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ÖZET 

İmre Yetkin D. 'Meme Kanserli Olgularda İmmunohistokimyasal Belirteçler ile 

Meme Manyetik Rezonans Görüntülemede ADC (apparent diffusion coefficient) 

Değerlerinin Karşılaştırılması', Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji 

Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Ankara, 2019. Bu çalışmanın amacı meme kanserli 

hastalarda MRG’de ADC değerleri ile immunohistokimyasal belirteçler arasındaki 

ilişkinin belirlenmesi, immunohistokimyasal ve reseptör durumuna göre sınıflanan 

hastalarda tümörün T2 A intensitesi, kenarları, boyutları gibi morfolojik özellikleri, 

lenf nodu tutulumu, multifokalitesi, multisentrisitesi, derecesi, kontrastlanma paterni 

gibi parametreler ile alt tipler arasındaki farkların ortaya konmasıdır. 

 Bu çalışmaya Ocak 2010-Haziran 2018 tarihleri arasında Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalında meme biyopsisi yapılıp, 

patoloji sonucu invazif meme karsinomu ile uyumlu gelen ve ameliyat öncesi meme 

MRG'de kitlesel kontrastlanma gösteren 141 hasta dahil edildi. Hastalar reseptör 

durumuna göre alt gruplara, hormon reseptör durumu, derecesine ve Ki-67 indeksine 

göre moleküler alt tiplere ve patolojik ana alt tiplere ayrılarak tümörün derecesi, 

kontrastlanma paternleri, hastanın yaşı, kitlenin tarafı, lenf nodu tutulumu, ADC 

değerleri, BI-RADS sınıflaması, bilateralite, multifokalite, multisentrisite, kenar, şekil, 

T2A intensitesi gibi parametreler bu alt tipler için değerlendirildi. 

  Üçlü negatif tümörlerde ADC değerleri Luminal A ve Luminal B tümörlerden 

yüksek bulundu. Üçlü negatif tümörlerde ADC değeri ER+, PR+, HER 2- tümörlerden 

yüksek bulundu. ADC değeri üçlü negatif tümörlerden daha düşük bulunan ER +, PR+, 

HER 2 – grupta lenf nodu tutulumu da daha düşük bulundu. Üçlü negatif tümörlerde 

halkasal boyanma ve iyi sınır özelliği diğer gruplara göre daha sık görüldü.  Sonuç 

olarak ADC değerleri tümörün seyri ve tipi hakkında bilgi verebilir . 

Anahtar  Kelimeler : ADC, Meme MRG, Üçlü negatif tümörler.  
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ABSTRACT 

İmre 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 values 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, 

BI -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. 

 

 



 

 

iv 

 

 

 

İçindekiler 
TEŞEKKÜR .................................................................................................................. i 

ÖZET............................................................................................................................ ii 

ABSTRACT ................................................................................................................ iii 

TABLOLAR ............................................................................................................. viii 

RESİMLER .................................................................................................................. x 

1. GİRİŞ VE AMAÇ .................................................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER ................................................................................................. 3 

2.1. Meme Anatomisi ve Embriyolojisi ................................................................... 3 

2.2 Benign Meme Lezyonları ................................................................................... 7 

2.2.1 Nonneoplastik .................................................................................................. 7 

2.2.1.1 Kistler ........................................................................................................... 7 

2.2.1.2 Duktal Ektazi ................................................................................................ 7 

2.2.1.3 Yağ Nekrozu ................................................................................................. 8 

2.2.1.4 Radyal Skar .................................................................................................. 8 

2.2.1.5 Galaktosel ..................................................................................................... 9 

2.2.1.6 Vasküler Lezyonlar ...................................................................................... 9 

2.2.1.7 Lipom ........................................................................................................... 9 

2.2.2 Neoplastik ...................................................................................................... 10 

2.2.2.1 Fibroadenom ............................................................................................... 10 

2.2.2.2 İntraduktal Papillom ................................................................................... 11 

2.2.2.3 Hamartom ................................................................................................... 12 

2.2.2.4 Filloid Tümör ............................................................................................. 12 

2.2.2.5 Diğer Nadir Lezyonlar ................................................................................ 13 



 

 

v 

 

2.2.2.6 Proliferatif Meme Hastalığı ........................................................................ 13 

2.3 Malign Meme Lezyonları ................................................................................. 13 

2.3.1 Noninvazif Meme Karsinomu ....................................................................... 13 

2.3.1.1 Duktal karsinoma in situ (DKİS) ................................................................ 13 

2.3.1.2 Lobüler Karsinoma in Situ (LKİS) ............................................................. 14 

2.3.2 İnvaziv Meme Karsinomu ............................................................................. 15 

2.3.2.1 İnvaziv Duktal Karsinoma .......................................................................... 15 

2.3.2.1.1 İnvaziv Duktal Karsinoma Spesifiye Edilmemiş Tip (İDK- NOS) ......... 16 

2.3.2.1.2 İnvaziv Duktal Karsinoma Spesifiye Edilmiş Tipler .............................. 17 

2.3.2.1.2.1 Medüller Karsinoma ............................................................................. 17 

2.3.2.1.2.2 Müsinöz Karsinoma ............................................................................. 18 

2.3.2.1.2.3 Papiller Karsinoma ............................................................................... 19 

2.3.2.1.2.4 Tübüler Karsinom ................................................................................. 19 

2.3.2.1.2.5 Mikropapiller Karsinom ....................................................................... 20 

2.3.2.2 İnvaziv Lobüler Karsinom .......................................................................... 21 

2.3.2.3 İnflamatuar karsinom ................................................................................. 21 

2.3.2.4 Paget Hastalığı ............................................................................................ 22 

2.3.2.5 Malign Filloid Tümör ................................................................................. 23 

2.3.2.6 Lenfoma, Lösemi ........................................................................................ 23 

2.3.2.7 Metaplastik Karsinom, Sarkomlar, Metastatik Meme Lezyonları ............. 23 

2.4 Meme Kanserinde Moleküler Alt Tipler .......................................................... 23 

2.5 BI-RADS MRG, ACR Atlası, 2013, 5. Baskı .................................................. 26 

2.6. Meme Manyetik Rezonans Görüntüleme ........................................................ 28 

3. GEREÇ VE YÖNTEM .......................................................................................... 33 

3.1. Kapsam ve Yöntem: ........................................................................................ 33 

3.2 Materyal ve Metod: .......................................................................................... 33 



 

 

vi 

 

3.3 İstatistiksel Analiz ............................................................................................ 39 

4. BULGULAR .......................................................................................................... 40 

6. SONUÇ .................................................................................................................. 61 

7. KAYNAKLAR ...................................................................................................... 62 

 

  



 

 

vii 

 

 

 

 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

ACR  : American College of Radiology  

ADC  : Apparent Diffusion Coefficient  

BIRADS  : Breast Imaging Reporting and Data System  

DAG  : Diffüzyon Ağırlıklı Görüntüleme  

DKİS  : Duktal Karsinoma İn Situ  

DM  : Dijital Mamografi  

DQE  : Detective Quantum Efficiency  

DSÖ  : Dünya Sağlık Örgütü  

ER : Eustrogen Receptor 

FA : Flip Angle 

FISH : Floresan In-Situ Hibridizasyon  

FOV  : Field Of View  

HER 2  : Human Epidermal Growth Factor Receptor 2  

İDK  : İnvaziv Duktal Karsinom  

İLK  : İnvaziv Lobüler Karsinom  

LKİS  : Lobüler Karsinom İn Situ  

MLO  : Mediyolateral Oblik  

MRG  : Manyetik Rezonans Görüntüleme  

PR : Progesteron Receptor 

ROI  : Region Of Interest  

STIR : Short Tau Inversion Recovery 

T1 A  : T1 Ağırlıklı  

T2 A  : T2 Ağırlıklı  

TDLU  : Terminal Duktal Lobüler Ünit 

TE : Time Echo 

TR : Time Repetetion 

US  : Ultrason 



 

 

viii 

 

 

TABLOLAR 

Tablo 1.  Meme kanserlerinin histopatolojik klasifikasyonu ..................................... 15 

Tablo 2.  Meme kanserinde moleküler alt tipler ........................................................ 24 

Tablo 3.  BI-RADS MRG atlası 5. Baskı ................................................................... 27 

Tablo 4.  Hastaların genel özellikleri ......................................................................... 40 

Tablo 5.  Meme kanserlerinin immünohistokimyasal sınıflaması, kontrastlanma 

paternleri ve morfolojik özellikleri  ............................................................ 42 

Tablo 6. Kitlelerin BI-RADS MRG’ye göre morfolojik özellikleri .......................... 43 

Tablo 7. Tümör gradeleri ve ADC ilişkisi ................................................................. 44 

Tablo 8. Tümör gradeleri ile yaş, lenf nodu tutulumu, kitle tarafı ve reseptör 

pozitifliğinin ilişkisi .................................................................................... 44 

Tablo 9. Tümör derecesi ile immünohistokimyasal sınıflama ve dinamik eğrilerin 

ilişkisi .......................................................................................................... 45 

Tablo 10. Tümör dereceleri ile kitlenin morfolojik özelliklerinin ilişkisi ................. 46 

Tablo 11.  Reseptör sınıfları arasında yaşın, lenf nodu tutulumunun ve kitle 

tarafının dağılımı ....................................................................................... 47 

Tablo 12. Reseptör sınıfları arasında morfolojik özelliklerin dağılımı ..................... 48 

Tablo 13.  Moleküler alt tipler ile ADC değerlerinin ilişkisi ..................................... 49 

Tablo 14. Moleküler alt tipler ile yaş, lenf nodu tutulumu, kitle tarafının ilişkisi  ... 49 

Tablo 15. Moleküler alt tipler ile morfolojik özellikler, kontrastlanma eğrilerinin 

ilişkisi ........................................................................................................ 50 

