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OZET

Imre Yetkin D. 'Meme Kanserli Olgularda immunohistokimyasal Belirtecler ile
Meme Manyetik Rezonans G&rinttUemede ADC (apparent diffusion coefficient)
Degerlerinin Karsilastirilmasi', Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Anabilim Dal, Uzmanlhk Tezi, Ankara, 2019. Bu ¢alismanin amaci meme kanserli
hastalarda MRG’de ADC degerleri ile immunohistokimyasal belirtegler arasindaki
iliskinin belirlenmesi, immunohistokimyasal ve reseptér durumuna gore siniflanan
hastalarda tiimoriin T2 A intensitesi, kenarlari, boyutlart gibi morfolojik dzelliklert,
lenf nodu tutulumu, multifokalitesi, multisentrisitesi, derecesi, kontrastlanma paterni

gibi parametreler ile alt tipler arasindaki farklarin ortaya konmasidir.

Bu c¢alismaya Ocak 2010-Haziran 2018 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda meme biyopsisi yapilip,
patoloji sonucu invazif meme karsinomu ile uyumlu gelen ve ameliyat écesi meme
MRG'de Kitlesel kontrastlanma g&steren 141 hasta dahil edildi. Hastalar reseptcy
durumuna g&e alt gruplara, hormon resept& durumu, derecesine ve Ki-67 indeksine
gore molekiiler alt tiplere ve patolojik ana alt tiplere ayrilarak tiimoriin derecesi,
kontrastlanma paternleri, hastanin yasi, kitlenin tarafi, lenf nodu tutulumu, ADC
degerleri, BI-RADS simiflamasi, bilateralite, multifokalite, multisentrisite, kenar, sekil,

T2A intensitesi gibi parametreler bu alt tipler i¢cin degerlendirildi.

Uclii negatif tiimdrlerde ADC degerleri Luminal A ve Luminal B tiimérlerden
yiiksek bulundu. Uclii negatif timorlerde ADC degeri ER+, PR+, HER 2- tUmd&lerden
ytksek bulundu. ADC degeri UgUnegatif tiimorlerden daha diisiik bulunan ER +, PR+,
HER 2 — grupta lenf nodu tutulumu da daha diisiik bulundu. UgUnegatif timdcrlerde
halkasal boyanma ve iyi siir 6zelligi diger gruplara gore daha sik goriildi. Sonug

olarak ADC degerleri tiimoriin seyri ve tipi hakkinda bilgi verebilir .

Anahtar Kelimeler : ADC, Meme MRG, Udunegatif timdyler.



ABSTRACT

Imre Yetkin D. 'Comparison of ADC (apparent diffusion coefficient) values in
Breast Magnetic Resonance Imaging with Immunohistochemical Markers in
Patients with Breast Cancer', Hacettepe University Faculty of Medicine,
Department of Radiology, Thesis, Ankara, 2019. The aim of this study was to
determine the relationship between ADC wvalues in breast MRI with
immunohistochemical markers and hormone receptor status in breast cancer patients
and also to reveal T2 intensity, shape, margin, size, lymph node involvement, grade,
multifocality, multicentricity, bilaterality and enhancement pattern differences

between subtypes of tumours.

In this study, 141 patients who underwent breast biopsy in the Department of
Radiology of Hacettepe University Faculty of Medicine were included between
January 2010-June 2018. Patients were divided into receptor subgroups according to
hormone receptor status, molecular subtypes according to hormone receptor status,
grade and Ki-67 index and pathological main subtypes. Tumor degree, enhancement
patterns, age of the patient, side of the mass, lymph node involvement, ADC values,
Bl -RADS classification, bilaterality, multifocality, multicentricity, margin, shape,

T2A intensity were evaluated for these subtypes.

ADC values were higher in patients with triple negative tumors than Luminal
A and Luminal B tumors. ADC values were higher in triple negative tumors than in
ER+, PR + and HER 2 -tumors. Lymph node involvement was found to be lower in
ER +, PR +, HER 2-group, which had lower ADC values than triple negative tumors.
Rim enhancement was significantly higher in triple negative tumors. Circumscribed
margin in both hormone receptor subgroups and molecular subgroup classification was
higher in triple negative tumors. In conclusion, ADC values may give information

about the course and the type of the tumor.

Key Words: ADC, Breast MRI, Triple negative tumors.
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1. GIRIS VE AMAC

Meme kanseri kadinlarda en sik gériilen kanser tUrudUr. Meme kanseri olduk@
heterojen bir kanser tiiri olup ¢esitli morfolojik o6zellikleri, klinik seyri ve tedavi
yanitlart mevcuttur (1). Bu da hastaligin tan1 ve tedavisinde standardize bir yonetim
gereksinimi dogurmustur (2,3). Tiimoriin biyiikliigii, derecesi, lenf nodu tutulumu gibi
klasik parametreler disinda immiinohistokimyasal belirtecler de hastaligin alt tiplere
ayrilmasinda, prognozunun belirlenmesinde ve tedavi protokoliiniin se¢giminde dnemli
yere sahiptir (3-5). Immiinhistokimyasal belirteglere gére meme kanseri birkag alt tipe
ayrilmaktadir. Bunlar Luminal A (ER pozitif, HER 2 negatif ve Ki 67<% 14), Luminal
B (ER pozitif ve Ki 67>%14 veya HER 2 pozitif ) ve HER 2 zengin tip (ER negatif,
HER 2 pozitif) ve UgUnegatif (ER, PR ve HER 2 negatif) olarak ayrilmaktadir (6).
ER pozitifligi i¢in sinir deger %1, HER 2 pozitifligi i¢in sinir deger ya 3 pozitif olmasi
ya da 2 pozitif olup FISH ile kromozom 17’deki HER 2 gen amplifikasyon sayisinin
2.2’den fazla olmasidir (6).

Meme kanseri tanisinda ve takibinde mamografi ve ultrasonografi (US) siklikla
kullanilmaktadir. Bunun yan1 sira meme manyetik rezonans gorintteme (MRG) de
tanisal yontemlerden biridir. Meme MRG semptomatik hastalarda meme kanseri ya da
acil tedavi gerektiren hastaliklarin dislanmasinda, bilinen malignitesi olan hastalarda
preoperatif evrelemede ve tedavi segminde (cerrahi ya da medikal tedavi vs.) ,
neoadjuvan kemoterapi baslanan meme kanserli hastalarda tedavi yanitinin ve rezid
hastalik varliginin arastirilmasinda, meme kanserinin asemptomatik hastalarda erken
evrede saptanmasinda, memedeki cerrahi klipler, markerlar, meme protezlerinin
degerlendirilmesinde (intra-ekstrakapsiiler riiptiir vs. ) kullanilabilir (7). Meme MRG
meme kanserini saptamada duyarlili@i en yiiksek tetkiktir (%83-99) (8). Meme
MRG’de T1A, T2A, STIR gibi konvansiyonel MRG sekanslarinin yani sira dinamik
kontrastli yag baskili T1A sekanslar, ¢ikarmali gorintiler, difiizyon agirhikli
g&intder (DAG) ve bunlarin is istasyonlarinda matematiksel analizi sonucu ADC
(apparent diffusion coefficient) g&UntUeri elde edilir. Dinamik kontrastli g& UntUer,



diftizyon agirlikli goriintiiler ve MR spektroskopi gibi meme incelemede yeni

kullanilan goriintiileme yontemleriyle meme kanserinin saptanabilirligi artmistir.

Diflizyon agirlikli goriintiiler suyun Brownian hareketi esas alinarak olusan
gGUntderdir. Bu hareket hem suyun mikroskobik diezeyde hareketini, hem de
kapillerdeki mikrodolagimi igerdiginden ADC degerleri hem difiizyon hem de
perflzyondan etkilenir (9,10). Bundan yola ¢ikilarak malign meme tiimorlerinin
benign meme tUmd&lerinden (10), ya da malign meme tCm&lerinden selUaritesi
ytksek ve agresif olanlari, seliilaritesi diisiik ve daha yavas seyirli olanlardan ADC ile
ayrilabilecegi diistinlilmiistiir (11-15). Ancak son yillarda 6zellikle UgUinegatif meme
kanserli hastalarda diger meme kanserli olgularla karsilastirildiginda daha yiiksek
ADC degerleri bulunmustur (1,16). Meme MRG tani, tedavi takibi, tm& sellUaritesi
ve olas1 prognoz hakkinda bilgi vermesi gibi avantajlarinin yaninda kapali alanda
@kimi, uzun tetkik streleri, kontrast gereksinimi, kalp pili, anevrizma klipsi vs. MRG
uyumlu olmayan cihazlarla ¢ekim yapilamamasi ve pahali olmas1 gibi dezavantajlari
da mevcuttur. DAG ve ADC g&intUeri kontrast madde gerektirmemesi ve kisa

inceleme siireleri nedeniyle meme MRG’nin dezavantajlarin1 azaltmaktadir.

Bu calisma ile retrospektif olarak meme MRG’de ADC degerleri ile
immunohistokimyasal belirtecler arasindaki iliski ortaya konulacaktir. B&ylece ADC
degerleri ile tiimoriin seyri, seliilaritesi ve agresifligi hakkinda yorum yapilabilecektir.
Ayrica immunohistokimyasal ve reseptor durumuna gore siniflanan hastalarin T2 A
intensitesi, sinirlary, boyutlar1 gibi morfolojik 6zellikleri, lenf nodu tutulumu,
multifokalitesi, multisentritesi gibi tUm&Un agresifligi, kontrastlanma paterni gibi

parametreler degerlendirilecek ve aradaki farklar ortaya konmaya calisilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Meme Anatomisi ve Embriyolojisi

Meme dokusu insanlarda ve diger memelilerde siit salgilamak i¢in farklilasmis
modifiye apokrin ter bezidir. Erkeklerde normalde rudimenter olup gesitli durumlarda
blyUyebilir (siroz vs.). Toraks 6n duvarinda pektoral kaslarin anteriorunda, subkutan
yag doku igerisinde olup medial sinirini sternum lateral kenari, lateral sinirini orta
aksiller gzgi, tist sinirin1 yaklasik ikinci kosta, alt sinirini ise altinci kosta olusturur.
Memenin sekil, biiyiikliik ve durumu siirekli degisim igerisindedir. Puberteden sonra
her bir menstriiel siklusta, gebelik ve laktasyonda degisikliklere ugrar ve son olarak
menapozda memelerde involiisyon izlenir. Memelerin gelismesi ve fonksiyonu overler,
surenaller, hipotalamus ve hipofizi kapsayan bir n&oendokrin sistemin etkisi
altindadir (17).

Meme ince bir deri tabakasi ile kaplidir ve zayif tiiyler igerir. Meme basini ve
areolay1 ¢evreleyen meme derisi farklilik gosterir. Bu bolge kivrimli bir gériiniimde olup,
direk olarak deri yiizeyine agilan birgok ter ve yag bezi (Montgomery bezleri) igerir.
Montogomery bezleri, laktasyon doneminde meme basi-areola kompleksinin
lumbrikasyonunu saglar. Meme, g6giis 6n duvarinda yiizeyel fasya igerisinde yer alir. Bu
fasya ylizeyel ve derin tabaka olmak iizere iki tabakaya ayrilir. Yiizeyel fasyanin yiizeyel
ve subkutan tabakas1 hemen derinin altindadir. Bu tabakadan baslayan fibroz lifler meme
derisine ve meme basina uzanir. Bu yapilar memenin iist tarafinda daha gelismis olup, cilt
ve ytizeyel fasyanin yiizeyel tabakasi arasinda uzanan, meme parankimini destek veren,
meme dokusunu sararak septasyonlara ayiran fibréz bantlardir ve Cooper ligamanlari

admi alirlar, uzanimlarina ‘Duret crestleri’ denir (17).
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Resim 1. Meme anatomisi (www.turkcerrahi.com adresinden 10.01.2019’da alinmistir).

Meme spesifik &hc hitreler 4-6. gestasyon haftasinda ortaya g¢ikarlar (18).
Gestasyonun 35. gininde torasik bolgede epidermis tabakasinda prolifere olan epitelyal
hicreleri belirir. Bu prolifere epitel hikreleri, fetal aksilla ve inguinal bolge arasinda siit
¢izgisi denilen hat boyunca yerlesirler (19). St @zgisi boyunca prolifere olan hicrelerden
sadece 4.interkostal aralikta, pektoral bolgede yer alan solid epitelyal kitle olusturur ve
primer meme tomurcugu adini alir, diger hiicreler atrofiye gider (20,21). Bu basamaktaki

anormallik politeli (fazla sayida meme basi) ile sonuglanir (22).

Birinci trimestirin sonunda primer meme tomurcugu altindaki mezenkime
dogru buradan salinan indiikleyici maddelerin etkisiyle biiylimeye baslar (22). Primer
meme tomurcugunun bazolateral kenarina dogru yaptigi ¢ikintilar sekonder meme
tomurcugunu olusturur (23). Birinci trimestir sonunda santral ve bazal olmak Ceere iki
epitelyal hicre (23) ve mezenkimden fibroblast, diz kas hicreleri, adipositler ve
kapiller edotelyal hiicreler olusur. 2.trimestirda sekonder epitelyal tomurcuklar
kanalize olur ve laktifer6z kanallar1 olusturur (22). Laktifer6z kanallar1 doseyen iki
sira epitelin llimene komsu olanindan sekretuvar epitelyal hiicreler, bazal tabakay:
doseyen kesiminden myoepitelyal hiicreler gelisir (24). Gebeligin 6. ayinda meme ana

hatlariyla olusmustur (19). Ugincttrimestirda sekonder tomurcuklarin dallanmalar
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artar, fibrokonnektif dokudaki vaskUarite artar. Termde her biri laktifer¢z kanalla

memedeki ¢ukurlara acgilan 15-20 lobdan olusan meme dokusu olusur (19).

Resim 2. Meme dokusunun embriyolojik gelisimi. (A)28 ginlik embriyoda ventralden sit

gzgilerinin g&UnUmUB) Benzer g&UnUm siit gizgilerinin kalintilarini gosteren 6 haftalik gebelik.
(C) Gelismekte olan meme krestinin enine kesitte goriniimii. (D — F) Meme gelisimi 12. gestasyon
haftasi ve dogum arasinda benzer kesitlerle gosterilmistir. (Moore KL, Persaud TVN, Torchia MG,

The Developing Human: Clinically Oriented Embryology. 9th ed. 2013 Copyright Elsevier)

Arteryal beslenme; Meme aksiller arterin dallari, internal torasik arter ve
interkostal arterler tarafindan beslenir. Memenin st dis kadran1 ve kuyruk kesimi
aksiller arterin dallar1 olan siiperior torasik, torako-akromial arterin pektoral dallari,
lateral torasik ve subkapsUer arterler araciligiyla, anterior ve medial kisimlari internal
torasik arterin perforan dallar1 ile beslenir. Torasik aortadan ¢ikan 2-4. interkostal
arterlerin perforan dallar1 memenin {ist kesimini, meme basi, areolayr ve memeye

komsu yapilar1 besler (25,26).



Venoz dolasim; Areola ¢evresinde sirkiiler vendz bir ag vardir. Areola gvresi
ve glandUer dokunun venleri arterler ile ayni adi alir ve onlara eslik eder. Vendz
yapilarda varyasyon siktir (25,26).

Lenfatik dolasim; Y(zeyel ve derin pleksustan olusur. Her iki pleksus
subareolar bolgede anastomoz yapar. Memenin lenfatik drenaji agirlikli olarak
aksillaya dogrudur (%75). Ayrica karst meme lenfatiklerine, internal mammarian
(parasternal) ve interkostal zincirlere drenaj olmaktadir. Innervasyon; 4-6. interkostal

sinirlerin anterior ve lateral kutan6z dallar1 araciligi ile olur (25,26).

Internal thoracic anery
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thoraco-acromial artery " Pectoralis major muscle
Apical axillary nodes
Central axillary nodes
Secretory lobules
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» e Suspensory ligaments
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Pectoral axillary nodes i‘ ' »
/ Lactiterous sinuses
N
Ly and vonous g ”
passes from lateral and superior

and venous 9
may pass from inferior part of the
breast into the abdomen

Resim 3. Memenin arterial beslenmesi, venoz ve lenfatik drenaji
(www. clinicalgate.com/thorax-2/#s0145 sitesinden 10.01.2019 tarihinde alinmustir).



2.2 Benign Meme Lezyonlari

2.2.1 Nonneoplastik

2.2.1.1 Kistler

Kadinlarda en sik saptanan meme lezyonudur. Sivi ile dolu yuvarlak veya oval
sekilli lezyonlardir. Terminal duktal lobUer Cnitten (TDLU) kaynaklanirlar. En sik 35-
50 yas arasinda goriiliirler. Ostrojen stimtasyonu ile prolifere olabilirler. Klinik
olarak siklikla asemptomatiktir, mamografi veya meme ultrasonografi sirasinda
rastlantisal olarak saptanir. US kist tanis1 koymada ilk tercih edilecek yontem olmalidir.
US’de meme kistleri basit, komplike veya kompleks olarak tanimlanirlar.

