak. A 

betegkövetés során végzett PET-vizsgálatokkal azonosított tumoros fókuszok száma 

lényegesen meghaladja a konvencionális képalkotó módszerekkel kimutatható 

metastasisok mennyiségét. A különbség különösen szembeötlı volt a nyaki, 

supraclavicularis és mediastinalis nyirokrégiókban. Vizsgálataink arra utalnak, hogy a 

tumormarkerszintek és az áttétek PET-módszerrel történı kimutathatósága között nincs 

szoros összefüggés. Megállapítottuk, hogy az FDG-PET módszer segítségével a 

tüdıben és a májban kialakult metastasisoknak csak igen kis hányadát lehet kimutatni. 

A nyirokrégió-érintettségek gyakoriságainak elemzésével rámutattunk arra, hogy 

a lymphogén áttétképzés meghatározott útvonalat követ, melyet a diagnosztikai 

kivizsgálásban és a terápia megtervezésében egyaránt figyelembe kell venni. 
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IX. Köszönetnyilvánítás 

Köszönetemet fejezem ki Dr. Trón Lajos professzor úrnak, a PET Centrum 

igazgatójának, hogy fiatal orvosként a PET Centrum munkatársaihoz csatlakozhattam és 

irányításával bekapcsolódhattam az itt folyó munkába. Hálás vagyok Professzor úr 

türelméért, bizalmáért és számtalan, a munkám során felmerült probláma megoldásához 

adott tanácsáért. 

Külön megköszönöm Dr. Ésik Olga professszorasszonynak, hogy a pajzsmirigyrákok 

iránti érdeklıdésemet felkeltette és e páratlan beteganyagot rendelkezésemre 

bocsájtotta. Köszönöm kritikai észrevételeit és tanácsait. 

Köszönet illeti Dr. Repa Imre igazgató urat és a Kaposvári Egyetem Diagnosztikai és 

Onkoterápiás Központ munkatársait a radiológiai diagnosztikai vizsgálatok 

kiértékelésében nyújtott segítségükért. 

Köszönettel tartozom kollégáimnak és munkatársaimnak, akiknek nagy szerepük volt 

abban, hogy a PET-vizsgálatok zökkenımentesen, jól szervezetten zajlottak. 

Köszönöm családomnak türelmüket, segítségüket, hasznos tanácsaikat és bíztatásukat. 
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X. Függelék 

A tézis alapjául szolgáló, in extenso közlemények. 

 