Tablo 16.  Tümörlerin patolojik tipleri ile ADC değerlerinin ilişkisi ........................ 51 

Tablo 17.  Tümör tipleri arasında yaşın, lenf nodu tutulumunun, kitle tarafının ve 

reseptör pozitifliğinin ilişkisi .................................................................... 51 

Tablo 18.  Tümör patolojik tipleri ile moleküler alt tiplerin ilişkisi .......................... 52 

Tablo 19.  Tümör tipleri arasında morfolojik özelliklerin dağılımı ........................... 52 

Tablo 20. Tümörün kontrastlanma tipleri ile ADC ilişkisi  ...................................... 54 

 

 

  



 

 

ix 

 

ŞEKİLLER 

Şekil 1. Tümör Tiplerinin Dağılımı ........................................................................... 41 

Şekil 2. Hastaların tümör gradeleri ............................................................................ 42 

Şekil 3. Reseptör sınıfları arasında ADC değerinin dağılımı .................................... 46 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

x 

 

RESİMLER 

Resim 1. Meme anatomisi ........................................................................................... 4 

Resim 2. Meme dokusunun embriyolojik gelişimi ...................................................... 5 

Resim 3. Memenin arterial beslenmesi, venöz ve lenfatik drenajı .............................. 6 

Resim 4.  Dinamik Meme MRG’de kontrastlanma paternleri ve oluşturdukları 

dinamik eğriler ........................................................................................... 17 

Resim 5. DAG, b değeri ve ADC değeri arasındaki ilişki ......................................... 32 

 

 



1 

 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanser türüdür. Meme kanseri oldukça 

heterojen bir kanser türü olup çeşitli morfolojik özellikleri, klinik seyri ve tedavi 

yanıtları mevcuttur (1). Bu da hastalığın tanı ve tedavisinde standardize bir yönetim 

gereksinimi doğurmuştur (2,3). Tümörün büyüklüğü, derecesi, lenf nodu tutulumu gibi 

klasik parametreler dışında immünohistokimyasal belirteçler de hastalığın alt tiplere 

ayrılmasında, prognozunun belirlenmesinde ve tedavi protokolünün seçiminde önemli 

yere sahiptir (3–5). İmmünhistokimyasal belirteçlere göre meme kanseri birkaç alt tipe 

ayrılmaktadır. 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 üçlü negatif (ER, PR ve HER 2 negatif) olarak ayrılmaktadır (6). 

ER pozitifliği için sınır değer %1, HER 2 pozitifliği için sınır değer ya 3 pozitif olması 

ya da 2 pozitif olup FISH ile kromozom 17’deki HER 2 gen amplifikasyon sayısının 

2.2’den fazla olmasıdır (6). 

Meme kanseri tanısında ve takibinde mamografi ve ultrasonografi (US) sıklıkla 

kullanılmaktadır. Bunun yanı sıra meme manyetik rezonans görüntüleme (MRG) de 

tanısal yöntemlerden biridir. Meme MRG semptomatik hastalarda meme kanseri ya da 

acil tedavi gerektiren hastalıkların dışlanmasında, bilinen malignitesi olan hastalarda 

preoperatif evrelemede ve tedavi seçiminde (cerrahi ya da medikal tedavi vs.) , 

neoadjuvan kemoterapi başlanan meme kanserli hastalarda tedavi yanıtının ve rezidü 

hastalık varlığının araştırılmasında, meme kanserinin  asemptomatik hastalarda erken 

evrede saptanmasında, memedeki cerrahi klipler,  markerlar, meme protezlerinin 

değerlendirilmesinde (intra-ekstrakapsüler rüptür vs. ) kullanılabilir (7). Meme MRG 

meme kanserini saptamada duyarlılığı en yüksek tetkiktir (%83-99) (8). Meme 

MRG’de T1A, T2A, STIR gibi konvansiyonel MRG sekanslarının yanı sıra dinamik 

kontrastlı yağ baskılı T1A sekanslar, çıkarmalı görüntüler, difüzyon ağırlıklı 

görüntüler (DAG) ve bunların iş istasyonlarında matematiksel analizi sonucu ADC 

(apparent diffusion coefficient) görüntüleri elde edilir. Dinamik kontrastlı görüntüler, 
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difüzyon ağırlıklı görüntüler ve MR spektroskopi gibi meme incelemede yeni 

kullanılan görüntüleme yöntemleriyle meme kanserinin saptanabilirliği artmıştır.      

Difüzyon ağırlıklı görüntüler suyun Brownian hareketi esas alınarak oluşan 

görüntülerdir. Bu hareket hem suyun mikroskobik düzeyde hareketini, hem de 

kapillerdeki mikrodolaşımı içerdiğinden ADC değerleri hem difüzyon hem de 

perfüzyondan etkilenir (9,10). Bundan yola çıkılarak malign meme tümörlerinin 

benign meme tümörlerinden (10), ya da malign meme tümörlerinden selülaritesi 

yüksek ve agresif olanları, selülaritesi düşük ve daha yavaş seyirli olanlardan ADC ile 

ayrılabileceği düşünülmüştür (11–15). Ancak son yıllarda özellikle üçlü negatif meme 

kanserli hastalarda diğer meme kanserli olgularla karşılaştırıldığında daha yüksek 

ADC değerleri bulunmuştur (1,16).  Meme MRG tanı, tedavi takibi, tümör sellülaritesi 

ve olası prognoz hakkında bilgi vermesi gibi avantajlarının yanında kapalı alanda 

çekimi, uzun tetkik süreleri, kontrast gereksinimi, kalp pili, anevrizma klipsi vs. MRG 

uyumlu olmayan cihazlarla çekim yapılamaması ve pahalı olması gibi dezavantajları 

da mevcuttur. DAG ve ADC görüntüleri kontrast madde gerektirmemesi ve kısa 

inceleme süreleri nedeniyle meme MRG’nin dezavantajlarını azaltmaktadır.  

Bu çalışma ile retrospektif olarak meme MRG’de ADC değerleri ile 

immunohistokimyasal belirteçler arasındaki ilişki ortaya konulacaktır. Böylece ADC 

değerleri ile tümörün seyri, selülaritesi ve agresifliği hakkında yorum yapılabilecektir. 

Ayrıca immunohistokimyasal ve reseptör durumuna göre sınıflanan hastaların T2 A 

intensitesi, sınırları, boyutları gibi morfolojik özellikleri, lenf nodu tutulumu, 

multifokalitesi, multisentritesi gibi tümörün agresifliği, kontrastlanma paterni gibi 

parametreler değerlendirilecek ve aradaki farklar ortaya konmaya çalışılacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Meme Anatomisi ve Embriyolojisi 

Meme dokusu insanlarda ve diğer memelilerde süt salgılamak için farklılaşmış 

modifiye apokrin ter bezidir. Erkeklerde normalde rudimenter olup çeşitli durumlarda 

büyüyebilir (siroz vs.). Toraks ön duvarında pektoral kasların anteriorunda, subkutan 

yağ doku içerisinde olup medial sınırını sternum lateral kenarı, lateral sınırını orta 

aksiller çizgi, üst sınırını yaklaşık ikinci kosta, alt sınırını ise altıncı kosta oluşturur. 

Memenin şekil, büyüklük ve durumu sürekli değişim içerisindedir. Puberteden sonra 

her bir menstrüel siklusta, gebelik ve laktasyonda değişikliklere uğrar ve son olarak 

menapozda memelerde involüsyon izlenir. Memelerin gelişmesi ve fonksiyonu overler, 

sürrenaller, hipotalamus ve hipofizi kapsayan bir nöroendokrin sistemin etkisi 

altındadır (17). 

 

Meme ince bir deri tabakası ile kaplıdır ve zayıf tüyler içerir. Meme başını ve 

areolayı çevreleyen meme derisi farklılık gösterir. Bu bölge kıvrımlı bir görünümde olup, 

direk olarak deri yüzeyine açılan birçok ter ve yağ bezi (Montgomery bezleri) içerir. 

Montogomery bezleri, laktasyon döneminde meme başı-areola kompleksinin 

lumbrikasyonunu sağlar. Meme, göğüs ön duvarında yüzeyel fasya içerisinde yer alır. Bu 

fasya yüzeyel ve derin tabaka olmak üzere iki tabakaya ayrılır. Yüzeyel fasyanın yüzeyel 

ve subkutan tabakası hemen derinin altındadır. Bu tabakadan başlayan fibröz lifler meme 

derisine ve meme başına uzanır. Bu yapılar memenin üst tarafında daha gelişmiş olup, cilt 

ve yüzeyel fasyanın yüzeyel tabakası arasında uzanan, meme parankimini destek veren, 

meme dokusunu sararak septasyonlara ayıran fibröz bantlardır ve Cooper ligamanları 

adını alırlar, uzanımlarına ‘Duret crestleri’ denir (17).  
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Resim 1. Meme anatomisi (www.turkcerrahi.com adresinden 10.01.2019’da alınmıştır). 

 

 

Meme spesifik öncü hücreler 4-6. gestasyon haftasında ortaya çıkarlar (18). 

Gestasyonun 35. gününde torasik bölgede epidermis tabakasında prolifere olan epitelyal 

hücreleri belirir. Bu prolifere epitel hücreleri, fetal aksilla ve inguinal bölge arasında süt 

çizgisi denilen hat boyunca yerleşirler (19). Süt çizgisi boyunca prolifere olan hücrelerden 

sadece 4.interkostal aralıkta, pektoral bölgede yer alan solid epitelyal kitle oluşturur ve 

primer meme tomurcuğu adını alır, diğer hücreler atrofiye gider (20,21). Bu basamaktaki 

anormallik politeli (fazla sayıda meme başı)  ile sonuçlanır (22). 