Basit kistler anekoik, iyi simirli kitlelerdir, duvari net se¢ilemez ve tedavi
gerektirmezler. Agrili kistlere semptom gidermek igin aspirasyon uygulanabilir.
Komplike kistler diisiik dereceli internal ekolar veya kist icerisinde debris icerirler ve
bu bir tabaka olarak g&Uebilir. Komplike kistlerin malignite riski %2’den azdir ve
kisa aralikli goriintilleme veya aspirasyon ile izlenebilirler. Kompleks meme Kistleri
kalin duvarli, kalin septal1 veya solid komponenti olan Kistlerdir.

Meme kistleri MRG’de siklikla izlenirler ve ¢ogunlukla tamisal ikilem
olusturmazlar. Basit Kistler T2 A’da tiniform hiperintens sividan olusmustur. T1 A’da
karsihigr disiik sinyal intensitesidir. Kistlerin ignde T1A sekanslarda rolatif artis ve
T2A sekanslarda diisiise sebep olacak protein, hemoraji olabilir ve sivi-debris, sivi-
sivi seviyeleri goriilebilir. BGin Kistler ince uniform bir duvara sahip olmalidir.

Gadolinyum enjeksiyonunu takiben, kist duvarlari kontrast tutabilir.

2.2.1.2 Duktal Ektazi

Duktal ektazi etyolojisi bilinmeyen, genellikle ana subareolar, bazen de daha
ince duktal yapilarda dilatasyon (>3mm) ile seyreden benign bir hastaliktir. Hasta
asemptomatik olabilecegi gibi agri, hassasiyet ve palpasyonla kitle saptanabilir veya
spontan meme basi akintisi olabilir. Duktuslar sivi, yogun sekresyon ya da debris ile

dolu olabilir. Duktus irigi sik olarak kalsifiye olur ve mammografide yogun, ¢ubuk



benzeri sekretuar kalsifikasyonlar olarak izlenir. MRG’de retroareolar bdlgeden
uzanan dilate kanallar T2 A’da genellikle hiperintenstir ve T1 A’da igerigine goére

degisken sinyal intensitesi gGsterir.

2.2.1.3 Yag Nekrozu

Travma, gecirilmis cerrahi, iskemi, ya da kimyasal irritasyona sekonder gelisen
hemorajik enfarkt ve skari igerir (27). Asemptomatik olabilecegi gibi palpabl kitle, cilt
kalinlasmas1 veya meme basinda retraksiyona yol agabilir. Mamografide spikUer
kontCrlUkitle, mikrokalsifikasyon ya da parankimal distorsiyona yol agbilir. En tipik
ve sik goriilen bulgulardan biri yag kisti diye adlandirilan, santralinde hipodens yag ve
periferinde kalsifiye veya non-kalsifiye gperi bulunan kitle izlenmesidir (28). US’de
akustik golgelenmesi olan ya da olmayan hipoekoik kitle, yag kisti, solid bilesenli
Kistik kitle ya da heterojen kitle seklinde izlenebilir (28). MRG’de rim tarzinda
kontrast tutan klasik bir lipid Kisti ya da diizensiz rim tarzinda kontrast tutan fokal bir
kitle seklinde goriilebilir (27).

2.2.1.4 Radyal Skar

Radyal skar veya kompleks sklerozan lezyonlar gergek skar degildirler, aksine
onceki cerrahi veya travma ile iliskisiz idiopatik lezyonlardir. Genel olarak 1 cm’ye
kadar olan lezyonlar radyal skar, daha bUyik olanlar ise kompleks sklerozan lezyon
olarak isimlendirilir. 30-60 yas araliginda goriiliirler. Mamografide tipik g&tnUmu
santral radyolUsen alan ile birlikte asimetrik dansite veya parankimal distorsiyondur
ve ayr1 bir kitle gorlinlimii olusturmazlar (27). MRG’de, radyal skarlar d{zensiz veya
spikUer kitleler olarak g&gUtrler (29). Kontrast tutulumu degiskendir. Lezyon ignde
yag varligt meme kanserlerinde olmayan bir bulgu olup, radyal skar tanisini
destekleyebilir (29). Maj& klinik éhemi atipili duktal hiperplazi ve karsinom ile iligkili
olmasidir (28).



2.2.1.5 Galaktosel

Galaktosel uni ya da multilokUe, sttt dolu retansiyon kistleridir. Gebelik ya da
laktasyon doneminde veya yenidogan ve infantlarda anne hormonlarina sekonder
gelisebilir. Mamografide dens meme dokusu igerisinde gizlenebilecegi gibi, oval veya
yuvarlak sekilli basit kist benzeri lezyonlar olarak izlenebilirler. Tipik bulgu 90 “lateral
mammogramda yag-sivi seviyesinin izlenmesidir. US’de kolayca komprese olabilen
tek ya da multilokUe lezyonlar olarak izlenirler. Galaktoselin stt igerigine bagli olarak

i¢ yapis1 anekoik ya da hipoekoik olarak gcxlenir (30).

2.2.1.6 VaskUer Lezyonlar

Mammografide izlenen en sik vaskiiller patoloji  aterosklerotik
kalsifikasyonlardir. Diyabetiklerde ve yash hastalarda sik goriiliir. Mondor hastaligi
meme bdgesindeki yteeyel venlerin tromboflebiti ile karekterize nadir g&Uen bir
hastaliktir. US’de tromboze damarlar ylzeyel lokalizasyonda ttbUer, anekoik, tesbih
seklinde goriilir ve tromboze damarlarda spektral Doppler ve renkli Doppler
incelemede akim alinmaz. Mondor hastalig1 benign ve kendini sinirlayan bir hastaliktir

(31).

2.2.1.7 Lipom

Lipomlar benign mezenkimal tiimoérlerdir. Yag hiicrelerinden olusan, diizgiin
siirl, hareketli, yumusak kitlelerdir. Genellikle cilt alt1 dokuda lokalize olduklarindan
fizik muayenede ele gelirler. Mammografide ince kapsiillii, yag dansitesinde
(radyoliisen) kitle seklinde goriiliir. US’de yag dokusu ile izoekoik olabilecekleri gibi
icerdikleri fibr6z doku miktarina bagli olarak cevre yag dokusundan daha ekojenik
olabilirler. Posteriorunda akustik gitenme ya da gdgelenmeye neden olmazlar.
US’de hiperekoik yapiya sahip kitleler, tiim meme Kkitlelerinin sadece %?2' sini
olusturup, bunlar lipom, fibroadenom ve graniilomdur. Meme MRG’de T1A ve

T2A’da hiperintens olup yag baskili serilerde baskilanma izlenir (27).



2.2.2 Neoplastik
2.2.2.1 Fibroadenom

Fibroadenomlar meme lobiiliiniin fibréz ve glandiiler elemanlarinin en sik
benign tUm&leridir (32). Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte lobdlerin
hiperplazisi, distorsiyonu sonucu gelistigi diistiniilmektedir. Fibroadenomlar en sik 2.
ve 5. dekadlar arasinda goriiliir ve Ostrojenin aktivitesine bagli, yavag biiyliyen
timd&lerdir (33). %10-15 oraninda multipldir ve bilateral olabilir (34). Geng yaslarda
fibroadenomlarin epitelyal komponenti daha yogun iken; ileri yaslarda, ozellikle
postmenapozal dénemde fibrotik komponent agirhik kazanir. Ileri yaslarda hyalin
dejenerasyon ya da kalsifikasyon sik izlenir. Kalsifikasyonlar baslangigta periferal
noktasal g&tnUmde iken zamanla birleserck patlamig misir benzeri goriiniime yol
aqrlar. Fibroadenomlar, fizik muayenede mobil, iyi sinirli, yuvarlak ya da lobiile
kitleler seklinde palpe edilirler. Tipik olarak transvers ¢api, anteroposterior ¢apindan
blytktlr. Fibroadenomlardan malignite gelismesi nadir olup gelisen en sik
kanser %65 oraninda lobiiler karsinomdur. Mamografide iyi sinirli, oval, yuvarlak ya
da lobiile sekilli dansiteler olarak izlenirler. Karakteristik olarak gvre dokulardan
keskin bir sinirla ayrilirlar (32). US’de tipik goriiniimii, yuvarlak-oval, diizgiin kenarli,
iyi sinirli, homojen ya da heterojen solid lezyon seklindedir. MRG’de T1A’da izo-
hipointens izlenirler. T2A’da histolojik komponentin yogunluguna goére degisir.
Epitelyal dokudan zengin fibroadenomlar T2A’da hiperintens, fibrotik komponentten
zengin fibroadenomlar T2A’da hafif derecede hipo-izointens olarak izlenirler (30). IV
gadolinyum enjeksiyonu sonrast alman T1A’da epitelyal dokudan zengin
fibroadenomlarda yogun kontrast tutulumu izlenirken, fibrotik dokudan zengin olanlar
hickontrast tutmazlar veya @k az kontrast tutulumu gd&sterirler (30). Diisiik seviyeli,
giderek artan tarzda kontrast tutulumu (tip 1) en tipik olanidir, ancak daha az oranda
plato (tip 2) veya wash out (tip 3) seklinde kontrast tutulum paternleri de
g&Uebilmektedir. Kontrast tutan meme kitlelerinde, ince kontrast tutmayan septasyon
varlig1 fibroadenom i¢in spesifik bir 6zelliktir ve fibrotik tiimoéral komponente bagl
olarak izlenir (35). Fibroadenomlarin varyasyonlari izlenebilir. Juvenil fibroadenom
addlesan yas grubunda gorilen ve hizla biiyliyen lezyonlardir ve tim
fibroadenomlarin %0,5-%2’sini olusturur. Klasik fibroadenomlara g&e daha iri,

hipervaskUer ve daha sellUer ¢zelliktedir. Dev fibroadenomlar ise @k bUytk (>5 cm)
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boyutlara ulasan lezyonlardir. Bu lezyonlar ¢zellikle gebelik ve laktasyon dheminde
sik olarak izlenirler. Histolojik ve radyolojik goriiniimleri fibroadenomdan farksizdir.
Bu iki alt grup lezyon da T1A’da meme parankimine oranla izointens ya da hafif
hipointens izlenirler. Tipik olarak T2A’da hiperintens izlenen bu lezyonlar,
gadolinyum verilmesi sonrasinda T1A’da iggrdikleri ytksek oranda epitelyal doku

varlig1 nedeni ile yogun kontrast tutulumu gosterirler (36).

2.2.2.2 intraduktal Papillom

Intraduktal papillomlar, meme kanali epitelinden kaynaklanan benign
neoplazmlardir. Papillomlar ¢ogunlukla asemptomatiktir. En sik postmenopozal
kadinlarda goriiliir. Papillom varligi, duktus iginde inflamatuar reaksiyonu tetikleyerek
meme bast akintisi olusturabilir. Siklikla retroareolar bolgede yer alan soliter
intraduktal papilloma ve periferal intraduktal papillomlar olmak (zere iki alt gruba
ayrilir (37). Atipik hiperplazi veya in situ karsinom odaklart ile iliskili olabileceginden,
bu lezyonlardan bagimsiz odaklarda, papiller ya da diger tip karsinomlarin gelisme
olasiligi diisiik de olsa (%4) mevcuttur. Periferal intraduktal papillomlar, periferal
duktuslar icgrisinde kigk, multipl lezyonlar olarak izlenir. Bu lezyonlarda yiksek
(%12) rektrrens ve malignite riski bulunur (38). Mamografide siklikla gizlenirler,
nadiren iyi sinirli KUgk lezyonlar olarak izlenebilir. intraduktal gergek papillomlar
tekrarlayan incelemelerde ayni yerde ve boyutta izlenirken, intraduktal piht1, debris ve
hava kabarciklari boyut ve lokalizasyon degistirir. US ile intrakistik papillomlar
glvenilir olarak ortaya konabilir. Bu lezyonlar, anekoik goriiniimde sivi ile
cevrelenmis, hipoekoik lezyonlar olarak izlenirler. Kist i@ sedimentin aksine pozisyon
ile yer degistirmezler. MRG’de intraduktal papillom genelde duktus dilatasyonu ile
iliskili duktus i¢i iyi sinirlt kitle olarak izlenirler. Kontrast &ncesi T1A ve T2 A’da
genellikle komsu glandiiler doku ile izointenstir. IV gadolinyum enjeksiyonu sonrasi
T1 A’da ise erken ve hizli kontrast tutulumu izlenirken, hizli yitkanma gergeklesmez.
In situ veya invazif malignite ile iliskili papillomlar, MRG’de kontrast tutmaya daha
yatkindir (38).
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2.2.2.3 Hamartom

Nadir goriilen benign meme lezyonlaridir. Boyutlar1 1 ile 20 cm arasinda
degismekte olup ortalama 6 cm’dir. Histopatolojik olarak meme hamartomlar1 degisen
miktarlarda adipoz ve fibr&z doku, benign epitelyal elementler ve diz kas fibrilleri
icerir. Genellikle orta yas grubu kadinlarda agrisiz, hareketli, yavas biiyliyen, iyi sinirli
kitleler olarak palpe edilirler (39). Hamartomlar mamografi de degisik oranlarda yag,
adenomatcx ve fibrce elementler igren parlak, keskin smirli lezyonlar olarak
g&dirler. Hamartomun mamografik goriintiisii gogunlukla tan1 koydurucudur. Cevre
dokulardan iyi ayirt edilebilen, dizgiln konturlu, yag ve ekojen fibroz komponentler
ile birlikte heterojen internal eko, ultrasonografik bulgularidir. MRG’de icgrisinde T1
ve T2A’da hiperitens yag igeren, hipointens halka iceren, heterojen i¢ yapi
karakteristik bulgularidir. Hamartomun parankimal elemanlart IV gadolinyum

uygulamasini takiben kontrast tutulumu gé&sterebilir (40).

2.2.2.4 Filloid TUn&r

Filloid tCm&ler periduktal stromal dokudan kaynaklanan meme tim&dir.
Ugiincii ve besinci dekadlar arasinda pik yapar. Hastalar siklikla ele gelen ve hizl
boyut artis1 g&steren kitle sikayetiyle bagvururlar. Fizik muayenede dizgin ya da
irregUer konturlu, 10 cm’nin {izerine ulasan boyutlarda kitle palpe edilir (41). Filloid
tUmdler genis bir neoplastik dagilim g&sterirler (benign-borderline-malign). Benign
filloides tm& U borderline veya malign olandan ayiracak giivenli higpir klinik ve
g&Untdeme bulgusu yoktur. Siniflama mitotik indeks gibi histolojik analiz 6zellikleri
gerektirir. Filloid tUmd&ler, histolojik olarak benign olsa bile eksizyonu takiben
tekrarlama egilimindedirler (42). Mamografide iyi sinirli, lobiile konturlu yiiksek
dansitede kitleler olarak g&aCrler. Sonografide kistik ve solid alanlar igren, yuvarlak
veya oval konfiglrasyonlu, diizgiin siirli mikst tiimor olarak izlenir (41). MRG’de
T1A’da parankim ile izointens ¢xelliktedir; ancak tim& i@ kistik ya da nekrotik
komponentler hipointens izlenirler. T2A’da parankime g&re izo veya hiperintenstirler.
Bazi tiimorler diisiik sinyal intensitesine sahip internal septasyonlar igrirler. BUytk
tiimorlerde solid papiller ¢ikintilarin kistik alanlara dogru olusturdugu tipik yapraksi
patern g&Udebilir (43). Hem benign hem borderline ve malign tiimoérlerde hizli
kontrastlanma g&ar.
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2.2.2.5 Diger Nadir Lezyonlar

Adenom, fibromatozis, leiomyom, n&ofibrom, n&ilemmom, kondrom ve
osteomalar nadir meme lezyonlar1 olup genelde diizgiin sinirli, yuvarlak veya oval
sekilli, fibroadenomlara benzer goriiniimde lezyonlardir. Kondrom ve osteom

kalsifikasyon igrebilir. Tan1 igin biyopsi gerekmektedir.

2.2.2.6 Proliferatif Meme Hastahgi

Fibrokistik degisikliklerden atipik duktal veya lobiiler hiperplazi ile duktal
(DKIS) ve lobier karsinoma in situya (LKIS) kadar genis bir spektrumu kapsar (27).
Atipik hiperplazi ign invazif meme kanseri riski 3-6 kat artmistir. Multifokal lezyonlar,
ozellikle kalsifikasyon icerenlerde risk 10 kat artmistir. Atipik hiperplazi hem ayni
memede hem de kars1 memede meme kanseri riskini arttirir (44). LKIS bilateral meme
kanseri gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorlerinden birisi olup meme kanseri gGgume
riski 8-10 kat artmistir (40). Proliferatif meme lezyonlarinin MRG bulgular1 degisken

ve nonspesifiktir.

2.3 Malign Meme Lezyonlari
2.3.1 Noninvazif Meme Karsinomu

2.3.1.1 Duktal karsinoma in situ (DKIS)

DKIS ya da intraduktal karsinom bazal membran invazyonu g&stermeden
olusan malign epitelyal hikre proliferasyonudur (45). DKIS, normal meme dokusu,
atipik hiperplazi ve meme kanserine gidis spektrumunda yer alan 6ncii lezyonlardir
(46). Invaziv meme kanserine gidiste bir takim kromozomal kayip veya kazanglar rol
oynamaktadir. DKIS gradelemeye gore (diisiik, orta, yiiksek), tiimoriin yapisina gore
(solid, papiller, mikropapiller ya da kribriform), nekroz iggrmesine g&e (komedo ve
non-komedo) siniflandirilir. Genellikle hastalar asemptomatiktir, ancak bazen meme
bas1 ¢ekintisi, palpabl kitle ya da Paget hastaligi da eslik edebilmektedir. Tarama
mamografilerinin artmasiyla birlikte DKIS tanisi siklig1 da artmaktadir. Mamografide

cogu hastada mikrokalsifikasyon izlenmektedir. Kalsifikasyonlar duktus boyunca
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uzanan lineer dallanan, ince ya da kaba graniiler sekildedir. Y iksek dereceli olup
komedo nekroz i@ren DKIS’da meme koruyucu cerrahiden sonra niiks daha sik olur
(47). MRG, DKIS saptanmasi ve multifokal odak varliginin gdsterilmesi bakimindan
mamografiye g&e UstindUr. Lineer, duktus boyunca dallanan ya da daha nadir olarak
kiimelenmis sekilde kontrastlanma paterni gosterebilmektedir. MRG’nin DKIS

saptama orani 6nceki ¢alismalarda %20-95 oraninda belirtilmektedir (48).

2.3.1.2 LobUer Karsinoma in Situ (LKIS)

LobUer karsinoma in situ (LKIS), meme maligniteleri i¢inde gruplandirilan
DKIS’dan farkli, yiiksek riskli lezyon olarak smiflandirilir. Bu nedenle bazi
arastirmacilar karsinom yerine neoplazi tanimini kullanilmaktadir. Hastalar genellikle
asemptomatik ve genellikle baska nedenlerle eksize edilen ya da biyopsi yapilan meme
dokusunda insidental olarak saptanan lezyonlardir. Siklikla multifokal ve bilateral
olarak ortaya cikarlar (45). %80-90’1 premenapozal kadinlardir. Olgularin %80’
multisentrik, %30-40 kadarinda bilateraldir. Genellikle mamografik anormallik yoktur.
Lobiillerdeki kalsifikasyon odaklari tek anormallik olabilir. Lobiiler karsinoma in-Situ
tanis1 alan hastalarm %25-35 kadarinda invazif karsinom gelismektedir. LKIS tanis
verebilmek ign neoplastik hiicrelerin lobiiler tinit igindeki asinuslarin en az %50-75'ini
doldurup genisletiyor olmasi gerekir. LKIS nun en énemli varyant1 pleomorfik LKIS’
dur. invaziv kanser gelisme riski her yil i¢gin %0.5-1 oranindadir ve risk her iki meme
ign s& konusudur. Bir lobUer karsinoma in-situ tanisindan sonra gelisen invazif
karsinomlarin lobiiler karsinom olma riski 3 kat fazladir. Ancak karsinomlarin ¢gogu
invazif duktal karsinomdur (45). LKIS tanis1 alan hastalara yakim klinik ve yillik
radyolojik izlem gerekir. Aile dykiisii gibi riski daha da arttiran faktorler mevcut ise
izleme meme MRG de eklenmelidir.
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2.3.2 invaziv Meme Karsinomu

2.3.2.1 invaziv Duktal Karsinoma

Kadinlarda invazif kanserlerin %90’indan fazlas1 duktal epitelden ké&ken
almaktadir. Invaziv duktal karsinomlarm %70-80’ini spesifiye edilmemis invazif
duktal kanser (IDK-NOS) olusturur. Bununla beraber invazif duktal kanserler nadir
goriilen farkli histolojik tipte birkag kategori igerir; mediiller, misin& (kolloid),
ttbder ve papiller karsinomlardir. Meme kanserlerinin %10-15’inin invazif lobUer
karsinomlar olusturur. Digerleri ise lenfoid ve hematopoetik malignensiler, filloides

ve sarkomlar gibi metastazlar olusturur (Tablo 1).
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Tablo 1. Meme kanserlerinin histopatolojik klasifikasyonu (www.learnoncology.ca’den
14.01.2019°da alinmustir).
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2.3.2.1.1 invaziv Duktal Karsinoma Spesifiye Edilmemis Tip (IDK- NOS)

Terminal duktal lobiiler liniteden kdken alan, memenin en sik izlenen malign
invazif epitelyal ttm& . Makroskopik olarak bu ttm&ler nispeten diizgiin sinirl
ve nodiiler goriiniimde olabilecegi gibi, biiyiik cogunlugu irregiiler konturlu ya da
spikUer konturlu kitle lezyonu olarak izlenir (49). TUm& hicreleri morfolojik olarak
genellikle trabekUer, tabaka-benzeri yapilar, asiner yapilar ya da kiimeler seklinde
dizilim gosterir. Iyi diferansiye karsinomlarda belirgin tibiil olusumlari, kiigiik
yuvarlak nukleuslu tUmd& hicreleri, nadir mitoz izlenir. Orta derece diferansiye
karsinomlar tubiil yapilar1 yani sira solid kiimeler ya da tek tek infiltratif tiimor
hiicreleri de icerir. Bu tiimorlerde niikleer pleomorfizm derecesi ve mitoz daha fazladir.
Az diferansiye karsinomlar ise diizensiz solid kiimeler olusturmus, belirgin pleomorfik
nukleuslu hiicrelerden olusur. Artmis sayida, bir kismi atipik mitozlar yani sira nekroz
alanlart izlenir. Siklikla invazif tiimére eslik eden orta ya da yiiksek dereceli DKIS
alanlar1 vardir. Invaziv duktal karsinomlarin ¢ogunda ostrojen reseptdr (ER)

pozitifligi, %15-30'unda ise HER 2 pozitifligi bulunur (50).

Mamografide; IDK-NOS siklikla diizensiz smirli kitleler seklinde bulgu verirler.
Mediiller, miisindz ve papiller karsinomlarin tersine nadiren diizglin konturlu,
yuvarlak sekilli lezyonlar olarak izlenebilirler. En sik yiiksek dansiteli spikiiler,
diizensiz sinirli kitle seklinde izlenir, mikrokalsifikasyon yaklasik %30 olguda goriiliir.
Yapisal distorsiyon ve meme dokusunda asimetri eslik edebilir. Cilt kalinlagmasi,

ciltte veya meme basinda ¢ekinti, aksiller lenfadenopati eslik edebilir (49).

Ultrasonografide; cvresindeki desmoplastik reaksiyona bagli hiperekojen halo
izlenebilir. Hipoekoik ve heterojen iGyapida izlenirler. Posteriorunda gélgelenme eslik
edebilir. Fibroadenomlarin aksine genellikle enleri boylarindan kiiciiktiir. Yapisal
distorsiyon bulgulari mamografide oldugu gibi ultrasonografiyle de ayirt edilebilir.
Gogiis duvarma dik yani vertikal yerlesim gosterirler. Klinik baki bulgularina paralel
olarak US probu altinda sert ve fikse lezyonlardir (50). DiffCz bUyUme paterni g&steren
duktal karsinomlarin goriintiileme yontemleri ile saptanmasi giigtiir ve mamografik

olarak mikrokalsifikasyonun eslik etme olasihig1 diisiiktiir. Kitlesel lezyon olmadigi
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sUrece mamografi ya da ultrasonografi ile malignite varligi saptanamaz ve bu olgularin

tanisinda MRG inceleme 6nem tasir (49).

MRG: Invaziv duktal karsinomlar siklikla spikiiler ya da dizensiz konturlu, fokal
kontrast tutan kitle olarak izlenirler. Ancak 6zellikle kiigiik lezyonlarda yaniltic1 olarak
daha diizgiin sinir izlenimi alinabilmektedir. Nadiren lobiile veya oval sekildedirler.
Heterojen iC yapt ve kontrast sonrasi periferik halkasal kontrastlanma (rim
enhancement) sik goriilmekte olup, bu O6zellikler malignite lehinedir. Kinetik
degerlendirmede erken donemde yogun kontrastlanma ve ge¢ donemde hizl1 yikanma

ozelligi veya plato dikkati ¢eker (Tip 2 ve Tip 3 egri) (49) (Resim 4).

S1 (%) |
Initial | Delayed ,
’ Persistent
Persistent (1)
|
e |
Plateau (Il) Si & Plateau
& |
&
<3 | Washout
o
o'
Washout (Il) C
I
|
Initial slope within 2 minutes or when curve starts to change.
Prescan Dynamic strength Time (t) Delayed slope after 2 minutes or after curve starts to change

Resim 4. Dinamik Meme MRG’de kontrastlanma paternleri ve olugturduklari dinamik egriler
(Liuguan Cheng' Xiru Li- Breast magnetic resonance imaging: kinetic curve assessment. Gland Surg.
2013 Feb; 2(1): 50-53)

2.3.2.1.2 invaziv Duktal Karsinoma Spesifiye Edilmis Tipler
2.3.2.1.2.1 Meddler Karsinoma

Meddler tip meme kanseri nadir g&¢tdlen meme kanseri tiraolup tUm meme
kanserlerinin %5’ini olusturur (51). Geng¢ kadinlarda diger meme kanserlerine oranla
daha sik saptanir. Ortalama goriilme yas1 46-54 olmakla birlikte %10 oraninda 35
yasin altindaki kadinlarda goriiliir (52). Hastalar klinik olarak hizli biiyiiyen ele gelen
kitle ile bagvururlar ve tan1 aninda ¢ok biiyiik boyutlara ulasabilir. Mediiller meme
kanserleri memenin destekleyici stromal hiicrelerinden gelisirler. Diinya saglik
dgutne gde bir ttm&tn meddler tip kanser olabilmesi i@n kitlenin dizgtn konturlu

az diferansiye kanser hicreleri ile birlikte stroma ve belirgin lenfoid infiltrasyon
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icermesi gerekmektedir. Genis pleomorfik nukleus ve yiliksek mitotik aktivite
goriilebilir. Nekroz icerebilir. BRCA 1 mutant bireylerde mediiller tip kanserler siktir.

MedUler tip meme kanserleri;

1. Sinsityal bUyUme paterni,

2. Lenfoplazmositik bUyCUme paterni

3. Kanseri gevreleyen normal glandiiler doku ve yag dokusu ig@rmesi

Bu kriterlerin ticli de varsa tipik, yalniz sinsityal biiyiime paterni var diger ikisi yoksa
atipik mediiller kanser adinin alir. Mediiller meme kanserlerinin biiyiik cogunlugu ER

ve PR negatiftir.

Mamografide; Yuvarlak/oval Kitle, iyi veya kotii sinirli olabilir. Lobiile olabilir;

ancak nadiren kalsifikasyon izlenir.

Ultrasonografide; Homojen hiperekoik ya da hafif heterojen hipoekoik olabilir,

posteriorunda akustik gdgelenme izlenebilir (53).

MRG’de; fibroadenom benzeri iyi sinirli, lobUer kitleler seklinde izlenir. Cevreye dogru
blyUmesi infiltrasyondan @k gvre dokuyu itme seklindedir. T2A serilerde hiperintens
olmakla birlikte intensitesi miisindz karsinomdan daha diisiiktiir. Nekroz veya kistik
dejenerasyon varligina bagli heterojen, nodiiler bir i¢ yap1 dzelligi gosterebilir. Internal
septalar1 yoktur. Dinamik incelemede tip 2 ve 3 egri paternleri goriiliir (50).

2.3.2.1.2.2 Msin& Karsinoma

Kolloidal kanser olarak da bilinir. Tiim meme kanserlerinin yaklasik %2’sini
olusturur (54). Ileri yastaki kadinlarda daha siktir. Palpe edildiginde kivam1 yumusak
kitleler seklinde prezente olur. Patolojisinde musin gdlciikleri ve mukus salgilayan
kanser hicreleri dikkat ¢kicidir. Musin — hiicre oran1 hastadan hastaya degisir.
Histolojik olarak hiposelUer tip A ya da pUr musin¢z kanser ve hiperselUer tip B ya
da miks miisindz meme kanseri olarak iki tipi vardir. Tip A’nin prognozu tip B’den
daha iyidir (daha diisiik mitotik aktvite, daha az atipi). BRCA1 mutasyonu olanlarda

mediillerle birlikte miisindz tip kanserlerin goriilme siklig1 da artmaktadir.

Mamografide; genellikle diegin konturlu, lobiile ve musine baglh diisiik dansiteli

lezyonlardir. Ancak bazen belirsiz sinirli da olabilir. Yaklagik %20 kadar hastada
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mamografide bir bulgu saptanmayabilir. Kalsifikasyon nadir olarak ptr misin¢z tipte
gGdebilir (54).

Ultrason’da; miks solid ve Kistik alanlar, posterior akustik gdgelenme, mikrolobUe
kenarlar sik rastlanan bulgulardir. Piir miisindz kanserler homojen, diizgiin konturlu

ve yagla kiyaslandiginda izoekoiktir, miks tipler ise daha hipoekoiktir.

MRG’de; T2A’ da misin igrisindeki suya bagli ¢ok hiperintens goziikiir. Diger
malign tiimorlerle karsilastirildiginda DAG degerleri diisiik, ADC degerleri yiiksektir.

Kontrast sonrasi serilerde tip 1 ve 2 kontrastlanir ve benign lezyonlarla karisabilir (55).

2.3.2.1.2.3 Papiller Karsinoma

Nadir g&gden, ttm meme kanserlerinin %1-2 ‘sini olusturan invazif duktal
kanserin alt tipidir (56). Ortalama goriilme yas1 63-67’dir. Ele gelen kitle ya da meme
basi ¢ekintisi bagvuru sebepleridir. Hastalarin %350’sinde lezyon retroareolar /
subareolar bdgededir. Lezyon intraduktal ¢xellik g&steriyorsa papiller duktal
karsinoma in-situ, kistik komponenti varsa intrakistik papiller karsinom, Kkistik
komponent yoksa solid papiller karsinom olarak adlandirilir. Prognozu IDK-NOS’tan
iyidir.
Mamografide; yuvarlak, oval ya da lobiile kitle seklinde olabildigi gibi sinirlar
belirsiz olabilir. Mikrokalsifikasyon ya da dilate duktus eslik edebilir.

Ultrasonda; hipoekoik ya da solid g&tUnimde olabilir. Solid ve kompleks kistik
kitleler goriilebilir. Genellikle vaskiiler lezyonlar olduklarindan Doppler US’de

kanlanma izlenebilir.

MRG’de; intrakistik papiller karsinom diezgin konturlu yuvarlak ya da oval kitleler
seklinde goriiliir. I¢ yapisi periferden merkeze dogru protrude olan ara intensitedeki
solid komponentlerden GUrheterojendir. Kist icerigi serdz ise T1A hipointens, T2A
hiperintens, Kist i@¢ hemorajikse kanama evresine gore sinyal intensitesi degiskendir
ve sivi-sivi seviyelenmesi g&Uebilir. Kontrast sonrasi goriintiilerde kist duvarinda,

septalarinda ve mural nodiillerde kontrastlanma goriilebilir (57).

2.3.2.1.2.4 TibUer Karsinom
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TUm invazif meme karsinomlarmin %0.8-2.3"inti olusturur. Timor
dokusunun %75’ini tiibiiler yapilarin olusturdugu invazif duktal karsinomdur. TUm&
hiicreleri tipik olarak diisiik derecelidir, mitoz nadir g&UUr. LenfovaskUer invazyon
olduka nadirdir. Tubuler karsinomlarda hormon resept&leri genellikle pozitif olup,
HER 2 asir1 ekspresyonu veya gen amplifikasyonu ¢ok nadir olarak izlenir. Ki-67
proliferasyon indeksi siklikla %10'un altindadir. Prognoz olduka iyidir. Genellikle
yavas biiyiir ve metastazlar1 diger invazif kanser formlarindan daha az sikliktadir (50).
Mamografi; genellikle taramada 1 cm altinda boyutta saptanan, kiigiik diizensiz sinirli,
konturunda 1smsal uzanimlar gosteren, nadiren de yuvarlak veya oval kitlelerdir.
Yapisal bozulma, asimetrik dansite ve mikrokalsifikasyon ile de karsimiza ¢ikabilirler
(50).