  

 Birinci trimestırın sonunda primer meme tomurcuğu altındaki mezenkime 

doğru buradan salınan indükleyici maddelerin etkisiyle büyümeye başlar (22). Primer 

meme tomurcuğunun bazolateral kenarına doğru yaptığı çıkıntılar sekonder meme 

tomurcuğunu oluşturur (23). Birinci trimestır sonunda santral ve bazal olmak üzere iki 

epitelyal hücre (23) ve mezenkimden fibroblast, düz kas hücreleri, adipositler ve 

kapiller edotelyal hücreler oluşur. 2.trimestırda sekonder epitelyal tomurcuklar 

kanalize olur ve laktiferöz kanalları oluşturur (22). Laktiferöz kanalları döşeyen iki 

sıra epitelin lümene komşu olanından sekretuvar epitelyal hücreler, bazal tabakayı 

döşeyen kesiminden myoepitelyal hücreler gelişir (24). Gebeliğin 6. ayında meme ana 

hatlarıyla oluşmuştur (19). Üçüncü trimestırda sekonder tomurcukların dallanmaları 

http://www.turkcerrahi.com/
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artar, fibrokonnektif dokudaki vaskülarite artar. Termde her biri laktiferöz kanalla 

memedeki çukurlara açılan 15-20 lobdan oluşan meme dokusu oluşur (19).  

 

 

  
Resim 2. Meme dokusunun embriyolojik gelişimi. (A)28 günlük embriyoda ventralden süt 

çizgilerinin görünümü B) Benzer görünüm süt çizgilerinin kalıntılarını gösteren 6 haftalık gebelik.  

(C) Gelişmekte olan meme krestinin enine kesitte görünümü. (D – F) Meme gelişimi 12. gestasyon 

haftası ve doğum arasında benzer kesitlerle gösterilmiştir. (Moore KL, Persaud TVN, Torchia MG, 

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

 

Arteryal beslenme; Meme aksiller arterin dalları, internal torasik arter ve 

interkostal arterler tarafından beslenir. Memenin üst dış kadranı ve kuyruk kesimi 

aksiller arterin dalları olan süperior torasik, torako-akromial arterin pektoral dalları, 

lateral torasik ve subkapsüler arterler aracılığıyla, anterior ve medial kısımları internal 

torasik arterin perforan dalları ile beslenir. Torasik aortadan çıkan 2-4. interkostal 

arterlerin perforan dalları memenin üst kesimini, meme başı, areolayı ve memeye 

komşu yapıları besler (25,26).  
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Venöz dolaşım; Areola çevresinde sirküler venöz bir ağ vardır. Areola çevresi 

ve glandüler dokunun venleri arterler ile aynı adı alır ve onlara eşlik eder. Venöz 

yapılarda varyasyon sıktır (25,26). 

Lenfatik dolaşım; Yüzeyel ve derin pleksustan oluşur. Her iki pleksus 

subareolar bölgede anastomoz yapar. Memenin lenfatik drenajı ağırlıklı olarak 

aksillaya doğrudur (%75). Ayrıca karşı meme lenfatiklerine, internal mammarian 

(parasternal) ve interkostal zincirlere drenaj olmaktadır. İnnervasyon; 4-6. interkostal 

sinirlerin anterior ve lateral kutanöz dalları aracılığı ile olur (25,26). 

 

 

Resim 3. Memenin arterial beslenmesi, venöz ve lenfatik drenajı 

(www. clinicalgate.com/thorax-2/#s0145 sitesinden 10.01.2019 tarihinde alınmıştır). 
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2.2 Benign Meme Lezyonları 

 

2.2.1 Nonneoplastik 

 

2.2.1.1 Kistler 

 

Kadınlarda en sık saptanan meme lezyonudur. Sıvı ile dolu yuvarlak veya oval 

şekilli lezyonlardır. Terminal duktal lobüler ünitten (TDLU) kaynaklanırlar. En sık 35-

50 yaş arasında görülürler. Östrojen stimülasyonu ile prolifere olabilirler. Klinik 

olarak sıklıkla asemptomatiktir, mamografi veya meme ultrasonografi sırasında 

rastlantısal olarak saptanır. US kist tanısı koymada ilk tercih edilecek yöntem olmalıdır. 

US’de meme kistleri basit, komplike veya kompleks olarak tanımlanırlar. 

Basit kistler anekoik, iyi sınırlı kitlelerdir, duvarı net seçilemez ve tedavi 

gerektirmezler. Ağrılı kistlere semptom gidermek için aspirasyon uygulanabilir. 

Komplike kistler düşük dereceli internal ekolar veya kist içerisinde debris içerirler ve 

bu bir tabaka olarak görülebilir. Komplike kistlerin malignite riski %2’den azdır ve 

kısa aralıklı görüntüleme veya aspirasyon ile izlenebilirler. Kompleks meme kistleri 

kalın duvarlı, kalın septalı veya solid komponenti olan kistlerdir.  

Meme kistleri MRG’de sıklıkla izlenirler ve çoğunlukla tanısal ikilem 

oluşturmazlar. Basit kistler T2 A’da üniform hiperintens sıvıdan oluşmuştur. T1 A’da 

karşılığı düşük sinyal intensitesidir. Kistlerin içinde T1A sekanslarda rölatif artış ve 

T2A sekanslarda düşüşe sebep olacak protein, hemoraji olabilir ve sıvı-debris, sıvı-

sıvı seviyeleri görülebilir. Bütün kistler ince uniform bir duvara sahip olmalıdır. 

Gadolinyum enjeksiyonunu takiben, kist duvarları kontrast tutabilir.  

 

2.2.1.2 Duktal Ektazi 

 

Duktal ektazi etyolojisi bilinmeyen, genellikle ana subareolar, bazen de daha 

ince duktal yapılarda dilatasyon (>3mm) ile seyreden benign bir hastalıktır. Hasta 

asemptomatik olabileceği gibi ağrı, hassasiyet ve palpasyonla kitle saptanabilir veya 

spontan meme başı akıntısı olabilir. Duktuslar sıvı, yoğun sekresyon ya da debris ile 

dolu olabilir. Duktus içeriği sık olarak kalsifiye olur ve mammografide yoğun, çubuk 
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benzeri sekretuar kalsifikasyonlar olarak izlenir. MRG’de retroareolar bölgeden 

uzanan dilate kanallar T2 A’da genellikle hiperintenstir ve T1 A’da içeriğine göre 

değisken sinyal intensitesi gösterir. 

 

2.2.1.3 Yağ Nekrozu 

 

Travma, geçirilmiş cerrahi, iskemi, ya da kimyasal irritasyona sekonder gelişen 

hemorajik enfarkt ve skarı içerir (27). Asemptomatik olabileceği gibi palpabl kitle, cilt 

kalınlaşması veya meme başında retraksiyona yol açabilir. Mamografide spiküler 

kontürlü kitle, mikrokalsifikasyon ya da parankimal distorsiyona yol açabilir. En tipik 

ve sık görülen bulgulardan biri yağ kisti diye adlandırılan, santralinde hipodens yağ ve 

periferinde kalsifiye veya non-kalsifiye çeperi bulunan kitle izlenmesidir (28). US’de 

akustik gölgelenmesi olan ya da olmayan hipoekoik kitle, yağ kisti, solid bileşenli 

kistik kitle ya da heterojen kitle şeklinde izlenebilir (28). MRG’de rim tarzında 

kontrast tutan klasik bir lipid kisti ya da düzensiz rim tarzında kontrast tutan fokal bir 

kitle şeklinde görülebilir (27). 

 

2.2.1.4 Radyal Skar 

 

Radyal skar veya kompleks sklerozan lezyonlar gerçek skar değildirler, aksine 

önceki cerrahi veya travma ile ilişkisiz idiopatik lezyonlardır. Genel olarak 1 cm’ye 

kadar olan lezyonlar radyal skar, daha büyük olanlar ise kompleks sklerozan lezyon 

olarak isimlendirilir. 30-60 yaş aralığında görülürler. Mamografide tipik görünümü 

santral radyolüsen alan ile birlikte asimetrik dansite veya parankimal distorsiyondur 

ve ayrı bir kitle görünümü oluşturmazlar (27). MRG’de, radyal skarlar düzensiz veya 

spiküler kitleler olarak görülürler (29). Kontrast tutulumu değişkendir. Lezyon içinde 

yağ varlığı meme kanserlerinde olmayan bir bulgu olup, radyal skar tanısını 

destekleyebilir (29). Majör klinik önemi atipili duktal hiperplazi ve karsinom ile ilişkili 

olmasıdır (28). 
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2.2.1.5 Galaktosel 

 

Galaktosel uni ya da multiloküle, süt dolu retansiyon kistleridir. Gebelik ya da 

laktasyon döneminde veya yenidoğan ve infantlarda anne hormonlarına sekonder 

gelişebilir. Mamografide dens meme dokusu içerisinde gizlenebileceği gibi, oval veya 

yuvarlak şekilli basit kist benzeri lezyonlar olarak izlenebilirler. Tipik bulgu 90° lateral 

mammogramda yağ-sıvı seviyesinin izlenmesidir. US’de kolayca komprese olabilen 

tek ya da multiloküle lezyonlar olarak izlenirler. Galaktoselin süt içerigine bağlı olarak 

iç yapısı anekoik ya da hipoekoik olarak gözlenir (30). 

 

2.2.1.6 Vasküler Lezyonlar 

 

Mammografide izlenen en sık vasküler patoloji aterosklerotik 

kalsifikasyonlardır. Diyabetiklerde ve yaşlı hastalarda sık görülür. Mondor hastalıgı 

meme bölgesindeki yüzeyel venlerin tromboflebiti ile karekterize nadir görülen bir 

hastalıktır. US’de tromboze damarlar yüzeyel lokalizasyonda tübüler, anekoik, tesbih 

şeklinde görülür ve tromboze damarlarda spektral Doppler ve renkli Doppler 

incelemede akım alınmaz. Mondor hastalığı benign ve kendini sınırlayan bir hastalıktır 

(31). 