Ultrasonografide; lezyonlar US'de genellikle gUgikle belirlenen kigk hipoekoik
lezyonlardir. SpikUer kontur ve posterior akustik gdgelenme g&sterirler.

MRG’de: lezyonlar diger yontemlerde de oldugu gibi, uzun isinsal uzanimlar gosterir.
Genellikle kigik, heterojen i¢ yapida, yavas kontrastlanan tip 1 egri gosteren
lezyonlardir. Geg kontrastlanmasi ile saptanmalari giiglilk yaratabilir. Nadiren tip 3
egri gozlenebilir. Radyolojik goriiniimiiniin radial skara benzemesi yaninda, 6zellikle
postmenapozal kadinlarda radial skar zemininde tubuler karsinom birlikteligi de

g&Uebilmektedir. Bu nedenle cerrahi eksizyon gerektirirler (50).

2.3.2.1.2.5 Mikropapiller Karsinom

Invaziv mikropapiller karsinom piir olarak nadir griilmekte olup, genellikle
invazif duktal karsinom ile birlikte mikst invazif meme karsinomu seklinde karsimiza
c¢ikar. En 6nemli prognostik 6zelligi, yiiksek oranda lenfatik damar ve aksiller lenf bezi
invazyonu yapma egilimidir. Bu tiimdrlerin ¢ogu yliksek derecelidir ve lenfovaskiiler
invazyon gd&sterir (50). Aksiller lenf bezleri ellikle blyiik kitlelerde siklikla
tutulmustur. Immiinohistokimyasal olarak olgularin %60-90"1nda ER, %60-70’inde ise
PR pozitifligi izlenir. HER 2 pozitifligi yaklasik %40-50 olguda bildirilmistir. Klinik
olarak sert, hareketsiz lezyonlar seklinde kendini gosterir.

Mamografide; yuvarlak veya sekilsiz, diizensiz ve bazen spikiiler konturlu ytksek

dansiteli kitlelerdir. Mikrokalsifikasyon da bulunabilir.
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Ultrasonografide; genellikle homojen i¢ yapida, hipoekoik, diizensiz veya
mikrolobiile kenarli kitlelerdir.
MRG’de; irregiiler sekil, spikiiler kontur, heterojen kontrastlanma ve tip 3

kontrastlanma egrisi daha siktir (58).

2.3.2.2 invaziv Lobiiler Karsinom

IDK -NOS’tan sonra en sik ikinci invazif meme kanseri olup %10-15 oraninda
g&Ulr. Invaziv duktal kanserlere oranla daha ileri yasta goriiliir. Invaziv lobiiler
kanser (ILK) mikroskobik olarak, gevsek bicimde dagilmis lineer invazif kolonlar
olusturan malign monomorfik hiicreler ile karakterizedir. E-cadherin kaybi
gosterilmistir.  Genellikle normal meme dokusunu desmoplastik reaksiyon
olusturmadan invaze eder. Meme duktuslarinin etrafin1 sararak biiylidiigiinden
memenin yapisini bozmaz. Bu 6zellikler mamografide okkiilt lezyon olarak karsimiza
ctkmasinin  sebebidir. Invaziv duktal kanserlere gore bilateral olma olasilig
ytksektir. %10-15 oraninda bilateral ve multifokaldir. Genellikle ER ve PR pozitif
HER 2 negatiftir (59).

Mamografide; Invaziv lobiiler kanser saptamada duyarlilik %57-81"dir (60).
Spikiiler kitle, asimetrik dansite, yapisal distorsiyon, mikrokalsifikasyon olabilir.

ILK nin %15’ mammografik olarak okkiilttiir veya benign olarak degerlendirilir.

Ultrasonda; hipoekoik, heterojen, dtzensiz konturlu olup ve posterior akustik

gdgelenme g&sterebilir.

MRG; bilateralite ve multifokalitenin sik olmas1 sebebiyle MRG siklikla tani
planinda yer alir. Soliter irregiiler, spikiiler ya da koti siirh kitle g&Uebilir.
Dominant bir lezyon igerisinde multipl kontrast tutan odaklar izlenebilir. Bdgesel ya
da fokal kontrastlanma izlenebilir. Siklikla tip 1 kontrastlanma egrisi ¢izer. Tip 3 egri

nadiren g&Air (60).

2.3.2.3 inflamatuar karsinom
Inflamatuar meme kanseri nadir g&riden, olduk@ agresif seyreden, klinik

prezentasyonu ve radyolojik g&¢UnUmutipik olan bir invazif meme kanseri tipidir.
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TUm meme kanserlerinin %1-4’tinii olusturur ve 4-5. dekatlarda daha siktir (61).
Klinik olarak meme sis, sicak, hassas, 6demli, eritemli ve agrili olup mastite benzer.
Ancak sistemik olarak ates olmamasiyla mastitten ayrilabilir. Meme cildi 6demli ve
kalinlasmis olup "peau d’orange" g&UnUmubelirgindir. Memede kitle ele gelebilir.

Ayni taraf aksiller lenf nodu siklikla tutulmus olup metastatik hastaligi telkin eder.

Invaziv duktal karsinom inflamatuar karsinomun en sik nedenidir (61). Histolojik
olarak dermal lenfatiklerin tutulumu patognomonik olmakla birlikle tan1 i¢in bunun
varligi sart degildir (62). Hastalarin %80’inde dilate lenfatikler igerisinde timor
hicreleri izlenir (63). TNM siniflamasinda T4 tiimor grubundadir.

Mamografide; kitle ya da malign mikrokalsifikasyon goriilebilir. Memede yaygin cilt
kalinlasmasi, trabekiiler kabalasma, yaygin dansitesi artmis meme dokusu spesifik

crellikleridir.

Ultrasonda; posteriorunda akustik gdgelenme izlenen Kkitle g&Uebilir, cilt

kalinlagmasi, pektoral kas invazyonu ve aksiller lenf nodu tutulumu goriilebilir.

MRG’de; en sik izlenen bulgu tek ya da multipl kitlelerdir (%73) (64). Kitleler KUgik,
birlesme egiliminde olup dizensiz konturludur, internal ve heterojen kontrast tutma

egilimindedir. Cilt kalinlagmasi hastalarin biiyiik bir kisminda gorliir.

2.3.2.4 Paget Hastahg:

Memenin ya da meme basinin Paget Hastalig1 meme basi epidermisinin malign
hiicreler tarafindan infiltre edilmesiyle olusur. Hastalarin biiylik ¢ogunlugunda in —
situ ya da invazif kanserler eslik etse de meme bas1 ve areolada sinirh kalip invazif
kanser eslik etmeyebilir. Tiim meme kanserlerinin %1-5 ‘ini olusturur ve en sik 6.

dekatta goriiliir. Meme basinda ekzamat6z, eritemli goriinlim olusturur.

Mamografide; hastalarin %50’sinde bulgu yoktur (65). Cilt kalinlagsmasi, meme basi

¢kintisi, subareolar ya da diffCz mikrokalsifikasyonlar g& dUebilir.

Ultrasonda; heterojen hipoekoik alanlar, kitle ya da dilate duktus g&Uebilir. Meme

basi cildinde kalinlagsma olabilir.

MRG’de; anormal meme basi kontrastlanmasi ve lineer kontrastlanma eslik eden

DKIS’i gosterebilir.
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2.3.2.5 Malign Filloid TUm&r

Sistosarkoma filloides olarak da bilinir. Memenin periduktal stromasindan
gelisir ve hizli biiyiir. Tiim filloides tiimorlerin %5-25’1 malign dejenerasyon gosterir
ve malign filloid tiimorii olusturur (66). Neredeyse tUm malign filloid tUmd&lere
yitksek dereceli sellUer atipi, artmig stromal selliilarite eslik eder ve filloid timlerin
malignite potansiyelinin biiyilik oranda stromal karakteristiklerine bagli oldugu kabul
edilir. Goriintiileme bulgular1 benign filloid timorle benzer olabilir. Boyut 3 cm’yi

astiginda malignite ihtimali artar (67). Hematojen metastazlar1 daha siktir.

2.3.2.6 Lenfoma, L&emi

Memenin primer non-Hodgkin lenfomasi memenin malign lezyonlarinin %
0.1-0.5’ini olusturmaktadir. Lenfomatdz ve 16semik infiltrasyonlar genellikle
dissemine hastaligin infiltrasyonlar1 seklinde gozlenmektedir. Mamografide diffiiz
dansite arti, ciltte kalinlasma parankimal nodUer kitleler ve aksiller lenfadenopati
seklinde goriilebilmektedir. MRG ve bilgisayarli tomografi eslik eden sistemik
hastaligi gostermesi nedeniyle yararlidir. MRG’de T1A’da giiglii kontrast tutulumu
gosteren, hipointens kotii sinirlt lezyonlar seklindedir ve rim tarzi kontrast tutulumu
da g&sterebilmektedir (68).

2.3.2.7 Metaplastik Karsinom, Sarkomlar, Metastatik Meme Lezyonlar

Fibrosarkomlar en sik primer meme sarkomlaridir. Fibroadenoma benzerler
Ancak dizensiz kontorlu, lokal infiltrasyon gosteren ve ¢ok hizli biiyliyen kitlelerdir
(69). Memenin diger bir sarkomu da anjiosarkomdur. Meme sarkomlari ¢ok yogun
vaskiiler ag igermeleri nedeniyle yogun kontrast tutulumu gostermektedirler. Memeye
metastazlar, tUm meme malignitelerinin %1-2’sini olusturmaktadir. Memeye en sik
kars1 memeden, lenfoma, malign melanom, yumusak doku sarkomlari, graniilositik
sarkom, akciger karsinomu, mide, prostat, over ve serviks malignitelerinin
metastazlart goriilmektedir. Metastazlar en sik soliter ve diizensiz konturlu kitleler
seklinde goriilmektedir. Memeye metastazlarin %85’1 unilateral ve soliterdir (70).

2.4 Meme Kanserinde MolekUer Alt Tipler

Meme karsinomu kendine ¢zguklinik, histopatolojik ve molekUer ¢eelliklere
sahip farkli biyolojik davramiglar sergileyen heterojen bir tiimdrdiir. Geleneksel
siiflama, tiimorleri degisik prognoz ve davranista bulunan ayr kategorilere bélmek

icin morfolojiyi kullanir. Ancak geleneksel siniflamanin sinirli kaldig: alanlar vardir.
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Teknolojideki gelismelere paralel olarak tUm&Un biyolojisini daha iyi agiklayacak
teknik ilerlemeler olmustur. Gen ekspresyon profili ile meme kanserinin heterojen
biyolojik yapisini agiklama ile tiimoriin molekiiler siniflamasi giindeme gelmistir.
Molekiiler siniflama ile birlikte hedefe yonelik tedavi ve bireysellestirilmis tedavi
programlarinin uygulanmasi miimkiin olmustur. Proliferasyon belirte@ olarak Ki-67
ya da daha ayrintilt mitotik indeks skorlama sisteminin kullaniminin ne kadar uygun
oldugu sorgulanmaktadir. Ki-67 skorlamasinda, pozitif/yliksek ya da negatif/diisiik
seklinde ayrimi saglayan bir degerin, hasta takibi ve tedavisinde kullanimi tartismalidir
ve bu konuda bugiin igin tam bir konsensus saglanmamistir. LUminal timd&lerin alt

gruplara ayrilmasi, biiyiik oranda proliferasyon yogunluguna gére yapilmaktadir (71).
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Tablo 2. Meme kanserinde molekUer alt tipler. Geyer et-al. J Cell Mol Med. 2009 Oct; 13(10):

4090-4103.

-Luminal A

veya diistik derecelidir, Ki-67 ile zayif boyanirlar; dolayisiyla proliferasyon hizlari
diistiktiir. Luminal A grubu tiimorler hormonoterapi de alabildiklerinden en iyi

prognozlu grupturlar.

-Luminal B
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ER+ olmakla birlikte iligkili genlerin ekspresyonu diisiik seviyededir. Her2+
ve bazal benzeri tipe daha yakindir. Luminal B tip, hormon reseptorii pozitif kanserler
ignde k@prognozlu olan tipidir. Luminal A ve B tipi kanserler yaklasik olarak meme
kanserlerinin d&tte UginUolusturmaktadir (72).

-Her-2 pozitif

Her-2, epidermal bUyUme fakt& Greseptd ailesinin d&t Uyesinden birisidir. Bu
ailedeki diger reseptorler EGFR (Herl), Her3 ve Herd4’tir. Her2 proteini 17.
kromozomun uzun kolunda bulunan ve bir proto-onkogen olan c-erb-B2 geni

tarafindan sentezlenir. Her-2 pozitif tim& grubunda hormon resept&leri negatiftir.

. UdUiNegatif Meme TUmdrleri

Bu isimlendirme ER, PR ve HER-2 negatifliginden ileri gelir (Ugtinegatif).
Proliferasyon hiz1 yiiksek ve koétii prognozludur. %80-90 oraninda BRCA-1
mutasyonu vardir. Uclii negatif meme tiimérlerin digerlerine gore daha erken yasta
goriildiigii, yiikksek dereceli, tUm& boyutunun daha biiyiik oldugu ve lenf nodu
pozitifliginin daha sik oldugu bildirilmistir. Lokal niiks oranlar1 diger tiimorlere benzer
iken, uzak niikslerin bu tiimorlerde daha sik oldugu gozlenmistir. Oliim oranindaki 3

kat fazlalik ise bu tiimériin kotii prognozuna isaret etmektedir (72).

2.5 BI-RADS MRG, ACR Atlasi, 2013, 5. Baski

ACR 2003 yilinda yaymlanan BIRADS Atlas1 dordiincii baskisinda meme
MRG’de mamografi ve US gibi MRG raporlarinda da standardizasyonu saglamak,
bulgularin degerlendirmesinde karisikligi 6nlemek icin BI-RADS MRG Atlasi’ni
gelistirmistir (ACR, 2003). ACR’nin 2013 yilinda yaynladigi BI-RADS MRG
Atlasinin besinci baskisinda MRG so6zliigli terminolojisinde bazi degisikliklere
gitmistir. Meme kitleleri sekillerine (yuvarlak, oval, irregiiler) sinirlarina (diizgiin,
dieensiz, spikder), internal kontrastlanma c¢elliklerine (homojen, heterojen, rim
tarzinda, kontrast tutmayan internal septasyonlar) gore tanimlamislardir. Eger kontrast
tutulumu fokiis ya da kitle seklinde degilse, kitlesel olmayan parlaklasma olarak

degerlendirilmektedir. Kitlesel olmayan parlaklagma dagilimlarina gore fokal, lineer,
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segmental, bdgesel, birden fazla bdgesel, diffiz; internal boyanma sekillerine gore
ise homojen, heterojen, kiime (clumped), kiimelesen halkasal (clustered ring) olarak
tamimlanmustir (Tablo3). ACR BI-RADS MRG atlasi’nda meme basi ¢ekintisi, meme
bas1 invazyonu, ciltte ¢ekinti, ciltte kalinlasma, cilt invazyonu, aksiller lenfadenopati,
pektoral kas invazyonu, gogiis duvari invazyonu ve yapisal distorsiyon ek bulgu olarak

degerlendirilmektedir.

Amount of a. Almost entirely fat Associated Nipple retraction
fibroglandular b. Scattered fibroglandular tissue features Nipple invasion
tissue (FGT) ¢. Heterogeneous fibroglandular tissue Skin retraction
d. Extreme fibroglandular tissue Skin thickening
Background Level Skin invasion : Direct invasion
parenchymal ‘ Inflammatory cancer
enhancement -
(BPE) Axillary adenopathy
‘ Pectoralis muscle invasion
Symmetricor ! Symmetric Chest wall invasion
asymmetric ¢ Asymmetric Architectural distortion
Focus Fat containing lesions | Lymph nodes ;
Masses Shape i Oval
Fat necrosis
: Iregular Hamartoma
Margin :Circumscribed Postoperative seroma/hematoma with fat
¢ Not circumscribed Location of lesion Location
i - lmegular Depth
i - Spiculated Kinetic curve Initial phase
Internal ¢ Homageneous assessment
enhancement Signal intensity
characteristics Heterogeneous (Shitime curve *
description Delayed phase ¢ Persistent
 Plateau
: Washout
Non-mass Distribution Implants Implant material and  : 53]
enhancement lumen type o
(NME) : Silicone
- Intact
- Ruptured
er implant material
Internal ¢ Homogeneous Implant location
en?tancemem  Retropectoral
attems - *
P Abnormal implant  Focal bulge
contour ;
Intramammary lymph node Intracapsular silicone dial folds
Skin lesion findings beapsular line
Non-enhancing Ductal precontrast high signal on TTW Keyhole sign (teardrop, noose)
findings Cyst ¢ Linguine sign
Postoperative collections Extracapsular Breast
(hematomalseroma) silicone -
Post-therapy skin thickening and  Lymph nodes
trabecular thickening Water droplets
Non-enhancing mass Peri-implant fluid
Architectural distortion
Signal void from foreign bodies, dips, etc.