 

2.2.1.7 Lipom 

Lipomlar benign mezenkimal tümörlerdir. Yağ hücrelerinden oluşan, düzgün 

sınırlı, hareketli, yumuşak kitlelerdir. Genellikle cilt altı dokuda lokalize olduklarından 

fizik muayenede ele gelirler. Mammografide ince kapsüllü, yağ dansitesinde 

(radyolüsen) kitle şeklinde görülür. US’de yağ dokusu ile izoekoik olabilecekleri gibi 

içerdikleri fibröz doku miktarına bağlı olarak çevre yağ dokusundan daha ekojenik 

olabilirler. Posteriorunda akustik güçlenme ya da gölgelenmeye neden olmazlar. 

US’de hiperekoik yapıya sahip kitleler, tüm meme kitlelerinin sadece %2' sini 

oluşturup, bunlar lipom, fibroadenom ve granülomdur. Meme MRG’de T1A ve 

T2A’da hiperintens olup yağ baskılı serilerde baskılanma izlenir (27). 
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2.2.2 Neoplastik 

2.2.2.1 Fibroadenom 

 Fibroadenomlar meme lobülünün fibröz ve glandüler elemanlarının en sık 

benign tümörleridir (32). Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte lobüllerin 

hiperplazisi, distorsiyonu sonucu geliştiği düşünülmektedir. Fibroadenomlar en sık 2. 

ve 5. dekadlar arasında görülür ve östrojenin aktivitesine bağlı, yavaş büyüyen 

tümörlerdir (33). %10-15 oranında multipldir ve bilateral olabilir (34). Genç yaşlarda 

fibroadenomların epitelyal komponenti daha yoğun iken; ileri yaşlarda, özellikle 

postmenapozal dönemde fibrotik komponent ağırlık kazanır. İleri yaşlarda hyalin 

dejenerasyon ya da kalsifikasyon sık izlenir. Kalsifikasyonlar başlangıçta periferal 

noktasal görünümde iken zamanla birleşerek patlamış mısır benzeri görünüme yol 

açarlar. Fibroadenomlar, fizik muayenede mobil, iyi sınırlı, yuvarlak ya da lobüle 

kitleler şeklinde palpe edilirler. Tipik olarak transvers çapı, anteroposterior çapından 

büyüktür. Fibroadenomlardan malignite gelişmesi nadir olup gelişen en sık 

kanser %65 oranında lobüler karsinomdur. Mamografide iyi sınırlı, oval, yuvarlak ya 

da lobüle şekilli dansiteler olarak izlenirler. Karakteristik olarak çevre dokulardan 

keskin bir sınırla ayrılırlar (32). US’de tipik görünümü, yuvarlak-oval, düzgün kenarlı, 

iyi sınırlı, homojen ya da heterojen solid lezyon şeklindedir.  MRG’de T1A’da izo-

hipointens izlenirler. T2A’da histolojik komponentin yoğunluğuna göre değişir. 

Epitelyal dokudan zengin fibroadenomlar T2A’da hiperintens, fibrotik komponentten 

zengin fibroadenomlar T2A’da hafif derecede hipo-izointens olarak izlenirler (30). IV 

gadolinyum enjeksiyonu sonrası alınan T1A’da epitelyal dokudan zengin 

fibroadenomlarda yoğun kontrast tutulumu izlenirken, fibrotik dokudan zengin olanlar 

hiç kontrast tutmazlar veya çok az kontrast tutulumu gösterirler (30). Düşük seviyeli, 

giderek artan tarzda kontrast tutulumu (tip 1) en tipik olanıdır, ancak daha az oranda 

plato (tip 2) veya wash out (tip 3) şeklinde kontrast tutulum paternleri de 

görülebilmektedir. Kontrast tutan meme kitlelerinde, ince kontrast tutmayan septasyon 

varlığı fibroadenom için spesifik bir özelliktir ve fibrotik tümöral komponente bağlı 

olarak izlenir (35). Fibroadenomların varyasyonları izlenebilir. Juvenil fibroadenom 

adölesan yaş grubunda görülen ve hızla büyüyen lezyonlardır ve tüm 

fibroadenomların %0,5-%2’sini oluşturur. Klasik fibroadenomlara göre daha iri, 

hipervasküler ve daha sellüler özelliktedir. Dev fibroadenomlar ise çok büyük (>5 cm) 
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boyutlara ulaşan lezyonlardır. Bu lezyonlar özellikle gebelik ve laktasyon döneminde 

sık olarak izlenirler. Histolojik ve radyolojik görünümleri fibroadenomdan farksızdır. 

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 sonrasında T1A’da içerdikleri yüksek oranda epitelyal doku 

varlığı nedeni ile yoğun kontrast tutulumu gösterirler (36). 

 

2.2.2.2 İntraduktal Papillom 

 

İntraduktal papillomlar, meme kanalı epitelinden kaynaklanan benign 

neoplazmlardır. Papillomlar çoğunlukla asemptomatiktir. En sık postmenopozal 

kadınlarda görülür. Papillom varlığı, duktus içinde inflamatuar reaksiyonu tetikleyerek 

meme başı akıntısı oluşturabilir. Sıklıkla retroareolar bölgede yer alan soliter 

intraduktal papilloma ve periferal intraduktal papillomlar olmak üzere iki alt gruba 

ayrılır (37). Atipik hiperplazi veya in situ karsinom odakları ile ilişkili olabileceğinden, 

bu lezyonlardan bağımsız odaklarda, papiller ya da diğer tip karsinomların gelişme 

olasılığı düşük de olsa (%4) mevcuttur. Periferal intraduktal papillomlar, periferal 

duktuslar içerisinde küçük, multipl lezyonlar olarak izlenir. Bu lezyonlarda yüksek 

(%12) rekürrens ve malignite riski bulunur (38). Mamografide sıklıkla gizlenirler, 

nadiren iyi sınırlı küçük lezyonlar olarak izlenebilir. İntraduktal gerçek papillomlar 

tekrarlayan incelemelerde aynı yerde ve boyutta izlenirken, intraduktal pıhtı, debris ve 

hava kabarcıkları boyut ve lokalizasyon değiştirir. US ile intrakistik papillomlar 

güvenilir olarak ortaya konabilir. Bu lezyonlar, anekoik görünümde sıvı ile 

çevrelenmiş, hipoekoik lezyonlar olarak izlenirler. Kist içi sedimentin aksine pozisyon 

ile yer değiştirmezler. MRG’de intraduktal papillom genelde duktus dilatasyonu ile 

ilişkili duktus içi iyi sınırlı kitle olarak izlenirler. Kontrast öncesi T1A ve T2 A’da 

genellikle komşu glandüler doku ile izointenstir. IV gadolinyum enjeksiyonu sonrası 

T1 A’da ise erken ve hızlı kontrast tutulumu izlenirken, hızlı yıkanma gerçekleşmez. 

İn situ veya invazif malignite ile ilişkili papillomlar, MRG’de kontrast tutmaya daha 

yatkındır (38). 
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2.2.2.3 Hamartom  

Nadir görülen benign meme lezyonlarıdır. Boyutları 1 ile 20 cm arasında 

değişmekte olup ortalama 6 cm’dir. Histopatolojik olarak meme hamartomları değişen 

miktarlarda adipoz ve fibröz doku, benign epitelyal elementler ve düz kas fibrilleri 

içerir. Genellikle orta yaş grubu kadınlarda ağrısız, hareketli, yavaş büyüyen, iyi sınırlı 

kitleler olarak palpe edilirler (39). Hamartomlar mamografi de değişik oranlarda yağ, 

adenomatöz ve fibröz elementler içeren parlak, keskin sınırlı lezyonlar olarak 

görülürler. Hamartomun mamografik görüntüsü çoğunlukla tanı koydurucudur. Çevre 

dokulardan iyi ayırt edilebilen, düzgün konturlu, yağ ve ekojen fibröz komponentler 

ile birlikte heterojen internal eko, ultrasonografik bulgularıdır. MRG’de içerisinde T1 

ve T2A’da hiperitens yağ içeren, hipointens halka içeren, heterojen iç yapı 

karakteristik bulgularıdır. Hamartomun parankimal elemanları IV gadolinyum 

uygulamasını takiben kontrast tutulumu gösterebilir (40). 

 

2.2.2.4 Filloid Tümör 

 

Filloid tümörler periduktal stromal dokudan kaynaklanan meme tümörüdür. 

Üçüncü ve beşinci dekadlar arasında pik yapar. Hastalar sıklıkla ele gelen ve hızlı 

boyut artışı gösteren kitle şikayetiyle başvururlar. Fizik muayenede düzgün ya da 

irregüler konturlu, 10 cm’nin üzerine ulaşan boyutlarda kitle palpe edilir (41). Filloid 

tümörler geniş bir neoplastik dağılım gösterirler (benign-borderline-malign). Benign 

filloides tümörü borderline veya malign olandan ayıracak güvenli hiçbir klinik ve 

görüntüleme bulgusu yoktur. Sınıflama mitotik indeks gibi histolojik analiz özellikleri 

gerektirir. Filloid tümörler, histolojik olarak benign olsa bile eksizyonu takiben 

tekrarlama eğilimindedirler (42). Mamografide iyi sınırlı, lobüle konturlu yüksek 

dansitede kitleler olarak görülürler. Sonografide kistik ve solid alanlar içeren, yuvarlak 

veya oval konfigürasyonlu, düzgün sınırlı mikst tümör olarak izlenir (41). MRG’de 

T1A’da parankim ile izointens özelliktedir; ancak tümör içi kistik ya da nekrotik 

komponentler hipointens izlenirler. T2A’da parankime göre izo veya hiperintenstirler. 

Bazı tümörler düşük sinyal intensitesine sahip internal septasyonlar içerirler. Büyük 

tümörlerde solid papiller çıkıntıların kistik alanlara doğru oluşturduğu tipik yapraksı 

patern görülebilir (43). Hem benign hem borderline ve malign tümörlerde hızlı 

kontrastlanma görülür. 
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2.2.2.5 Diğer Nadir Lezyonlar 

 

Adenom, fibromatozis, leiomyom, nörofibrom, nörilemmom, kondrom ve 

osteomalar nadir meme lezyonları olup genelde düzgün sınırlı, yuvarlak veya oval 

şekilli, fibroadenomlara benzer görünümde lezyonlardır. Kondrom ve osteom 

kalsifikasyon içerebilir. Tanı için biyopsi gerekmektedir. 

 

2.2.2.6 Proliferatif Meme Hastalığı 

 

Fibrokistik değişikliklerden atipik duktal veya lobüler hiperplazi ile duktal 

(DKİS) ve lobüler karsinoma in situya (LKİS) kadar geniş bir spektrumu kapsar (27). 

Atipik hiperplazi için invazif meme kanseri riski 3-6 kat artmıştır. Multifokal lezyonlar, 

özellikle kalsifikasyon içerenlerde risk 10 kat artmıştır. Atipik hiperplazi hem aynı 

memede hem de karşı memede meme kanseri riskini arttırır (44). LKİS bilateral meme 

kanseri gelişimi için en önemli risk faktörlerinden birisi olup meme kanseri görülme 

riski 8-10 kat artmıştır (40). Proliferatif meme lezyonlarının MRG bulguları değişken 

ve nonspesifiktir. 

 

            2.3 Malign Meme Lezyonları 

2.3.1 Noninvazif Meme Karsinomu 

2.3.1.1 Duktal karsinoma in situ (DKİS) 

 

DKİS ya da intraduktal karsinom bazal membran invazyonu göstermeden 

oluşan malign epitelyal hücre proliferasyonudur (45). DKİS, normal meme dokusu, 

atipik hiperplazi ve meme kanserine gidiş spektrumunda yer alan öncü lezyonlardır 

(46). İnvaziv meme kanserine gidişte bir takım kromozomal kayıp veya kazançlar rol 

oynamaktadır. DKİS gradelemeye göre (düşük, orta, yüksek), tümörün yapısına göre 

(solid, papiller, mikropapiller ya da kribriform), nekroz içermesine göre (komedo ve 

non-komedo) sınıflandırılır. Genellikle hastalar asemptomatiktir, ancak bazen meme 

başı çekintisi, palpabl kitle ya da Paget hastalığı da eşlik edebilmektedir. Tarama 

mamografilerinin artmasıyla birlikte DKİS tanısı sıklığı da artmaktadır. Mamografide 

çoğu hastada mikrokalsifikasyon izlenmektedir. Kalsifikasyonlar duktus boyunca 
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uzanan lineer dallanan, ince ya da kaba granüler şekildedir. Yüksek dereceli olup 

komedo nekroz içeren DKİS’da meme koruyucu cerrahiden sonra nüks daha sık olur 

(47). MRG, DKİS saptanması ve multifokal odak varlığının gösterilmesi bakımından 

mamografiye göre üstündür. Lineer, duktus boyunca dallanan ya da daha nadir olarak 

kümelenmiş şekilde kontrastlanma paterni gösterebilmektedir. MRG’nin DKİS 

saptama oranı önceki çalışmalarda %20-95 oranında belirtilmektedir (48). 

 

2.3.1.2 Lobüler Karsinoma in Situ (LKİS) 

Lobüler karsinoma in situ (LKİS), meme maligniteleri içinde gruplandırılan 

DKİS’dan farklı, yüksek riskli lezyon olarak sınıflandırılır. Bu nedenle bazı 

araştırmacılar karsinom yerine neoplazi tanımını kullanılmaktadır. Hastalar genellikle 

asemptomatik ve genellikle başka nedenlerle eksize edilen ya da biyopsi yapılan meme 

dokusunda insidental olarak saptanan lezyonlardır. Sıklıkla multifokal ve bilateral 

olarak ortaya çıkarlar (45). %80-90’ı premenapozal kadınlardır. Olguların %80’i 

multisentrik, %30-40 kadarında bilateraldir. Genellikle mamografik anormallik yoktur. 

Lobüllerdeki kalsifikasyon odakları tek anormallik olabilir. Lobüler karsinoma in-situ 

tanısı alan hastaların %25-35 kadarında invazif karsinom gelişmektedir. LKİS tanısı 

verebilmek için neoplastik hücrelerin lobüler ünit içindeki asinusların en az %50-75'ini 

doldurup genişletiyor olması gerekir. LKİS nun en önemli varyantı pleomorfik LKİS’ 

dur. İnvaziv kanser gelişme riski her yıl için %0.5-1 oranındadır ve risk her iki meme 

için söz konusudur. Bir lobüler karsinoma in-situ tanısından sonra gelişen invazif 

karsinomların lobüler karsinom olma riski 3 kat fazladır. Ancak karsinomların çoğu 

invazif duktal karsinomdur (45). LKİS tanısı alan hastalara yakın klinik ve yıllık 

radyolojik izlem gerekir. Aile öyküsü gibi riski daha da arttıran faktörler mevcut ise 

izleme meme MRG de eklenmelidir. 
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2.3.2 İnvaziv Meme Karsinomu 

2.3.2.1 İnvaziv Duktal Karsinoma 

 

Kadınlarda invazif kanserlerin %90’ından fazlası duktal epitelden köken 

almaktadır. İnvaziv duktal karsinomların %70-80’ini spesifiye edilmemiş invazif 

duktal kanser (İDK-NOS) oluşturur. Bununla beraber invazif duktal kanserler nadir 

görülen farklı histolojik tipte birkaç kategori içerir; medüller, müsinöz (kolloid), 

tübüler ve papiller karsinomlardır. Meme kanserlerinin %10-15’inin invazif lobüler 

karsinomlar oluşturur. Diğerleri ise lenfoid ve hematopoetik malignensiler, filloides 

ve sarkomlar gibi metastazlar oluşturur (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Meme kanserlerinin histopatolojik klasifikasyonu (www.learnoncology.ca’den 

14.01.2019’da alınmıştır). 

 

  

http://www.learnoncology.ca'den/
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2.3.2.1.1 İnvaziv Duktal Karsinoma Spesifiye Edilmemiş Tip (İDK- NOS) 

 

Terminal duktal lobüler üniteden köken alan, memenin en sık izlenen malign 

invazif epitelyal tümörüdür. Makroskopik olarak bu tümörler nispeten düzgün sınırlı 

ve nodüler görünümde olabileceği gibi, büyük çoğunluğu irregüler konturlu ya da 

spiküler konturlu kitle lezyonu olarak izlenir (49). Tümör hücreleri morfolojik olarak 

genellikle trabeküler, tabaka-benzeri yapılar, asiner yapılar ya da kümeler şeklinde 

dizilim gösterir. İyi diferansiye karsinomlarda belirgin tübül oluşumları, küçük 

yuvarlak nukleuslu tümör hücreleri, nadir mitoz izlenir. Orta derece diferansiye 

karsinomlar tubül yapıları yanı sıra solid kümeler ya da tek tek infiltratif tümör 

hücreleri de içerir. Bu tümörlerde nükleer pleomorfizm derecesi ve mitoz daha fazladır. 

Az diferansiye karsinomlar ise düzensiz solid kümeler oluşturmuş, belirgin pleomorfik 

nukleuslu hücrelerden oluşur. Artmış sayıda, bir kısmı atipik mitozlar yanı sıra nekroz 

alanları izlenir. Sıklıkla invazif tümöre eşlik eden orta ya da yüksek dereceli DKİS 

alanları vardır. İnvaziv duktal karsinomların çoğunda östrojen reseptör (ER) 

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

 

Mamografide; İDK-NOS sıklıkla düzensiz sınırlı kitleler şeklinde bulgu verirler. 

Medüller, müsinöz ve papiller karsinomların tersine nadiren düzgün konturlu, 

yuvarlak şekilli lezyonlar olarak izlenebilirler. En sık yüksek dansiteli spiküler, 

düzensiz sınırlı kitle şeklinde izlenir, mikrokalsifikasyon yaklaşık %30 olguda görülür. 

Yapısal distorsiyon ve meme dokusunda asimetri eşlik edebilir. Cilt kalınlaşması, 

ciltte veya meme başında çekinti, aksiller lenfadenopati eşlik edebilir (49). 

 

Ultrasonografide; çevresindeki desmoplastik reaksiyona bağlı hiperekojen halo 

izlenebilir. Hipoekoik ve heterojen iç yapıda izlenirler. Posteriorunda gölgelenme eşlik 

edebilir. Fibroadenomların aksine genellikle enleri boylarından küçüktür.  Yapısal 

distorsiyon bulguları mamografide olduğu gibi ultrasonografiyle de ayırt edilebilir. 

Göğüs duvarına dik yani vertikal yerleşim gösterirler. Klinik bakı bulgularına paralel 

olarak US probu altında sert ve fikse lezyonlardır (50). Diffüz büyüme paterni gösteren 

duktal karsinomların görüntüleme yöntemleri ile saptanması güçtür ve mamografik 

olarak mikrokalsifikasyonun eşlik etme olasılığı düşüktür. Kitlesel lezyon olmadığı 
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sürece mamografi ya da ultrasonografi ile malignite varlığı saptanamaz ve bu olguların 

tanısında MRG inceleme önem taşır (49). 

 

MRG: İnvaziv duktal karsinomlar sıklıkla spiküler ya da düzensiz konturlu, fokal 

kontrast tutan kitle olarak izlenirler. Ancak özellikle küçük lezyonlarda yanıltıcı olarak 

daha düzgün sınır izlenimi alınabilmektedir. Nadiren lobüle veya oval şekildedirler. 