Tablo 3. BI-RADS MRG atlas1 5. Baski (www.acr.org’dan 17.01.2019°da alinmistir).
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2.6. Meme Manyetik Rezonans G&rintileme

Meme MRG tekniklerinde uyulacak minimum teknik gereklilikler; ACR
(American College of Radiology), EUSOBI (European Society Of Breast Imaging) ve
EUSOMA (European Society of Mastology) onerilerinde su sekilde bildirilmektedir:
1. Zamanlama: Memede hormonal etkilerle fibroglandUer dokuda kontrast tutulumu
olur. Bu hormonal degisikliklerin yanlis pozitif sonuglara yol a¢gmamasi igin,
menstrilasyon goren kadinlarda incelemenin siklusun 7-17. giinleri arasina (tercihen
7-10. ginler) yapilmasi gerekir. Hormon replasman tedavisi alan kadinlarda tedaviye
alt1 hafta ara verildikten sonra ¢cekim yapilmasi énerilmektedir. Ozellikle progesteron
iceren tedavide hormonal etki daha belirgin olarak ortaya ¢ikar. Zamanlamaya dikkat
edilmemisse ve siipheli kontrast tutulumu varsa, kesin karara varilmadan oOnce
incelemenin uygun zamanda tekrarlanmasi gerekebilir (73).
2. Manyetik alan gictx En az 1.5 T cihazlarin kullanilmasi gerekir. Giiniimiizde
meme MRG incelemeleri genel olarak 1.5 T cihazlar ile gergeklestirilmektedir. 1.5 T
cihazlarda sinyal / giiriiltii oran1 daha yiiksektir ve daha homojen yag baskilama
yapilabilir. Yiiksek performansli gradientler hem hizli hem de yiksek rezolUsyonlu
g&intelde edilebilmesi ign chemlidir. 3 T cihazlarda daha yiksek temporal ve
spasyal rezoliisyon elde edildigi gibi, MR spektroskopi ve diflizyon goriintiileme gibi
ileri tekniklerin kullanimini da kolaylagsmaktadir. Ancak duyarlilik ve 6zgUltkte 1.5
T cihazlara iistiinliikleri heniiz tartigmalidir (73,74)
3. Koil ve pozisyon: Meme MRG incelemeleri pron pozisyonda, ¢zel meme koilleri
ile gergeklestirilir. Mediolateral yonde hafif kompresyon uygulayabilen ve biyopsiye
olanak saglayacak sekilde yan tarafta agikligi bulunan koiller tercih edilmelidir.
Kompresyon hem incelenecek meme kalinliginin azaltilmasi: hem de solunuma bagh
hareket artefaktlarinin ortadan kaldirilmasi agisindan Onemlidir. Ancak asir1
kompresyon lezyonlarin kontrast tutmasini engelleyebilir (73,74).
4. Unilateral / bilateral inceleme: Iki memenin karsilastirmali degerlendirilebilmesi
ign incelemenin bilateral olmas1 dnerilir. Ozellikle tiim memeyi infiltre eden diffiiz
timorlerde, karst meme ile karsilastirma olanagi taniyr kolaylastirir. Ayrica MRG
ile %3-5 olguda karst memede tesadiifi kanser saptandigi bildirilmistir. Ancak

goriintiileme alani biiylidiikce spasyal rezoliisyon azalir. Bu nedenle bazi gruplar
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sagittal planda unilateral incelemeyi tercih etmektedir. Son yillarda gelistirilen paralel
goriintiileme gibi teknikler iki memenin ayni1 anda, ayr1 ayr1 goriintiilenmesine olanak
saglar (73).

5. Goriintiileme plani: Mamografi ile korelasyonun kolay olmasi agisindan aksiyel
ya da sagital planda gorlintiiler alinir. Aksiyel planda her iki memeyi birden ayn
kesitte gormek miimkiin oldugu icin karsilastirma kolaylasir. Ote yandan, sagittal
incelemede goriintiileme alani daha kiigiik oldugu i¢in yag baskilama daha basarili
olarak yapilabilir. Kalp ve solunum hareketlerine bagli artefaktlarin goriintiiyii
engellememesi icin faz kodlama (Phase encoding) yoniiniin uygun sekilde secilmesi
gerekir (sagital i¢in superoinferior yonde, aksiyel i¢in soldan saga). Koronal inceleme
cok Onerilmez, ¢iinkii meme bas1 ve pektoral kas invazyonu degerlendirilemez ve
solunumdan kaynaklanan hareket artefaktlarina daha duyarlidir. Ayrica daha fazla

sayida kesit alinmas1 gerekir (73).

6. Sekanslar: Meme MRG incelemelerine kontrastsiz T2A bir sekans ile baglanir. Bu
sekansin faydasi kist, 6dem, meme i@ lenf nodu ve baz1 fibroadenomlar gibi
hiperintens sinyal 6zelliginde olan lezyonlarin ayirt edilmesidir. T2A incelemelerde
FSE, TSE veya RARE gibi nispeten hizli sekanslar tercih edilir. Yag baskilama
yapilabilir ancak sart degildir. Yag baskili seriler az miktardaki siviya daha duyarhdir;
buna karsin birgok solid lezyon da hiperintens goriinebilecegi i¢in kistlerden ayrimi
zorlasabilir. Yag iceren lezyonlar1 ya da proteindz icerikli kistleri ayirt edebilmek icin
yag baskilamasiz T1 agirlikli kesitlerin alinmasit avantaj saglar. Lezyonlarin
saptanmasinda ve karakterizasyonunda asil 6nemli olan T1 agirlikli serilerde, kontrast
ajanin T1 kisaltic1 etkisine daha hassas ve hizli olmalari nedeniyle gradient eko
sekanslar kullanilir. iki ya da ii¢ boyutlu (3D) inceleme yapilabilir; ancak genel olarak
3D volUmetrik sekanslar tercih edilmektedir. Uchoyutlu serilerin (FLASH, SPGR, TI-
FFE gibi) avantaji ardisik ince kesitlerle yliksek rezoliisyonlu goriintiiler elde
edilebilmesi ve multiplanar rekonstriiksiiyon yapilabilmesidir. Bilateral incelemede
FOV 320-350 mm, 512x512 matriks, unilateral g& tnttemede FOV 180-200 mm ve
en az 256x256 matriks kullanilmasi onerilmektedir (73,74).

7. Yag baskilama: Kontrast tutan lezyonun, sinyal intensitesi yiiksek olan yag

dokusundan ayirt edilebilmesi i¢in yaga ait sinyalin bir sekilde ortadan kaldirilmasi
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gerekir. Bu amagla ya kontrastli ve kontrastsiz kesitler tek tek birbirinden ¢ikartilir
(postprocessing subtraction) ya da selektif yag baskilama uygulanir. Cikartilmig
g&intderde fibroglandUer dokuya ait sinyal de silindigi i¢in sadece kontrast tutan
lezyonlar parlar; bu sayede kiigiik lezyonlarin fark edilmesi kolaylasir. Ancak bu
yontemin basarili olmasi i¢in hastanin hi¢ hareket etmemesi gerekir. Hareket etmisse,
cikartilmig goriintiiler yanlis kodlama artefaktlari nedeniyle bizi yanlis yonlendirebilir.
Bu nedenle sadece bu goriintiilere bakilarak karar verilmemeli, mutlaka dinamik
gorintiilerin tiimii incelenmelidir. Yag dokusuna ait sinyalin silinmesi i¢in kullanilan
diger yontem selektif yag baskilamadir. Yag baskilamada g&intteme siresi uzar,
baskilamanin yeterli ve homojen olmasi i¢in yiiksek manyetik alan giicii gerekir. Bu
yontemde kiigiik lezyonlarin fibroglandiiler dokudan ayirdedilmesi ve baslangicta da
hiperintens olan lezyonlarda kontrast tutulumunun saptanmasi gii¢ olabilir. Bu nedenle
bazi arastirmacilar yag baskilamanin ve subtraksiyonun birarada kullanilmasini
thermektedir (73).

8. Kesit kalinhgi: Doku keskinliginin artmasi ve morfolojik bulgularin
degerlendirilebilmesi i¢in kesit kalinlig1 az olmalidir. Kesit kalinlig: arttik¢a parsiyel
volUm etkisi nedeniyle g& UntUbulaniklasir ve kitle formasyonu olusturmayan kiigiik
bolgesel kontrast tutulumlarina duyarlilik azalir. Parsiyel voliim etkisi nedeniyle MRG
incelemede dogru olarak karakterize edilebilecek en kiigiik lezyon, kesit kalinliginin
en az iki kat1 genigliktedir. Bu nedenlerle kesit kalinliginin en fazla 3 mm, tercihen
1.5-2 mm olmasi dnerilmektedir. “In plane” rezoliisyonun < 1.5 mm (tercihen <1 mm)
olmasi gerekir (73).

9. Kontrast madde: Meme MRG'de kontrast madde dozu 0.1 mmol/kg ve enjeksiyon
hizt 2-3 ml/ sn olmalidir. Her hastada sabit enjeksiyon hizi saglanmasi, standart
goriintiiler elde edilmesi ve incelemenin yorumlanmasi agisindan onemlidir. Bu
nedenle otomatik enjektor kullanilmasi 6nerilmektedir. Bolus seklinde kontrast madde
enjeksiyonunun ardindan, 10-20 ml serum fizyolojik enjekte edilerek tUm kontrast
ajanin damara ulastigindan emin olunmalidir. Yiiksek molekiillii kontrast maddeler,
lezyonlar1 daha da belirgin olarak gdsterdikleri i¢in, meme MRG incelemelerinde
cxellikle tercih edilmektedir (73).

10. Y iksek spasyal ve temporal rezolUsyon: Ideal bir incelemede hem temporal hem

de spasyal rezolUsyon yiiksek olmalidir. Yiiksek spasyal rezoliisyon morfolojik
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ozelliklerin degerlendirilmesine ve lezyon karakterizasyonuna olanak saglar. Yiiksek
temporal rezoliisyon arteryel fazda kontrast tutan ve takiben kontrast kayb1 gosteren
lezyonlarin saptanabilmesi agisindan dnemlidir. Yiiksek spasyal rezoliisyon i¢in piksel
boyutunun 1 mm'den az, goriintiileme alaninin dar ve kesit kalinliginin 2 mm'den az
olmasi1 gerekir. Ancak yiiksek spasyal rezoliisyonlu sekanslar 4-5 dk sUren olduke
yavas sekanslardir. Kontrast tutus kinetiklerinin degerlendirilebilmesi i¢in temporal
rezollisyonun yiiksek, yani inceleme siiresinin kisa olmasi1 gerekir.

Hizli sekanslar meme tetkiklerinde ¢ok 6nemli olan dinamik incelemeye olanak saglar.
Dinamik incelemede meme, kontrast madde enjeksiyonu &ncesinde bir defa ve
sonrasinda birka¢ defa (en az 3 kez olmak iizere 4-5 defa, 7-8 dakikaya kadar)
goriintiilenmektedir. Bu siire boyunca hastanin hi¢ hareket etmemesi gerekir. Yiiksek
temporal rezolUsyon i¢in sekans siiresinin bir dakikanin altinda olmasi 6nerilir. Ancak
bu sekilde sinyal / giriiltii oram1 ve dolayisiyla spasyal rezollisyon azalir ve
incelenebilen meme voliimii kiiciiliir. Onerilen yaklasim, her iki yonden de biraz taviz
verilerek bir ortak noktada bulusulmasidir. Kombine yaklasimda, kontrast enjeksiyonu
sonrasinda 60-120 saniye ignde (120 sn'yi kesinlikle gegnemelidir) yiksek
rezoliisyonlu goriintiiler elde edilir. Bu sekilde komsu fibroglandiiler doku kontrast
tutmadan Once, erken ve hizli boyanan malign lezyonlar1 tespit etmek miimkiin
olmaktadir. Daha sonra tekrarlanacak serilerle kontrast tutus paterni de genel hatlar

ile degerlendirilebilir (73).

11.Difiizyon Agirhkh Gériintiiler (DAG) ve ADC (apperant diffusion coefficient)
Haritalari: DAG bir voksele yerlesen dokudaki suyun Brownian hareketini g&sterir.
[zotropik difiizyon mikroyapilar rastgele dagilan maddelerin, anizotropik difCzyon ise
mikroyapilar1 belli bir diizen igerisinde dizilmis yapilarin difiizyonunu gosterir.
Diflizyon agirlikli goriintiiler EPI (echo planar imaging) gibi hizli sekanslarla elde
olunur. Difiizyon agirlikli goriintiilerin elde edilmesi i¢in 180 derece puls Oncesi ve
sonrasinda gradientler uygulanir. Hareketi kisitli olan yapilar bu gradientlerin
sonrasinda sinyal kaybina ugramazken, hareketli dokular sinyal kaybina ugrar. B
degeri (s/mm2) diflizyon agirlikli goriintii elde edebilmek i¢in kullanilan gradiyentin
glcinlve stresini g&sterir. B degeri arttikga difiizyon duyarliligi artar. Her bir voksel

icin, farkli b degerindeki DAG’da sinyal intensitesinin b degerine gore hesaplanan
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dogal logaritmasinin olusturacagi iligkinin egimi hesaplanarak elde edilen g&tntUere
ADC haritalar1 denir. Birimi mm2/sn’dir. ADC goériintiilerinde T2 etkisi ortadan
kaldirilarak lezyondaki difizyon etkisi belirgin hale gelir. Meme kanseri dokuda
difiizyon kisitliligina yol agar ve difiizyon goriintiilemede ADC degerleri yardimiyla
bunu g&termek mimkUndUr

Malign lezyonlarda ADC degeri (0.95-1.20) benign lezyonlara (1.35-1.66) ve normal
meme dokusuna (1.51-1.90) goére daha disiiktiir. Diflizyon goriintiileme halen
kontrastli MRG'ye ek olarak, yontemin 6zgiilliiglinii arttirmak i¢in kullanilmaktadir.
Kombine yaklagimda dogruluk %96 civarinda bildirilmektedir. Kullanimi hizla
yayilmakta olup, bircok merkezde giinliik pratige girmistir. Literatiirde diflizyon
g&intdemenin, kontrast madde kullanmadan, tarama amaciyla tek basina
uygulanabilecegini gosteren caligmalar da mevcuttur. Ancak heniiz bu agidan elde

yeterli veri bulunmamaktadir.
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Resim 5. DAG, b degeri ve ADC degeri arasindaki iligki.

12. MRG Spektroskopi: MR spektroskopide, su ve yag sinyalleri baskilanarak, kiigiik
metabolitlerdeki hidrojen atomlarindan gelen zayif sinyaller ortaya ¢ikarilir. Dokuda
bulunan farkli metabolitler farkli frekanslarda rezonans gosterdikleri icin
birbirlerinden ayirt edilebilirler. Spektroskopik incelemede amagmalign lezyonlarda
goriilen artmis kolin diizeyini gdstermektir. MR spektroskopi, kontrastli inceleme ile
birlikte, MRG'min 6zgilliigiinii arttirmak amaciyla kullanilir. Kitlesel olmayan
kontrast tutulumu gd&teren lezyonlarda, in situ karsinomlarda ve 1 cm'den kigk
kitlelerde sonuglar ¢ok basarili degildir. inceleme siiresini belirgin olarak uzatabilen

spektroskopi, heniiz difiizyon goriintiileme kadar yaygin kabul gormemistir (73).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Kapsam ve Y dntem:

Bu ¢alismaya Ocak 2010- Haziran 2018 yillar1 arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi’nde meme biyopsisi yapilan 2546 hastadan patoloji sonucu invazif
meme kanseriyle uyumlu, Meme MRG’si yapilan ve MRG’de kitlesel lezyonu
bulunan 141 hasta dahil edildi. Hastalar retrospektif olarak iki radyolog tarafindan
konsensus olusturularak degerlendirildi. Patoloji sonucu benign olan hastalar,
metastazla uyumlu olan hastalar, malign filloid tim&le uyumlu hastalar, 18 yasindan
kigik hastalar, meme MRG’den chce kemoterapi alanlar ve/veya ameliyat olanlar,
lezyonu 5 mm ‘den kUgik olanlar, DAG ve ADC g&tntUeri olmayan hastalar, kitlesel
olmayan lezyonu olan hastalar, hastane sisteminde patoloji sonucu olmayan hastalar
dahil edilmedi. Hastalarin ADC goriintiileri ROI (region of interest) ile manuel olarak
ol¢iildii. Hemoraji ve nekroz alanlart ROI’ye dahil edilmedi. Bilateral ve multifokal
lezyonlarda biyopsi yapilan lezyon, eger birden fazla lezyondan biyopsi alindiysa bu
lezyonlarin ortalamasi alindi. Hastalarin yasi, lezyonlarinin patolojik tanilari, timdr
derecesi, lenf nodu tutulumu, tiimoriin tarafi, morfolojik 6zellikleri (sinir, sekil, T2
intensitesi), kontrast tutulum Kinetikleri (tip 1,2,3), BI-RADS skoru, halkasal
kontrastlanma 06zelligi, multifokalite, multisentrisite, bilateralite Czellikleri de

degerlendirme kriterlerine eklendi.