Heterojen iç yapı ve kontrast sonrası periferik halkasal kontrastlanma (rim 

enhancement) sık görülmekte olup, bu özellikler malignite lehinedir. Kinetik 

değerlendirmede erken dönemde yoğun kontrastlanma ve geç dönemde hızlı yıkanma 

özelliği veya plato dikkati çeker (Tip 2 ve Tip 3 eğri) (49) (Resim 4). 

 

 
 
Resim 4. Dinamik Meme MRG’de kontrastlanma paternleri ve oluşturdukları dinamik eğriler 

(Liuquan Cheng, Xiru Li, Breast magnetic resonance imaging: kinetic curve assessment. Gland Surg. 

2013 Feb; 2(1): 50–53) 
 

2.3.2.1.2 İnvaziv Duktal Karsinoma Spesifiye Edilmiş Tipler 

2.3.2.1.2.1 Medüller Karsinoma 

 

 Medüller tip meme kanseri nadir görülen meme kanseri türü olup tüm meme 

kanserlerinin %5’ini oluşturur (51). Genç kadınlarda diğer meme kanserlerine oranla 

daha sık saptanır. Ortalama görülme yaşı 46-54 olmakla birlikte %10 oranında 35 

yaşın altındaki kadınlarda görülür (52). Hastalar klinik olarak hızlı büyüyen ele gelen 

kitle ile başvururlar ve tanı anında çok büyük boyutlara ulaşabilir. Medüller meme 

kanserleri memenin destekleyici stromal hücrelerinden gelişirler. Dünya sağlık 

örgütüne göre bir tümörün medüller tip kanser olabilmesi için kitlenin düzgün konturlu 

az diferansiye kanser hücreleri ile birlikte stroma ve belirgin lenfoid infiltrasyon 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cheng%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25083457
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25083457
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4115717/
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içermesi gerekmektedir. Geniş pleomorfik nukleus ve yüksek mitotik aktivite 

görülebilir. Nekroz içerebilir. BRCA 1 mutant bireylerde medüller tip kanserler sıktır. 

Medüller tip meme kanserleri; 

1. Sinsityal büyüme paterni, 

2. Lenfoplazmositik büyüme paterni 

3. Kanseri çevreleyen normal glandüler doku ve yağ dokusu içermesi 

Bu kriterlerin üçü de varsa tipik, yalnız sinsityal büyüme paterni var diğer ikisi yoksa 

atipik medüller kanser adının alır. Medüller meme kanserlerinin büyük çoğunluğu ER 

ve PR negatiftir. 

Mamografide; Yuvarlak/oval kitle, iyi veya kötü sınırlı olabilir. Lobüle olabilir; 

ancak nadiren kalsifikasyon izlenir. 

Ultrasonografide; Homojen hiperekoik ya da hafif heterojen hipoekoik olabilir, 

posteriorunda akustik gölgelenme izlenebilir (53). 

MRG’de; fibroadenom benzeri iyi sınırlı, lobüler kitleler şeklinde izlenir. Çevreye doğru 

büyümesi infiltrasyondan çok çevre dokuyu itme şeklindedir. T2A serilerde hiperintens 

olmakla birlikte intensitesi müsinöz karsinomdan daha düşüktür. Nekroz veya kistik 

dejenerasyon varlığına bağlı heterojen, nodüler bir iç yapı özelliği gösterebilir. İnternal 

septaları yoktur. Dinamik incelemede tip 2 ve 3 eğri paternleri görülür (50). 

2.3.2.1.2.2 Müsinöz Karsinoma 

 Kolloidal kanser olarak da bilinir. Tüm meme kanserlerinin yaklaşık %2’sini 

oluşturur (54). İleri yaştaki kadınlarda daha sıktır. Palpe edildiğinde kıvamı yumuşak 

kitleler şeklinde prezente olur. Patolojisinde musin gölcükleri ve mukus salgılayan 

kanser hücreleri dikkat çekicidir. Musin – hücre oranı hastadan hastaya değişir. 

Histolojik olarak hiposelüler tip A ya da pür musinöz kanser ve hiperselüler tip B ya 

da miks müsinöz meme kanseri olarak iki tipi vardır. Tip A’nın prognozu tip B’den 

daha iyidir (daha düşük mitotik aktvite, daha az atipi). BRCA1 mutasyonu olanlarda 

medüllerle birlikte müsinöz tip kanserlerin görülme sıklığı da artmaktadır.  

Mamografide; genellikle düzgün konturlu, lobüle ve musine bağlı düşük dansiteli 

lezyonlardır. Ancak bazen belirsiz sınırlı da olabilir.  Yaklaşık %20 kadar hastada 
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mamografide bir bulgu saptanmayabilir. Kalsifikasyon nadir olarak pür müsinöz tipte 

görülebilir (54). 

Ultrason’da; miks solid ve kistik alanlar, posterior akustik gölgelenme, mikrolobüle 

kenarlar sık rastlanan bulgulardır. Pür müsinöz kanserler homojen, düzgün konturlu 

ve yağla kıyaslandığında izoekoiktir, miks tipler ise daha hipoekoiktir. 

MRG’de; T2A’ da müsin içerisindeki suya bağlı çok hiperintens gözükür. Diğer 

malign tümörlerle karşılaştırıldığında DAG değerleri düşük, ADC değerleri yüksektir. 

Kontrast sonrası serilerde tip 1 ve 2 kontrastlanır ve benign lezyonlarla karışabilir (55). 

2.3.2.1.2.3 Papiller Karsinoma 

 Nadir görülen, tüm meme kanserlerinin %1-2 ‘sini oluşturan invazif duktal 

kanserin alt tipidir (56). Ortalama görülme yaşı 63-67’dir. Ele gelen kitle ya da meme 

başı çekintisi başvuru sebepleridir. Hastaların %50’sinde lezyon retroareolar / 

subareolar bölgededir. Lezyon intraduktal özellik gösteriyorsa papiller duktal 

karsinoma in-situ, kistik komponenti varsa intrakistik papiller karsinom, kistik 

komponent yoksa solid papiller karsinom olarak adlandırılır. Prognozu İDK-NOS’tan 

iyidir.  

Mamografide; yuvarlak, oval ya da lobüle kitle şeklinde olabildiği gibi sınırları 

belirsiz olabilir. Mikrokalsifikasyon ya da dilate duktus eşlik edebilir. 

Ultrasonda; hipoekoik ya da solid görünümde olabilir. Solid ve kompleks kistik 

kitleler görülebilir. Genellikle vasküler lezyonlar olduklarından Doppler US’de 

kanlanma izlenebilir. 

MRG’de; intrakistik papiller karsinom düzgün konturlu yuvarlak ya da oval kitleler 

şeklinde görülür. İç yapısı periferden merkeze doğru protrude olan ara intensitedeki 

solid komponentlerden ötürü heterojendir. Kist içeriği seröz ise T1A hipointens, T2A 

hiperintens, kist içi hemorajikse kanama evresine göre sinyal intensitesi değişkendir 

ve sıvı-sıvı seviyelenmesi görülebilir. Kontrast sonrası görüntülerde kist duvarında, 

septalarında ve mural nodüllerde kontrastlanma görülebilir (57). 

2.3.2.1.2.4 Tübüler Karsinom 
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Tüm invazif meme karsinomlarının %0.8-2.3'ünü oluşturur. Tümör 

dokusunun %75’ini tübüler yapıların oluşturduğu invazif duktal karsinomdur. Tümör 

hücreleri tipik olarak düşük derecelidir, mitoz nadir görülür. Lenfovasküler invazyon 

oldukça nadirdir. Tubuler karsinomlarda hormon reseptörleri genellikle pozitif olup, 

HER 2 aşırı ekspresyonu veya gen amplifikasyonu çok nadir olarak izlenir. Ki-67 

proliferasyon indeksi sıklıkla %10'un altındadır. Prognoz oldukça iyidir. Genellikle 

yavaş büyür ve metastazları diğer invazif kanser formlarından daha az sıklıktadır (50). 

Mamografi; genellikle taramada 1 cm altında boyutta saptanan, küçük düzensiz sınırlı, 

konturunda ışınsal uzanımlar gösteren, nadiren de yuvarlak veya oval kitlelerdir. 

Yapısal bozulma, asimetrik dansite ve mikrokalsifikasyon ile de karşımıza çıkabilirler 

(50). 

Ultrasonografide; lezyonlar US'de genellikle güçlükle belirlenen küçük hipoekoik 

lezyonlardır. Spiküler kontur ve posterior akustik gölgelenme gösterirler.  

MRG’de: lezyonlar diğer yöntemlerde de olduğu gibi, uzun ışınsal uzanımlar gösterir. 

Genellikle küçük, heterojen iç yapıda, yavaş kontrastlanan tip 1 eğri gösteren 

lezyonlardır. Geç kontrastlanması ile saptanmaları güçlük yaratabilir. Nadiren tip 3 

eğri gözlenebilir. Radyolojik görünümünün radial skara benzemesi yanında, özellikle 

postmenapozal kadınlarda radial skar zemininde tubuler karsinom birlikteliği de 

görülebilmektedir. Bu nedenle cerrahi eksizyon gerektirirler (50). 

2.3.2.1.2.5 Mikropapiller Karsinom 

 

İnvaziv mikropapiller karsinom pür olarak nadir görülmekte olup, genellikle 

invazif duktal karsinom ile birlikte mikst invazif meme karsinomu şeklinde karşımıza 

çıkar. En önemli prognostik özelliği, yüksek oranda lenfatik damar ve aksiller lenf bezi 

invazyonu yapma eğilimidir. Bu tümörlerin çoğu yüksek derecelidir ve lenfovasküler 

invazyon gösterir (50). Aksiller lenf bezleri özellikle büyük kitlelerde sıklıkla 

tutulmuştur. İmmünohistokimyasal olarak olguların %60-90'ında ER, %60-70’inde ise 

PR pozitifliği izlenir. HER 2 pozitifliği yaklaşık %40-50 olguda bildirilmiştir. Klinik 

olarak sert, hareketsiz lezyonlar şeklinde kendini gösterir.  