Hastalar  hormon  reseptor  durumlarma  gore  (ER+/PR-/HER2-,
ER+/PR+/HER2-, ER+/PR+/HER2+, ER-/PR-/HER2+, ER-/PR-/HER2-) ve
immunhistokimyasal olarak (ER, PR, HER2, ki-67, grade, mitotik indeks) g&x éhinde
bulundurularak molekUer alt tiplere (Luminal A, Luminal B, HER 2 zengin ve Ugt

negatif) ayrildi. Her bir hastada yukarida tanimlanan parametreler degerlendirildi.

3.2 Materyal ve Metod:

Meme MRG incelemeleri standart 1.5 T GE (General Electric) Marka (Signa)
ile gergeklestirildi. Bilateral meme koili kullanildi. Tiim hastalara 3 dCzlemde (aksiyal,
sagittal, koronal) lokalizer goriintiiler alindiktan sonra STIR (short-tau inversion
recovery), aksiyal T1 agirlikli FSE (hizli spin eko), DAG (b=0 ve b=1000 ile),
bunlardan elde edilen ADC goriintiileri, her iki meme i¢in ayr1 ayri sagittal yag baskili
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T2 agirlikli goriintiiler, kontrastli 3D aksiyal vibrant T1 yag baskili goriintiiler ve
bunlardan ¢ikarmali goriintiileri elde edildi. Kontrast madde &ncesi elde edilen aksiyal
T1 agirhikhi goriintiilerde TR: 577 msn, TE: 12.9 msn, Kesit kalinligi:5 mm, FOV:
300x300 mm, Nex: 2, Flip Angle (FA):160, aksiyal T2 A STIR’da TR: 3279 msn,
TE:32 msn, Kesit kalinligi: 5 mm, FOV: 300x300 mm, Nex: 2, Flip Angle (FA):160,
sagittal yag baskili T2 A goriintiiler i¢in TR: 4640 msn, TE: 79 msn, Kesit kalinligi:4
mm, FOV: 190x190 mm, Nex: 1, Flip Angle (FA):90, DAG ‘de TR: 5328 msn, TE:72
msn, Kesit kalinligi:5 mm, FOV: 340x340, Nex:6, FA: 90, dinamik kontrastli yag
baskili T1 A aksiyel g&UntUer IV 0.1 mmol/kg gadolinyum verildikten sonra TR: 7.2
msn, TE: 4.5 msn, kesit kalinligi: 2.4 mm , FOV: 360x360 , Nex: 2, FA : 10 ile
gerceklestirildi. Dinamik kontrastli T1 agirlikli sekanslar igin kontrast &ncesi
g&UntlyUtakiben kontrast verildikten sonra araliksiz her kesit i¢in toplam 6 g&UntU
alindi. Inceleme sonrasi alman konvansiyonel sekanslarda dinamik goriintiiler
tzerinden MRG cihazimin konsolunda yer alan 6zel bir yazilim araciligi ile
subtraksiyon (¢ikartma) programi kullanilarak, kontrast dncesi goriintiiler, karsiligi
olan kontrastli goriintiilerden c¢ikarildi. Boylece kontrastlanma profilinin ortaya
konmasina yardimci ¢ikarmali seriler elde olundu. Dinamik goriintiiler is istasyonuna
aktarilarak lezyonlara ait zaman sinyal intensite egrileri @zdirildi. Zaman sinyal
intensite egrileri subtrakte goriintiiler ile bir arada degerlendirildi. Elde olunan
konvansiyonel sekanslar ve c¢ikarmali goriintiiler kullanilarak lezyonlarin
kontrastlanma paternleri, morfolojik 6zellikleri degerlendirildi. Dinamik g& tntUer
tzerinden elde olunan zaman-sinyal intensite degisiklikleri yorumlandi. DAG’lerden,
MRG cihazinin konsolunda yer alan 6zel bir yazilim aracilig1 ile ADC haritalar1 elde
edildi.
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Olgu 1: 57 yasinda kadin hastanin sag memesinde post kontrast yag baskili T1 A 2. dakikada halkasal
boyanma gé&steren, DAG ve ADC (1.682x10-3/mm?/sn) izlenen, tip 3 kontrastlanma egrisi gdsteren BI-
RADS 5 kitlenin patoloji sonucu ER+, PR+, HER2 +, invazif medUler karsinom grade 3, ki67 %40.
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Olgu 2: 61 yasinda kadin hastanin sag meme i¢ yarida post kontrast yag baskili T1 A 2.

dakikada halkasal kontrastlanma g&steren, DAG ve ADC (1.17x10°® mm?/sn) g&UntUeri izlenen BI-
RADS 6 kitle, patoloji sonucu ER-, PR-, Her2 -, miks infiltratif grade 3, ki-67 %20-25.
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Series: 102 - Siice: 50 Serigs: 2000 - Slice: 8

1: 50 /156 Ser:102/29 1:8/45 Ser: 2000 /29
Ax: $39.3mm CAD- Subtraction1 Ax: S67.8mm MIP
2022113 11:38:21 PM . 2022113 11:40:23 PM

FOV: 39x39 cm
512x512 gk 8 (721
2ThkASp ET:1 [4Thk/ASp

zoom: 90% 204 %
W:755 L :378 ; W:936 L :468

Olgu 3: 70 yasindaki kadin hastanin sol meme dis yaridaki spikiler konturlu kitlenin soldaki
resimde CAD’de subtrakte edilmis goriintiisii, sagda ise MIP goriintiileri ile boyut Ol¢limii

gerceklestirilmis.

Series: 200 - Slice: 36

1:36/195 Ser:200/29 Volume V1. L 936 cc
Sag: L129.5mm CAD- Sagittal

2022M311:38:49PM | Ustr
Vi
L Sag

FOV: 39x15.5 cm
5126204
1ThkASp

[t v In-plane diameters: 3.6 x 2.4 cm (Depth 2.9 cm)

Olgu 3: Hastanin solda sagittal planda da 6l¢iimii yapildiktan sonra sagdaki resimde CAD’de

hacim 6l¢limii gerceklestirilmis.
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Series: 802 - Slice: 52 Series: 102 - Shice: 50

=] ream {2 REG
ps2/1s & = Ser:802/29 1501156 Vi
Ax: S#.3mm Ph2/Ax Vibrant MultiPhase A% $39.3mm
212213 11:44:54 AM

FOV: 39x39 cm
512x512 “ 1
2ThkASp ET:1 2ThkASp

zoom: 90%
W:T55 L :378

Olgu 3: Ayni hastanin CAD’de renkli haritalar1 soldaki resimde 2.dakika kontrast sonrast

yag baskili T1A’da, sagda ise subtrakte goriintiilerden elde edilmis.

Series: 200 - Slice: 36
L3619 o = ] size:
Sag: L129.5mm CAD~ Sagittal e
BRI (n-plane diameters: 3.6 x 2.4 cm (Depth 2.9 cm)
Angio Volume: 9.4 cc

Enhancement Composition:
Initial rise 53% Rapid 47% Medium
Delayed phase

Persistent 4% W 21% B
Plateau 26% [ 15% O
Washout 22% M 1% W

Curve Peak: 187 % (Rapid Washout)

Encapsulating Ellipsoid: (with 10 mm margins)
Diameters: 6.6 X4.9x 5.3 cm

Ellipsoid volume: 89.8 cc

Invalvement: ~5%

FOV: 39x15.5 cm
5122204
1Thk/ASp

zoom: 124%
19

Rapid

Olgu 3: Yukarida soldaki resimde sagittal gikarilmis goriintiilerden de renkli haritalar elde

olunduktan sonra altta kontrastlanma egrisi elde olunmus ve tip 1 kontrastlanma egrisi saptanmus.
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3.3 istatistiksel Analiz

Arastirma verisi “SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklendi ve
degerlendirildi. Tamimlayici istatistikler ortalamazstandart sapma (minimum-
maksimum), frekans dagilimi ve yilizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi uygulandi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik ydntemler
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima
uymadigr saptanan degiskenler ic¢in, iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel
anlamliliklarda Mann-Whitney U Testi, ii¢ ve daha fazla bagimsiz grup arasinda ise;
Kruskal Wallis Testi kullanildi. Ug ve daha fazla bagimsiz grup arasinda anlamli fark
saptandiginda farkin kaynagina yonelik yapilan post-hoc ikili karsilagtirmalarda
Bonferroni dizeltmesi uygulandi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dali’nda Ocak 2010- Haziran 2018 yillar1 arasinda invazif meme kanseri tanisi alan
ve mevcut meme MRG’si bulunan 141 hasta dahil edildi. Incelenen hastalarin yas
ortalamast 51.4£10.1 (min:29-maks:75) yildi. Hastalarin %70.9°’u ER +, %63.1 ‘i PR
+, % 68.8 ‘1 HER 2 — idi. Hastalarin %79’unda lenf nodu tutulumu mevcuttu.

Hastalarin %53.2’sinde sadece sol meme tutulumu mevcuttu (Tablo 4.).

Tablo 4. Hastalarin genel 6zellikleri

(n=141)

Yas (yil), ort25D (min-maks) 51.4410.1 (29-75)
ER, n (%)

Negatif 41 (29.1)

Pozitif 100 (70.9)
PR, n (%)

Negatif 52 (36.9)

Pozitif 89 (63.1)
Her2Neu,n (%)

Negatif 97 (68.8)

Pozitif 44 (31.2)
Lenf Nodu Tutulumu, n (%) 79 (56.0)
Taraf, n (%)

Sol 75 (53.2)

Sag 64 (45.4)

Her ikisi de 2 (1.4)

n: Hasta sayisi; %: Yiizde; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma
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invaziv Duktal Karsinom Mikst infiltratif Karsinom

700 ty 800
%3. 3.00"2 5/ > %7.100
0,
%3.300 %7.100
%7.100
%88.300
%78.600
NOS IDC Tubdler IDC
= Mikropapiller IDC = Papiller IDC NOS IDC+Lobdler = MUsinGz IDC+Lobuler
® MUsin6z IDC = Meddller IDC = NOS+Mdsin6z = Tibuler IDC+Lobiler
Tumor Tipi
Mikst infiltratif Invaziv lobiler
N karsinom
Karsinom %5

%9.900

invaziv Duktal
Karsinom
%85.100

Sekil 1. TUm& Tiplerinin Dagilimi

Hastalarin %85.1’inde invazif duktal karsinom, bunlarin da %88.3 ‘linde invazif

duktal  karsinomun spesifiye edilmeyen tipi (IDK NOS) mevcuttu.

Hastalarin %10 unda miks infiltratif tip karsinom saptandi, bunlarin %79’u NOS iDK
ve lobUer karsinomdu. Hastalarin %5 ‘inde invazif lobUer karsinom izlendi (Sekil 1.)
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Tumor Grade

M Grade-l MW Grade-ll mGrade-lll

%42.600

Sekil 2. Hastalarin tiimor gradeleri

Hastalarin %48 ‘inde, grade 3, %43 ‘ilinde grade 2, %9.’undagrade 1 tiimdr saptandi
(Sekil 2.).

Tablo 5. Meme kanserli hastalarin immuinohistokimyasal siniflamasi, kitlelerin kontrastlanma
paternleri ve morfolojik czellikleri

(n=141)
Uguinegatif, n (%) 26 (18.4)
Her2 Zengin, n (%) 16 (11.3)
Luminal A, n (%) 32 (22.7)
Luminal B, n (%) 69 (48.9)
ADC (x10°* mm?/sn), ort#5SD (min-maks) 1.13840.255 (0.542-
2.391)
Kontrastlanma Paterni, n (%)
Tip-1 7(5.0)
Tip-2 30 (21.2)
Tip-3 104 (73.8)
Rim Enhancement, n (%) 25 (17.7)
Boyut-1 (mm), ort25SD (min-maks) 40.1428.5 (8-122)
Boyut-2 (mm), ort25SD (min-maks) 28.6+21.6 (5-98)
Boyut (carpum) (mm?), ort25D (min-maks) 1707.94255.9 (45-
11346)
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Multifokallite, n (%) 47 (33.3)
Multisentrisite, n (%) 27 (19.1)
Bilateral, n (%) 2 (1.4)

n: Hasta sayis1; %: Yiizde; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma

Hastalarin % 48.9’u Luminal B, %22.7’si Luminal A, % 18.4 ‘i UgUnegatif, %11.3’u
HER 2 Zengin tip idi. Ortalama ADC degeri 1.138x x10° mm?/sn idi.
Hastalarin %73.8’1 tip 3, %21.2 ‘si tip 2, %5’1 ise tip 1 kontrastlanma paterni

gosteriyordu. Halkasal boyanma hastalarin %17.7’sinde mevcuttu. Lezyonlarin
boyutu ortalama 40.1x28.6 mm idi. Lezyonlarin %33.3’i multifokal, %19.1°i
multisentrik, %1.4’1 ise bilateraldi (Tablo 5.).

Tablo 6. Kitlelerin BI-RADS MRG’ye gore morfolojik 6zellikleri

(n=141) n (%)
T2 Intensitesi
Izointens 62 (44.0)
Hiperintens 40 (28.3)
Hipointens 39 (27.7)
Simir
SpikUer 71 (50.4)
Irregiiler 68 (48.2)
Iyi smirl 2(1.4)
Sekil
Irregiiler 126 (89.4)
Oval 12 (8.5)
Yuvarlak 3(2.1)
Bi-RADS
IV-A 2(1.4)
IV-B 4 (2.8)
IV-C 4 (2.8)
\ 82 (58.2)
VI 49 (34.8)

n: Hasta sayist; %: Yiizde; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma
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Lezyonlarin %44°i T2 A’da izointens, %28.3’{ hiperintens, %27.7’si hipointens idi.
Lezyonlarin smirt %50.4 spikiiler, %48.2 irregiiler, %1.4’linde ise iyl smirliydi.
Lezyonlarin sekli %89.4 oraninda irregiiler, %8.5 oval, %2.1 yuvarlak idi. Lezyonlarin
Meme MRG tetkiki sonrasindaki BI-RADS siniflamasina gore %58.2 ‘si BI-RADS
5, %34.8’1 BI-RADS 6, %7’si BI-RADS 4 olarak siniflandirildi (Tablo 6.).

Tablo 7. Tiimor gradeleri ve ADC iligkisi

Grade-1 (n=13) Grade-11 (n=60) Grade-111 (n=68)
ortxSD (min-maks)  ortxSD (min-maks)  ortSD (min-maks)
ADC
3 1.139+0.228 1.13540.262 1.14140.258
(x10 0.893?
(0.821-1.793) (0.781-2.391) (0.542-1.676)
mm?/sn)

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; ®Kruskal Wallis Testi

Grade 1 tiimorlerin ortalama ADC’si 1.139, grade 2 tUmlerin 1.135, grade 3
timérlerin 1.141 x10° mm?/sn olup p degerleri arasinda anlamli fark izlenmedi
(p=0.893) (Tablo 7.).