Mamografide; yuvarlak veya şekilsiz, düzensiz ve bazen spiküler konturlu yüksek 

dansiteli kitlelerdir. Mikrokalsifikasyon da bulunabilir. 
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Ultrasonografide; genellikle homojen iç yapıda, hipoekoik, düzensiz veya 

mikrolobüle kenarlı kitlelerdir.  

MRG’de; irregüler şekil, spiküler kontur, heterojen kontrastlanma ve tip 3 

kontrastlanma eğrisi daha sıktır (58). 

 

2.3.2.2 İnvaziv Lobüler Karsinom 

 

İDK -NOS’tan sonra en sık ikinci invazif meme kanseri olup %10-15 oranında 

görülür. İnvaziv duktal kanserlere oranla daha ileri yaşta görülür. İnvaziv lobüler 

kanser (İLK) mikroskobik olarak, gevşek biçimde dağılmış lineer invazif kolonlar 

oluşturan malign monomorfik hücreler ile karakterizedir. E-cadherin kaybı 

gösterilmiştir. Genellikle normal meme dokusunu desmoplastik reaksiyon 

oluşturmadan invaze eder. Meme duktuslarının etrafını sararak büyüdüğünden 

memenin yapısını bozmaz. Bu özellikler mamografide okkült lezyon olarak karşımıza 

çıkmasının sebebidir. İnvaziv duktal kanserlere göre bilateral olma olasılığı 

yüksektir. %10-15 oranında bilateral ve multifokaldir.  Genellikle ER ve PR pozitif 

HER 2 negatiftir (59). 

Mamografide; İnvaziv lobüler kanser saptamada duyarlılık %57-81’dir (60). 

Spiküler kitle, asimetrik dansite, yapısal distorsiyon, mikrokalsifikasyon olabilir. 

İLK’nin %15’i mammografik olarak okkülttür veya benign olarak değerlendirilir. 

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

gölgelenme gösterebilir. 

MRG; bilateralite ve multifokalitenin sık olması sebebiyle MRG sıklıkla tanı 

planında yer alır. Soliter irregüler, spiküler ya da kötü sınırlı kitle görülebilir. 

Dominant bir lezyon içerisinde multipl kontrast tutan odaklar izlenebilir. Bölgesel ya 

da fokal kontrastlanma izlenebilir. Sıklıkla tip 1 kontrastlanma eğrisi çizer. Tip 3 eğri 

nadiren görülür (60). 

2.3.2.3 İnflamatuar karsinom 

 İnflamatuar meme kanseri nadir görülen, oldukça agresif seyreden, klinik 

prezentasyonu ve radyolojik görünümü tipik olan bir invazif meme kanseri tipidir. 
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Tüm meme kanserlerinin %1-4’ünü oluşturur ve 4-5. dekatlarda daha sıktır (61). 

Klinik olarak meme şiş, sıcak, hassas, ödemli, eritemli ve ağrılı olup mastite benzer. 

Ancak sistemik olarak ateş olmamasıyla mastitten ayrılabilir. Meme cildi ödemli ve 

kalınlaşmış olup "peau d’orange" görünümü belirgindir. Memede kitle ele gelebilir. 

Aynı taraf aksiller lenf nodu sıklıkla tutulmuş olup metastatik hastalığı telkin eder. 

İnvaziv duktal karsinom inflamatuar karsinomun en sık nedenidir (61). Histolojik 

olarak dermal lenfatiklerin tutulumu patognomonik olmakla birlikle tanı için bunun 

varlığı şart değildir (62). Hastaların %80’inde dilate lenfatikler içerisinde tümör 

hücreleri izlenir (63). TNM sınıflamasında T4 tümör grubundadır.  

Mamografide; kitle ya da malign mikrokalsifikasyon görülebilir. Memede yaygın cilt 

kalınlaşması, trabeküler kabalaşma, yaygın dansitesi artmış meme dokusu spesifik 

özellikleridir.  

Ultrasonda; posteriorunda akustik gölgelenme izlenen kitle görülebilir, cilt 

kalınlaşması, pektoral kas invazyonu ve aksiller lenf nodu tutulumu görülebilir.  

MRG’de; en sık izlenen bulgu tek ya da multipl kitlelerdir (%73) (64). Kitleler küçük, 

birleşme eğiliminde olup düzensiz konturludur, internal ve heterojen kontrast tutma 

eğilimindedir. Cilt kalınlaşması hastaların büyük bir kısmında görülür. 

2.3.2.4 Paget Hastalığı 

 Memenin ya da meme başının Paget Hastalığı meme başı epidermisinin malign 

hücreler tarafından infiltre edilmesiyle oluşur. Hastaların büyük çoğunluğunda in – 

situ ya da invazif kanserler eşlik etse de meme başı ve areolada sınırlı kalıp invazif 

kanser eşlik etmeyebilir. Tüm meme kanserlerinin %1-5 ‘ini oluşturur ve en sık 6. 

dekatta görülür. Meme başında ekzamatöz, eritemli görünüm oluşturur. 

Mamografide; hastaların %50’sinde bulgu yoktur (65). Cilt kalınlaşması, meme başı 

çekintisi, subareolar ya da diffüz mikrokalsifikasyonlar görülebilir.  

Ultrasonda; heterojen hipoekoik alanlar, kitle ya da dilate duktus görülebilir. Meme 

başı cildinde kalınlaşma olabilir.  

MRG’de; anormal meme başı kontrastlanması ve lineer kontrastlanma eşlik eden 

DKİS’i gösterebilir.  
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2.3.2.5 Malign Filloid Tümör 

 Sistosarkoma filloides olarak da bilinir. Memenin periduktal stromasından 

gelişir ve hızlı büyür. Tüm filloides tümörlerin %5-25’i malign dejenerasyon gösterir 

ve malign filloid tümörü oluşturur (66). Neredeyse tüm malign filloid tümörlere 

yüksek dereceli sellüler atipi, artmış stromal sellülarite eşlik eder ve filloid tümörlerin 

malignite potansiyelinin büyük oranda stromal karakteristiklerine bağlı olduğu kabul 

edilir. Görüntüleme bulguları benign filloid tümörle benzer olabilir. Boyut 3 cm’yi 

aştığında malignite ihtimali artar (67). Hematojen metastazları daha sıktır.  

2.3.2.6 Lenfoma, Lösemi 

Memenin primer non-Hodgkin lenfoması memenin malign lezyonlarının % 

0.1-0.5’ini oluşturmaktadır. Lenfomatöz ve lösemik infiltrasyonlar genellikle 

dissemine hastalığın infiltrasyonları şeklinde gözlenmektedir. Mamografide diffüz 

dansite artışı, ciltte kalınlaşma parankimal nodüler kitleler ve aksiller lenfadenopati 

şeklinde görülebilmektedir. MRG ve bilgisayarlı tomografi eşlik eden sistemik 

hastalığı göstermesi nedeniyle yararlıdır. MRG’de T1A’da güçlü kontrast tutulumu 

gösteren, hipointens kötü sınırlı lezyonlar şeklindedir ve rim tarzı kontrast tutulumu 

da gösterebilmektedir (68). 

2.3.2.7 Metaplastik Karsinom, Sarkomlar, Metastatik Meme Lezyonları 

Fibrosarkomlar en sık primer meme sarkomlarıdır. Fibroadenoma benzerler 

Ancak düzensiz kontorlu, lokal infiltrasyon gösteren ve çok hızlı büyüyen kitlelerdir 

(69). Memenin diğer bir sarkomu da anjiosarkomdur. Meme sarkomları çok yoğun 

vasküler ağ içermeleri nedeniyle yoğun kontrast tutulumu göstermektedirler. Memeye 

metastazlar, tüm meme malignitelerinin %1-2’sini oluşturmaktadır. Memeye en sık 

karşı memeden, lenfoma, malign melanom, yumuşak doku sarkomları, granülositik 

sarkom, akciğer karsinomu, mide, prostat, over ve serviks malignitelerinin 

metastazları görülmektedir. Metastazlar en sık soliter ve düzensiz konturlu kitleler 

şeklinde görülmektedir. Memeye metastazların %85’i unilateral ve soliterdir (70). 

2.4 Meme Kanserinde Moleküler Alt Tipler 

Meme karsinomu kendine özgü klinik, histopatolojik ve moleküler özelliklere 

sahip farklı biyolojik davranışlar sergileyen heterojen bir tümördür. Geleneksel 

sınıflama, tümörleri değişik prognoz ve davranışta bulunan ayrı kategorilere bölmek 

için morfolojiyi kullanır. Ancak geleneksel sınıflamanın sınırlı kaldığı alanlar vardır. 
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Teknolojideki gelişmelere paralel olarak tümörün biyolojisini daha iyi açıklayacak 

teknik ilerlemeler olmuştur. Gen ekspresyon profili ile meme kanserinin heterojen 

biyolojik yapısını açıklama ile tümörün moleküler sınıflaması gündeme gelmiştir. 

Moleküler sınıflama ile birlikte hedefe yönelik tedavi ve bireyselleştirilmiş tedavi 

programlarının uygulanması mümkün olmuştur. Proliferasyon belirteçi olarak Ki-67 

ya da daha ayrıntılı mitotik indeks skorlama sisteminin kullanımının ne kadar uygun 

olduğu sorgulanmaktadır. Ki-67 skorlamasında, pozitif/yüksek ya da negatif/düşük 

şeklinde ayrımı sağlayan bir değerin, hasta takibi ve tedavisinde kullanımı tartışmalıdır 

ve bu konuda bugün için tam bir konsensus sağlanmamıştır. Lüminal tümörlerin alt 

gruplara ayrılması, büyük oranda proliferasyon yoğunluğuna göre yapılmaktadır (71). 
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Tablo 2. Meme kanserinde moleküler alt tipler. Geyer et-al. J Cell Mol Med. 2009 Oct; 13(10): 

4090–4103.  