Tablo 8. TUn& gradeleri ile yas, lenf nodu tutulumu, kitle tarafi ve reseptor pozitifliginin iliskisi

Grade-1 (n=13) Grade-11 (n=60) Grade-111 (n=68) p

Yas (y1l) 50.247.3 (42-67) 52.610.8 (34-75) 50.549.8 (29-70) 0.754°
Lenf Nodu Tutulumu 4(30.8) 26 (43.3) 49 (72.1) 0.001
Taraf

Sag 5 (38.5) 28 (46.7) 31 (45.6)

Sol 8 (61.5) 30 (50.0) 37 (54.9) 0.531

Bilateral 0 2(3.3) 0
ER Pozitifligi 13 (100) 51 (85.0) 36 (52.9) <0.001
PR Pozitifligi 13 (100) 42 (70.0) 34 (50.0) 0.001
Her2Neu Pozitifligi 0 20 (33.3) 24 (35.3) 0.038

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Kruskal Wallis Testi

TUm@tiin derecesi ile hasta yas1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Grade 3 tiimori
olanlarda lenf nodu tutulumu grade 1 ve 2 ‘den yiiksek saptandi (p=0.001). TUm&GUn

tarafi ile derecesi arasinda fark saptanmadi. Grade 1 tiimérlerde ER pozitifligi grade 2
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ve 3’e gore daha yiiksek izlendi (%51) (p<0.001). PR pozitifligi de grade 1 tim&lerde
grade 2 ve 3 g&e yiksekti (%42) (p=0.001). HER 2 pozitifligi grade 1 tUmlerde
grade 2 ve 3 gore daha diisiik saptand1 (p=0.038) (Tablo 8.).
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Tablo 9. Tiimor derecesi ile immiinohistokimyasal siniflama ve dinamik egrilerin iligkisi

Grade-1 (n=13) Grade-I1 (n=60) Grade-111 (n=68) p

UdtiNegatif 0 5(8.3) 19 (27.9) 0.003
Her2 Zengin 0 4(6.7) 12 (17.6) 0.059
Luminal A 12 (92.3) 20 (33.3) 0 <0.001
Luminal B 1(7.7) 31(51.7) 37 (54.4) 0.007
Kontrastlanma Paterni

Tip-1 3(23.1) 3(5.0) 1(1.5)

Tip-2 2 (15.4) 13 (21.7) 15 (22.1) 0.029

Tip-3 8 (61.5) 44 (73.3) 52 (76.4)
Rim Enhancement 1(7.7) 10 (16.7) 14 (20.6) 0.515
Mtifokalite 6 (46.2) 20 (33.3) 21 (30.9) 0.564
Multisentrik 2 (15.4) 7(111.7) 18 (26.5) 0.098

n: Hasta sayis; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; Kruskal Wallis Testi

Ul negatif tiimérlerin ¢ogu grade 3 idi, grade 1 Ugtii negatif tiimor saptanmadi
(p=0.003). Luminal A olan tiimorlerde grade 3 tiimdr saptanmadi, Luminal A
tim@lerde grade 1 tiimor orani istatistiksel anlamli olarak yiiksekti (p<0.001).
Luminal B tUm&lerde grade 1 tiimor orani istatistiksel anlamli olarak disiikti
(p=0.007). Tip 2 ve 3 kontrastlanma paterni grade 3 tUm&lerde, tipl kontrastlanma
grade 1 tUm&lerde daha yiksekti (p=0.029). Halkasal boyanma, multifokalite,
multisentrisite ve HER 2 zengin tiplerle tUmor derecesi arasinda istatistiksel anlamli

fark saptanmadi (Tablo 9.).
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Tablo 10. Tiimér dereceleri ile kitlenin morfolojik dzelliklerinin iligkisi

Grade-I (n=13) Grade-I1 (n=60) Grade-111 (n=68) p
T2 Intensitesi
izointens 10 (76.9) 29 (48.3) 23(33.8)
Hiperintens 2(15.4) 16 (26.7) 22 (32.4) 0.055
Hipointens 1(7.7) 15 (25.0) 23 (33.8)
Simir
SpikUer 7 (53.8) 32 (53.3) 32(47.1)
Irregiiler 6 (46.2) 27 (45.0) 35 (51.5) 0.940
Tyi smirlt 0 1(1.7) 1(1.5)
Sekil
irregiiler 13 (100) 55 (91.7) 58 (85.3)
Oval 0 4(6.7) 8 (11.8) 0.547
Yuvarlak 0 1(1.7) 2(2.9)
Bi-RADS
IV-A 0 1(17) 1(15)
IV-B 1(7.7) 3(5.0) 0
IV-C 2 (15.4) 1(L7) 1(15) 0.122
\% 6 (46.2) 34 (56.7) 42 (61.8)
VI 4(30.8) 21(35.0) 24 (35.3)

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Kruskal Wallis Testi
Kitlelerin MRG ‘de T2 intensitesi, sinir1, sekli ve BI-RADS siniflamasiyla tiimdriin

derecesi arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 10.).

2E500—]

2000—]

- ﬁ*ﬁ

So0—

ADC (mm2isn)

I, T|'iplln.=_= D] Dié‘el'
>

Sekil 3. Reseptor siniflar1 arasinda ADC degerinin dagilimi

*Ttim grup karsilastirmasindaki p degeri; **Post-hoc ikili karsilagtirmalarda anlamli olan p degeri

Uduinegatif ttmévlerin ADC degerleri, ER +, PR +, HER 2 — timéylerin ADC
degerlerinden daha ytksekti (p=0.044) (Sekil 3.).
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Tablo 11. Reseptor siniflari ile yasin, lenf nodu tutulumunun ve kitle tarafinin iligkisi

ER(+), PR(), ER(+), PR(+), ER(+), PR(+), ER(), PR(), R .
UguUNegatif
HER(-) HER(-) HER(+) HER(+) o4
(n=10) (n=63) (n=24) (n=15) n

Yas (yil) 5114111 (37-70)  52.7#9.8 (30-75)  50.829.6 (33-68)  52.129.8 (36-70)  48.0+11.2 (29-67)  0.435

Lenf Nodu

7 (70.0) 26 (41.3) 13 (54.2) 12 (80.0) 18 (75.0) 0.010
Tutulumu
Taraf
Sag 3(30.0) 31(49.2) 8(33.3) 6 (40.0) 12 (50.0)
Sol 6 (60.0) 31 (49.2) 16 (66.7) 9 (60.0) 12 (50.0) 0.361
Bilateral 0 1(1.6) 0 0 0

n: Hasta sayis; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; Kruskal Wallis Testi

Lenf nodu tutulumu ER +, PR +, HER 2 — grupta diger reseptd alt gruplarina
kiyasla daha diisiiktii (p=0.010). Hastanin yas1 ve kitle tarafi ile hormon reseptc alt

gruplari arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 11.).
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Tablo 12. Reseptor siniflari ile meme MRG'de morfolojik ¢zelliklerin iligkisi

ER(+), PR(-), ER(+), PR(+), ER(+), PR(#), ER(-), PR(-),

Uduinegatif
HER(-) HER(-) HER(+) HER(+) (n=22) p
(n=10) (n=63) (n=24) (n=15)
Kontrastlanma Paterni
Tip-1 0 5 (7.9) 0 0 1(4.2)
Tip-2 1(10.0) 15 (23.8) 3(12.5) 3(20.0) 7(29.2) 0.457
Tip-3 9 (90.0) 43 (68.3) 21 (87.5) 12 (80.0) 16 (66.7)
Rim Enhancement 2 (20.0) 5(7.9) 1(4.2) 6 (40.0) 11 (45.8) <0.001
Multifokalite 3(30.0) 20 (31.7) 7(29.2) 6 (40.0) 10 (41.7) 0.855
Multisentrik 4 (40.0) 7(11.1) 4(16.7) 4(26.7) 7(29.2) 0.105
T2 intensitesi
Izointens 7(70.0) 27 (42.9) 12 (50.0) 6 (40.0) 9(37.5)
Hiperintens 1(10.0) 16 (25.4) 5(20.8) 6 (40.0) 11 (45.8) 0.336
Hipointens 2 (20.0) 20 (31.7) 7(29.2) 3(20.0) 4 (16.7)
Simir
SpikUer 3(30.0) 37 (58.7) 15 (62.5) 6 (40.0) 8(33.3)
Irregiiler 7 (70.0) 26 (41.3) 9(37.5) 9 (60.0) 14 (58.3) 0.035
Iyi smirh 0 0 0 0 2(8.3)
Sekil
frregiiler 9 (90.0) 58 (92.1) 22 (91.7) 12 (80.0) 20 (83.3)
Oval 1(10.0) 3(4.8) 2(8.3) 3(20.0) 3(12.5) 0.673
Yuvarlak 0 2(3.2) 0 0 1(4.2)
Bi-RADS
IV-A 1 (10.0) 0 0 0 0
IV-B 0 3(4.8) 0 0 0
IV-C 0 4(6.3) 0 0 0 0.285
\% 5 (50.0) 32(50.8) 17 (70.8) 8(53.3) 16 (66.7)
VI 4 (40.0) 24 (38.1) 7(29.2) 7 (46.7) 7(29.2)

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Kruskal Wallis Testi

UdUnegatif tiimorlerde halkasal boyanma orani diger hormon reseptor alt gruplariyla
kiyaslandiginda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001). IrregUer smir
ozelligi ER +, PR -, HER 2 - tUm&lerde, spikiiler sinir ER+, PR+,HER 2 + alt grupta,
iyi sinir goriinimii ise Ugtinegatif ttm@lerde diger alt gruplara kiyasla daha fazla
g&ddr (p=0.035). T2 intensitesi, sekil, multifokalite ve multisentrisite, BI-RADS

siiflamasi ile reseptor alt gruplari arasinda fark saptanmadi (Tablo 12.).

P Tablo 13. Molekiiler alt tipler ile ADC degerlerinin iliskisi
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ADC (X103 mm?/sn)

n ort+5D (min-maks)
Immiinohistokimyasal
UguiNegatift 24 1.28740.271 (0.878-1.870) 0,145
Her-2 Zengin 16  1.15240.216 (0.871-1.624) ' 0.010
. 0.002 0.454
Luminal-A 32 1.098+0.189 (0.821-1.793) 0.345 G
Luminal-B 69  1.10240.270 (0.542-2.391) '

n: Hasta sayist; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Mann-Whitney U Testi;

P Triple(-)” ile “Her-2 Zengin” arasindaki karsilagtirmada; 2 Triple(-)” ile “Luminal-A” arasindaki karsilastirmada;
®Triple(-)” ile “Luminal-B” arasindaki karsilagtirmada; ““Her-2 Zengin” ile “Luminal-A” arasindaki karsilastirmada
5“Her-2 Zengin” ile “Luminal-B” arasindaki karsilagtirmada; ®Luminal-A” ile “Luminal-B” arasindaki karsilastirmada

Udu negatif invazif meme kanserlerinin ADC degeri Luminal A (p=0.010) ve

Luminal B tiimorlerin ADC degerinden daha yiiksektir (p=0.002). Diger gruplar
arasinda ADC degerleri agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 13.).

Tablo 14. MolekUer alt tipler ile yas, lenf nodu tutulumu, kitle tarafinin iligkisi

UgiiNegatif Her-2 Zengin Luminal-A Luminal-B
(n=24) (n=16) (n=32) (n=69) P

Yas (yil) 48.0411.2 (29-67) 51.449.9 (36-70) 52.248.8 (36-74) 52.2410.2 (30-75)  0.378
Lenf Nodu Tutulumu 18 (75.0) 13 (81.3) 8 (25.0) 40 (58.0) <0.001
Taraf

Sag 12 (50.0) 6 (37.5) 16 (50.0) 30 (43.5)

Sol 12 (50.0) 10 (62.5) 15 (46.9) 38 (55.1) 0.884

Bilateral 0 0 1(3.1) 1(1.4)

n: Hasta sayist; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Kruskal Wallis Testi
HER 2 zengin tiimorlerde aksiller lenf nodu tutulumu diger molekUer alt tiplere g&e
daha yiksek, luminal A tiimorlerde ise daha diisiik bulundu (p<0.001). Hasta yas1 ve
kitle tarafi ile molekiiler alt tipler arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmad: (Tablo

14.).
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Tablo 15. MolekUer alt tipler ile morfolojik czellikler, kontrastlanma egrilerinin iligkisi

UduiNegatif Her-2 Zengin Luminal-A Luminal-B
(n=24) (n=16) (n=32) (n=69) P

Kontrastlanma Paterni

Tip-1 1(4.2) 0 5 (15.6) 1(1.4)

Tip-2 7(29.2) 4 (25.0) 9 (28.1) 10 (14.5) 0.018

Tip-3 16 (66.7) 12 (75.0) 18 (56.3) 58 (84.1)
Rim Enhancement 11 (45.8) 6 (37.5) 2(6.3) 6 (8.7) <0.001
Multifokalite 10 (41.7) 7(43.8) 12 (37.5) 18 (26.1) 0.332
Multisentrisite 7(29.2) 5(31.3) 2(6.3) 13 (18.8) 0.089
T2 intensitesi

izointens 9 (37.5) 6 (37.5) 19 (59.4) 28 (40.6)

Hiperintens 11 (45.8) 6 (37.5) 5 (15.6) 18 (26.1) 0.159

Hipointens 4 (16.7) 4 (25.0) 8(25.0) 23(33.3)
Simir

SpikUer 8(33.3) 6 (37.5) 17 (53.1) 40 (58.0)

frregiiler 14 (58.3) 10 (62.5) 15 (46.9) 29 (42.0) 0.027

Iyi smirh 2(8.3) 0 0 0
Sekil

Irregiiler 20 (83.3) 13 (81.3) 31(96.9) 62 (89.9)

Oval 3(12.5) 3(18.8) 1(3.1) 5(7.2) 0.453

Yuvarlak 1(4.2) 0 0 2 (2.9
Bi-RADS

IV-A 1(4.2) 0 0 1(1.4)

IV-B 0 0 3(9.4) 1(1.4)

IV-C 0 0 3(9.4) 1(1.4) 0.144

Y 16 (66.7) 9 (56.2) 14 (43.8) 43 (62.3)

Vi 7(29.2) 7(43.8) 12 (37.5) 23(33.3)

n: Hasta sayis; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; Kruskal Wallis Testi

Tip 3 kontrastlanma Luminal B timclerde, tip 2 kontrastlanma Ug negatif
timdlerde, tip 1 kontrastlanma ise luminal A tUmd&lerde daha yiksekti (p=0.018)
Halkasal boyanma UgtUinegatif tiimorlerde diger molekiiler alt tiplere gore daha sik
g&Udia(p<0.01). Irregiiler smir HER 2 zengin tUmd&lerde, spikiiler sinir luminal B
tiiiimorlerde, iyi sinir 6zelligi ise UgtUnegatif timorlerde daha sik saptandi (p=0.027).
T2 intensitesi, sekil, BI- RADS smiflamasi, multifokalite ve multisentrisite agisindan

molekiiler alt tipler arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 15.).
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Tablo 16. TUmd&lerin patolojik tipleri ile ADC degerlerinin iligkisi

Invaziv DC Mikst Infiltratif Invaziv LC
(n=120) (n=14) (n=7) p?
ort35SD (min-maks) ort5SD (min-maks) ort3SD (min-maks)
ADC 1.13940.243 1.055+0.184 1.292+0.488 379
(x10*mm?sn) (0.542-1.870) (0.781-1.432) (1.026-2.391)

n: Hasta sayist; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Kruskal Wallis Testi

Tiimor tipleri ile ADC degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo
16).

Tablo 17. TUn@lerin patolojik tipleri ile yas, lenf nodu tutulumunun, kitle tarafinin ve reseptor
pozitifliginin iliskisi

invaziv DC (n=120) Mikst IC (n=14) invaziv LC (n=7) p

Yas (yil) 51.2+#10.1 (29-75) 51.4+10.5 (34-70) 55,049.2 (42-66) 0.671°
Lenf Nodu Tutulumu 68 (56.7) 9(64.3) 2(28.6) 0.280
Taraf

Sag 53 (44.2) 7 (50.0) 4 (57.1)

Sol 66 (55.0) 6 (42.9) 3 (42.9) 0.350

Bilateral 1(0.8) 1(7.1) 0
ER Pozitifligi 80 (66.7) 14 (100) 6 (85.7) 0.023
PR Pozitifligi 73 (60.8) 11 (78.6) 5 (71.4) 0.384
Her2Neu Pozitifligi 39 (32.5) 3(21.4) 2 (28.6) 0.691

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; Kruskal Wallis Testi

ER pozitifligi miks infiltratif duktal kanserlerde daha sik g&udti(p=0.023). Yas, lenf
nodu tutulumu, PR ve HER 2 pozitifligi ile timor alt tipleri arasinda istatistiksel
anlaml farklilik izlenmedi (Tablo 17.).
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Tablo 18. TUm&lerin patolojik tipleri ile molekUer alt tiplerin iliskisi

invaziv DC (n=120) Mikst iC (n=14) Invaziv LC (n=7) p

Udhinegatif 24 (20.0) 0) 0 0.080
Her2 Zengin 15 (12.5) 0 1(14.3) 0.366
Luminal A 27 (22.5) 1(7.1) 4 (57.1) 0.036
Luminal B 54 (45.0) 13(92.9) 2 (28.6) 0.002
Kontrastlanma Paterni

Tip-1 6 (5.0) 0 1(14.3)

Tip-2 27 (22.5) 2(14.3) 1(14.3) 0.594

Tip-3 87 (72.5) 12 (85.7) 5 (71.4)
Rim Enhancement 22 (18.3) 1(7.1) 2(28.6) 0.434
Mtifokalite 39 (32.5) 5(35.7) 3(42.9) 0.836
Multisentrisite 26 (21.7) 1(7.1) 0 0.178

n: Hasta sayis; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; Kruskal Wallis Testi

Invaziv lobiiler kanserlerde Luminal A molekiler alt tip daha sik izlendi (p=0.036).
Mikst tip invazif kanserlerde Luminal B molekUer alt tip daha yiksek oranda
mevcuttu (p=0.002). Kontrastlanma paterni, halkasal boyanma, multifokalite ve
multisentrisite ile timor tipleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi

(Tablo 18.).

Tablo 19. Timorlerin patolojik tipleri ile morfolojik 6zelliklerin iligkisi

Invaziv DC (n=120) Mikst IC (n=14) Invaziv LC (n=7) p
T2 Intensitesi
Izointens 50 (41.7) 8 (57.1) 4 (57.1)
Hiperintens 37(30.8) 1(7.1) 2 (28.6) 0.375
Hipointens 33(27.5) 5(35.7) 1(14.3)
Sinir
Spikiler 56 (46.7) 10 (71.4) 5 (71.4)
Irregiiler 62 (51.7) 4 (28.6) 2 (28.6) 0.342
Tyi sinirlt 2(17) 0 0
Sekil
frregiiler 105 (87.5) 14 (100) 7 (100)
Oval 12 (10.0) 0 0 0.568
Yuvarlak 3(2.5) 0 0
Bi-RADS
IV-A 1(0.8) 0 1(14.3)
IV-B 4(3.3) 0 0
IV-C 1(0.8) 1(7.1) 2 (28.6) <0.001
\% 71 (59.2) 9 (64.3) 2 (28.6)
VI 43 (35.8) 4(28.6) 2(28.6)

n: Hasta sayist; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Kruskal Wallis Testi
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BI-RADS 4A invazif lobUer kanserlerde, BI-RADS 4B invazif duktal kanserlerde,
BI-RADS 4C invazif lobUer kanserlerde, BI-RADS 5 miks infiltratif kanserlerde, Bl-
RADS 6 invazif duktal kanserlerde daha sik saptanmustir (p<0.001). Diger morfolojik
Ozelliklerle timdr tipleri arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (Tablo 19).

Tablo 20. Kontrastlanma paternleri ile ADC degerinin iligkisi

Kontrastlanma Paterni

Tip-1 (n=7) Tip-11 (n=30) Tip-111 (n=104) p
ort2SD (min-maks) ort2SD (min-maks) ortSD (min-maks)
1.20740.298(0.940- 1.130+0.224 1.136+0.263

ADC (x10°mm?/sn) 0.7482
1.793) (0.542-1.549) (0.552-2.391)

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; ®Kruskal Wallis Testi

Kontraslanma paternleri ile ADC degerleri arasinda fark saptanmadi (Tablo 20.).

Olgu Ornekleri:

1.

A.
38 yasinda kadin hasta. Sag meme dis- orta kesimde dikensiz konturlu Kitle izleniyor

A. Post kontrast 2. Dakika yag baskili T1A
B. DAG
C. ADC (0.9 x10*mm?/sn) g&intisti

Patoloji sonucu IDK grade 3, ER-, PR-,Her2 - ki 67 %80.
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A. B.
56 yasinda kadin hasta. Sol meme dis- orta kesimde irregUer konturlu kitle izleniyor
A.Post kontrast yag baskili T1 A 2. dakika,

B.DAG,

C ADC (0.798x10°® mm?/sn) g&rintist

Patoloji sonucu ER+, PR+, HER2 -, infiltratif tubuler karsinom grade 1, ki-67 %5.

C.

68 yasinda kadin hasta. Sag meme i¢ yarida irregiiler konturlu kitle izleniyor.

A. Post kontrast yag baskili T1 A 2. dakikada halkasal kontrastlanma gé&steriyor,
B. DAG
C. ADC (1.844 x10° mm?/sn)

Patoloji sonucu ER+, PR+, HER2 -, invazif misin& karsinom grade 1, ki-67 %5.
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62 yasinda kadin hastanin sol meme dis yarida spikiiler konturlu kitle

A. Post kontrast yag baskili T1 A 2. Dakika
B. DAG
C. ADC (0.817x10°*/mm?/sn) izleniyor.

Patoloji sonucu ER-,PR-,HER2 +, invazif duktal karsinom grade 3, ki67 %15-20.
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5. TARTISMA

Calismamiza dahil olan hastalarin ortalama yasi 51.4 olup Mc Pherson ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da meme kanseri riskinin 50-64 yas araliginda
muhtemelen meme kanseri taramasina ikincil arttig1 bildirilmistir (75). ER pozitifligi
hastalarin %70.9, PR pozitifligi %63.1, HER 2 pozitifligi %31.2, Konecny ve
arkadaglariin yaptigi caligmada bu oranlar sirasiyla %66.3, %67.5, %77.7 olup ER ve
PR pozitiflik oranlar1 yaklasik olarak benzer oranda goriilmesine ragmen bizim
calismamizda HER 2 pozitiflik oran1 daha disiiktii (76). Lenf nodu tutulumu %56
oraninda goriilirken M.Chas ve arkadaglariin yaptig1 calismada bu oran %32.1 idi
(77). En sik gorden tUmd@ tipi invazif duktal kanser (%85.1), bunlarin i¢inde de
spesifiye edilmeyen alt tip (%88.3) hastalarin ¢ogunlugunu olusturmaktaydi ve
literatr ile uyumluydu; ancak invazif lobUer kanser ytrdesi %10-15 olarak
bildirilmis olup ¢alismamizda daha diisiik oranda mevcuttu ve tiim hastalarin % 5’ini
olusturmaktaydi (78). En sik Luminal B, bunu sirasiyla Luminal A, UgUnegatif ve
HER 2 zengin tUm¢ler takip ediyordu. Kumar ve arkadaslarinin yaptiklari retrospektif
calismada en sik luminal A (%34), sonra UgUnegatif (%25), esit siklikta luminal B ve
HER 2 zengin tipi ( %18) ve % 5 normal meme dokusu benzeri/ siniflandirilamayan
tip olusturuyordu (79). Bizim ¢alismamizda UgUnegatif ve HER 2 zengin tipler daha
az sikliktaydi, normal meme dokusu benzeri tip ise mevcut degildi. MolekUer alt tipler
arasinda ortalama ADC degeri 1.13820.255x 10-> mm?/sn iken, Park ve arkadaslar
invazif duktal kanserler ign ortalama ADC degerini 0.89+0.18 x 10-3 mm?/sn (15),
Choi ve arkadaslar1 NOS-IDK ign 0.90740.160x10-> mm?/sn (14), Costantini ve
arkadaslar1 tiim tim&r alt tipleri arasinda ortalama ADC degerini 1.0320.27 x 10-3
mm?/sn olarak bulmustur (11). ADC degerlerindeki bu farklilik kullanilan cihazlarmn
ve teknik parametrelerin farklilifindan kaynaklanabilir. Bu yiizden esik deger
belirlemek gUgtUr. Hastalarin %33.3tinde multifokal, %19.1’inde multisentrik lezyon
izlendi. Neri ve arkadaslarmin yaptigi caligmada multifokalite orami % 11.3,
multisentrisite oran1 %5.2 idi ve ¢aligmamiza gore bu oran oldukga disiiktiir (80).

Bunun nedeni mevcut MRG’si bulunan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda meme MRG
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¢kme endikasyonu lokal ileri evre meme kanseri olup neoadjuvan kemoterapi Gncesi

ve tedavi sonrasi tiimoriin tedaviye yanitinin degerlendirilmesi olusturmustur.

Choi ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada oldugu gibi bizim ¢alismamizda da
timor grade’si ile ADC arasinda iliski bulunamamistir (14). Grade 3
tiimdrlerin %72.1’inde lenf nodu tutulumu izlenmis olup R.Saffar ve arkadaslarinin
yapmis olduklar1 ¢alismada bu oran %45.9 idi (81). Grade 1 ttm&lerde ER +, PR +
ve HER 2 - ‘lik daha yiiksek orandaydi. Bal ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada da
benzer sonudar elde edilmistir (82). U@l negatif tiimérlerde grade 3 tiimdr oram
yiiksek, grade 1 tiimor orani diisiik, M.Chas ve arkadaslarinin ¢alismasiyla benzer
sekilde UgU negatif grade 1 tiimor saptanmadi (77). Bu calismada luminal A
tim@lerin %92.3 ‘i grade 1 tim&, luminal B tim&lerin %54.4°4 grade 3
timd@, %7.7’si grade 1 tUm& iken M. Chas ve ark. galismasinda luminal A
timorlerin  %63.4°4 grade 2 olup farkli sonuglar elde edilmisken, luminal B
timorlerin %49.4 grade 3, %4.3°1 ise grade 1 idi ve sonuglar benzerdi (77). Kuhl ve
arkadaglarmin yaptiklar1 ¢alismada malign meme kanserlerinin biiyiik kism1 TSE
T2A’da hipointens iken bizim hastalarimizda en sik T2A izointens, en az oranda T2A
hipointens olarak izlendi (83). Grade 2 ve 3’te tip 2 ve tip 3 kontrastlanma, grade 1
tUmdlerde tip 1 kontrastlanma paterni daha sik izlenmis olup &nceki verilerle

uyumluydu (84).

Reseptor alt gruplart arasinda yapilan karsilastirmada UgUinegatif timdlerin
ADC degerleri, ER+, PR+, HER 2 — tiimoérlerin ADC degerlerinden ytksek bulundu.
HER 2 zengin tiimorlerle arasinda fark bulunmadi. Youk ve arkadaslarinin PR
durumuna bakmadan yaptiklar1 calismada U negatif timorlerin ADC degerleri
bizim ¢alismamizdaki gibi ER + olanlardan yiliksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizin
aksine UgtUnegatif tiimorlerin ADC degerlerini de HER 2 zengin tim&lerden yiksek
bulmuslardir (1). Youk ve arkadaglart lenf nodu tutulumu ile hormon reseptd alt
gruplar1 arasinda fark bulmamustir; ancak bizim c¢alismamizda ADC degeri UgU
negatif timorlerden daha diistik bulunan ER+, PR+, HER 2 — grupta lenf nodu
tutulumu daha diisiik bulundu. Bu da derecesi diisiik olan grupta ADC degerinin de
diisiik oldugunu gosterir nitelikteydi (1). Halkasal boyanmanin Ugttinegatif timd&lerde

daha yiksek oranda izlenmesi literatirdeki verilerle benzerdi (1,85). Halkasal
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boyanma tiimdriin nekrotik dogasini, hizli boliinmesini ve dolayisiyla agresifligini

gGstermektedir.

UgUnegatif tiimdrlerde ADC degeri, luminal A ve luminal B tiimdrlerden daha
ytksek bulundu. Xie ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada Ugttinegatif timd&lerin ADC
degerini luminal A tiimérlerden yiiksek bulmustur; ancak luminal B ile UgUnegatif
tiimorler arasinda fark bulunamamistir (16). UgU negatif tiimorlerin daha sik geng
yasta izlendigi sOylense de calismamizda yas ile istatistiksel anlamli fark
saptanmamustir. Bu UgtUnegatif tiimorlii hasta sayisinin Luminal A ve B tiimorlere
oranla diisiik olmasindan kaynaklanabilir. Lenf nodu tutulumu HER 2 zengin
timorlerde en sik, luminal A tUmd&lerde en az saptandi. Xie ve arkadaslarinin
calismasinda da luminal A tiimorlerde lenf nodu tutulumu en az orandaydi, ancak
luminal B tUmérler lenf nodunun en sik tutuldugu grubu olusturmaktaydi (16). HER 2
zengin timd@ler luminal A’ya kiyasla daha agresif seyretmekte ve meme koruyucu
cerrahi sonrast nodal ve lokal rekiirrens riskinin yapilan bir ¢alismada Ugtinegatif
timorlerle benzer oldugu bulunmustur (86). Bu da g¢alismamizdaki HER 2 zengin
timdlerdeki lenf nodu tutlumunun yiiksek olmasimi agiklamaktadir. Halkasal
boyanma molekiiler alt tipler igerisinde, hormonal siniflamadaki alt gruplarda oldugu
gibi en sik UgtUnegatif tiimorlerde saptandi; bu da hormonal ve molekiiler alt gruplarin
birbiriyle ortlistiiglinii gosterebilir. Halkasal boyanma Ugtti negatif tUm&lere ¢exga
olmasa da Ugl negatif tm@lerde sikga rastlanan bir bulgudur. Meme kanserinin
patolojik alt tipleriyle ADC degerleri arasinda fark bulunamamis olmasi invazif

lobiiler kanserlerinin sayisinin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Spikiiler sinir daha sik ER+, PR+, Her2 + tiimoérlerde, irregiiler sinir ER +, PR-,
HER 2-, iyi sinir 6zelligi UgtUinegatif tiimorlerde saptanmistir. Uematsu ve arkadaglari
da yaptiklart caligmada UtUinegatif tiimorlerde diger reseptor alt tiplerine gore iyi
sinirh kitle olusturma egiliminde oldugunu bulmuslardir (87). lyi seyirli tiimorlerde
viicudun tiimorii sinirlamak i¢in salgiladig birtakim maddelere ikincil desmoplastik
reaksiyon geligir. Desmoplastik reaksiyon tiimoriin siirlarinda spikiiler ve irregUer
goriinim olusturabilir. Yine ayni ¢alismada tiimoral nekroza ikincil Ugt negatif
tiimorlerde T2A’da hiperintens olma oranmi yiiksek bulunmusken ¢aligmamizda Ugtt
negatif ve diger reseptd alt gruplariyla farklilik saptanmamistir (87). Uematsu ve

akadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada kitlesel olmayan lezyonlar1 da ¢alismalarina dahil
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etmeleri T2 intensitesinde ortaya ¢ikan farkililigi agiklayabilir. MolekUer alt tipler
arasinda yapilan karsilagtirmada da UgtUnegatif timdrlerde iyi sinirlt lezyon goriilme
orani diger alt tiplere gore fazla bulunmustur; bu da yine molekUer ve resept& alt

gruplar arasindaki ortlismeyi gostermektedir.

ER pozitiflik orani invazif lobUer kanserlerde daha sik saptanmistir; ancak
lobiiler kanserli hasta sayis1 az oldugundan bu sonug¢ yaniltict da olabilir. Invaziv
lobiiler kanserli hastalarin onemli bir kismimin BI-RADS 4’e dahil edilmeleri, ttm&n
duktusun ¢evresinde duktusu tikamadan biiylimesi, desmoplastik reaksiyonun
yetersizligi, yapisal distorsiyon olusmamasindan kaynaklanabilir (88). LobUer
kanserlerin biiyiik kisminda multifokal kitleler seklinde kendini g&sterse de fokal,
segmental, lineer kontrastlanma, yapisal distorsiyon seklinde de goriilebilir (88).
Calismamiza dahil edilen hastalar kitlesel lezyonu olan hastalar oldugundan lobiiler
kanserlerin kitlesel olmayan kontrastlanma seklinde prezente olan kismi ¢aligmamiza

dahil edilmediginden lobiiler kanserler BI-RADS 4 sinifina dahil edilmis olabilir.

Calismamizin retrospektif olusu, licli negatif tiimore sahip hasta sayisinin
luminal A ve B ‘ye gore daha az olmasi, invazif lobiiler kanserli hasta sayisinin ve
miks inflitratif hasta sayisinin invazif duktal kanserli hastalara oranla az olmasi
calismada oOzellikle istatistiksel agidan kisithilik olusturmaktaydi. Kitlesel olmayan
lezyonlarin arada normal parankim kalarak biiylimesi, ADC o6l¢limiinde normal
parankimin de Olgiime dahil edilmesini, bu da hatali sonu¢ dogurabileceginden
calismaya dahil edilmemistir. Ancak lobiiler kanserli hastalarin énemli bir kisminin
MRG bulgusu kitlesel olmayan kontrastlanmadir. Bu hem lobiiler kanserli hasta
sayimmizin az olmasina hem de lobiiler kanserli hastalarin BI-RADS 4 sinifina dahil

edilmesine neden olabilir.
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6. SONUC

Sonucolarak bizim ¢alismamizda tUm&Un derecesi ile ADC degeri arasinda
iliski bulunamadi. Malign tiimérler ve timor alt tipleri i¢in ADC degerleri ¢ekim
parametreleri ve kullanilan cihaza baglh farkliliklar gosterebileceginden esik deger
belirlemek dogru olmayabilir. Ugtnegatif tiimorlerin ADC degerleri Luminal A ve
Luminal B’den hormon reseptor siiflamasina gore de ER+, PR+ ve HER 2 negatif
tiimorlerden yiiksek olusu hastanin sadece MRG tetkikiyle 6lgiilen ADC degerlerinden
tUm@Un natiirti, agresifligi ve hastaligin seyri hakkinda 6nemli bilgiler verebilir.
Halkasal boyanma tUm& i@ nekrotik komponentleri g&stermektedir ve bu da en sik
Ul negatif timdérlerde gé&rimektedir. Ug negatif tiimorlerin agresif dogast
nedeniyle vrede desmoplastik reaksiyon olusturmadan biiylimesi iyi sinirh

gdziikmesine ve benign lezyonlarla karigsmasina neden olabilir.
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