•Luminal A 

 

ER ilişkili genlerde yüksek ekspresyonla seyreder. PR pozitif olabilir. Orta 

veya düşük derecelidir, Ki-67 ile zayıf boyanırlar; dolayısıyla proliferasyon hızları 

düşüktür. Luminal A grubu tümörler hormonoterapi de alabildiklerinden en iyi 

prognozlu grupturlar. 

•Luminal B 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4496116/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4496116/
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ER+ olmakla birlikte ilişkili genlerin ekspresyonu düşük seviyededir. Her2+ 

ve bazal benzeri tipe daha yakındır. Luminal B tip, hormon reseptörü pozitif kanserler 

içinde kötü prognozlu olan tipidir. Luminal A ve B tipi kanserler yaklaşık olarak meme 

kanserlerinin dörtte üçünü oluşturmaktadır (72). 

•Her-2 pozitif 

 

 Her-2, epidermal büyüme faktörü reseptör ailesinin dört üyesinden birisidir. Bu 

ailedeki diğer reseptörler EGFR (Her1), Her3 ve Her4’tür. Her2 proteini 17. 

kromozomun uzun kolunda bulunan ve bir proto-onkogen olan c-erb-B2 geni 

tarafından sentezlenir. Her-2 pozitif tümör grubunda hormon reseptörleri negatiftir.  

 

. Üçlü Negatif Meme Tümörleri 

 

 Bu isimlendirme ER, PR ve HER-2 negatifliğinden ileri gelir (üçlü negatif). 

Proliferasyon hızı yüksek ve kötü prognozludur. %80-90 oranında BRCA-1 

mutasyonu vardır. Üçlü negatif meme tümörlerin diğerlerine göre daha erken yaşta 

görüldüğü, yüksek dereceli, tümör boyutunun daha büyük olduğu ve lenf nodu 

pozitifliğinin daha sık olduğu bildirilmiştir. Lokal nüks oranları diğer tümörlere benzer 

iken, uzak nükslerin bu tümörlerde daha sık olduğu gözlenmiştir. Ölüm oranındaki 3 

kat fazlalık ise bu tümörün kötü prognozuna işaret etmektedir (72). 

 

2.5 BI-RADS MRG, ACR Atlası, 2013, 5. Baskı 

ACR 2003 yılında yayınlanan BIRADS Atlası dördüncü baskısında meme 

MRG’de mamografi ve US gibi MRG raporlarında da standardizasyonu sağlamak, 

bulguların değerlendirmesinde karışıklığı önlemek için BI-RADS MRG Atlası’nı 

geliştirmiştir (ACR, 2003). ACR’nin 2013 yılında yayınladığı BI-RADS MRG 

Atlasının beşinci baskısında MRG sözlüğü terminolojisinde bazı değişikliklere 

gitmiştir. Meme kitleleri şekillerine (yuvarlak, oval, irregüler) sınırlarına (düzgün, 

düzensiz, spiküler), internal kontrastlanma özelliklerine (homojen, heterojen, rim 

tarzında, kontrast tutmayan internal septasyonlar) göre tanımlamışlardır. Eğer kontrast 

tutulumu foküs ya da kitle şeklinde değilse, kitlesel olmayan parlaklaşma olarak 

değerlendirilmektedir. Kitlesel olmayan parlaklaşma dağılımlarına göre fokal, lineer, 
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segmental, bölgesel, birden fazla bölgesel, diffüz; internal boyanma şekillerine göre 

ise homojen, heterojen, küme (clumped), kümeleşen halkasal (clustered ring) olarak 

tanımlanmıştır (Tablo3). ACR BI-RADS MRG atlası’nda meme başı çekintisi, meme 

başı invazyonu, ciltte çekinti, ciltte kalınlaşma, cilt invazyonu, aksiller lenfadenopati, 

pektoral kas invazyonu, göğüs duvarı invazyonu ve yapısal distorsiyon ek bulgu olarak 

değerlendirilmektedir. 

 

 

Tablo 3. BI-RADS MRG atlası 5. Baskı (www.acr.org’dan 17.01.2019’da alınmıştır). 

http://www.acr.org'dan/
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2.6. Meme Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Meme MRG tekniklerinde uyulacak minimum teknik gereklilikler; ACR 

(American College of Radiology), EUSOBI (European Society Of Breast Imaging) ve 

EUSOMA (European Society of Mastology) önerilerinde şu şekilde bildirilmektedir:  

1. Zamanlama: Memede hormonal etkilerle fibroglandüler dokuda kontrast tutulumu 

olur. Bu hormonal değişikliklerin yanlış pozitif sonuçlara yol açmaması için, 

menstrüasyon gören kadınlarda incelemenin siklusun 7-17. günleri arasına (tercihen 

7-10. günler) yapılması gerekir. Hormon replasman tedavisi alan kadınlarda tedaviye 

altı hafta ara verildikten sonra çekim yapılması önerilmektedir. Özellikle progesteron 

içeren tedavide hormonal etki daha belirgin olarak ortaya çıkar. Zamanlamaya dikkat 

edilmemişse ve şüpheli kontrast tutulumu varsa, kesin karara varılmadan önce 

incelemenin uygun zamanda tekrarlanması gerekebilir (73). 

2. Manyetik alan gücü: En az 1.5 T cihazların kullanılması gerekir. Günümüzde 

meme MRG incelemeleri genel olarak 1.5 T cihazlar ile gerçekleştirilmektedir. 1.5 T 

cihazlarda sinyal / gürültü oranı daha yüksektir ve daha homojen yağ baskılama 

yapılabilir. Yüksek performanslı gradientler hem hızlı hem de yüksek rezolüsyonlu 

görüntü elde edilebilmesi için önemlidir. 3 T cihazlarda daha yüksek temporal ve 

spasyal rezolüsyon elde edildiği gibi, MR spektroskopi ve difüzyon görüntüleme gibi 

ileri tekniklerin kullanımını da kolaylaşmaktadır. Ancak duyarlılık ve özgüllükte 1.5 

T cihazlara üstünlükleri henüz tartışmalıdır (73,74) 

3. Koil ve pozisyon: Meme MRG incelemeleri pron pozisyonda, özel meme koilleri 

ile gerçekleştirilir. Mediolateral yönde hafif kompresyon uygulayabilen ve biyopsiye 

olanak sağlayacak şekilde yan tarafta açıklığı bulunan koiller tercih edilmelidir. 

Kompresyon hem incelenecek meme kalınlığının azaltılması hem de solunuma bağlı 

hareket artefaktlarının ortadan kaldırılması açısından önemlidir. Ancak aşırı 

kompresyon lezyonların kontrast tutmasını engelleyebilir (73,74). 

4. Unilateral / bilateral inceleme: İki memenin karşılaştırmalı değerlendirilebilmesi 

için incelemenin bilateral olması önerilir. Özellikle tüm memeyi infiltre eden diffüz 

tümörlerde, karşı meme ile karşılaştırma olanağı tanıyı kolaylaştırır. Ayrıca MRG 

ile %3-5 olguda karşı memede tesadüfi kanser saptandığı bildirilmiştir. Ancak 

görüntüleme alanı büyüdükçe spasyal rezolüsyon azalır. Bu nedenle bazı gruplar 
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sagittal planda unilateral incelemeyi tercih etmektedir. Son yıllarda geliştirilen paralel 

görüntüleme gibi teknikler iki memenin aynı anda, ayrı ayrı görüntülenmesine olanak 

sağlar (73). 

5. Görüntüleme planı: Mamografi ile korelasyonun kolay olması açısından aksiyel 

ya da sagital planda görüntüler alınır. Aksiyel planda her iki memeyi birden aynı 

kesitte görmek mümkün olduğu için karşılaştırma kolaylaşır. Öte yandan, sagittal 

incelemede görüntüleme alanı daha küçük olduğu için yağ baskılama daha başarılı 

olarak yapılabilir. Kalp ve solunum hareketlerine bağlı artefaktların görüntüyü 

engellememesi için faz kodlama (Phase encoding) yönünün uygun şekilde seçilmesi 

gerekir (sagital için superoinferior yönde, aksiyel için soldan sağa). Koronal inceleme 

çok önerilmez, çünkü meme başı ve pektoral kas invazyonu değerlendirilemez ve 

solunumdan kaynaklanan hareket artefaktlarına daha duyarlıdır. Ayrıca daha fazla 

sayıda kesit alınması gerekir (73). 

 

6. Sekanslar: Meme MRG incelemelerine kontrastsız T2A bir sekans ile başlanır. Bu 

sekansın faydası kist, ödem, meme içi lenf nodu ve bazı fibroadenomlar gibi 

hiperintens sinyal özelliğinde olan lezyonların ayırt edilmesidir. T2A incelemelerde 

FSE, TSE veya RARE gibi nispeten hızlı sekanslar tercih edilir. Yağ baskılama 

yapılabilir ancak şart değildir. Yağ baskılı seriler az miktardaki sıvıya daha duyarlıdır; 

buna karşın birçok solid lezyon da hiperintens görünebileceği için kistlerden ayrımı 

zorlaşabilir. Yağ içeren lezyonları ya da proteinöz içerikli kistleri ayırt edebilmek için 

yağ baskılamasız T1 ağırlıklı kesitlerin alınması avantaj sağlar. Lezyonların 

saptanmasında ve karakterizasyonunda asıl önemli olan T1 ağırlıklı serilerde, kontrast 

ajanın T1 kısaltıcı etkisine daha hassas ve hızlı olmaları nedeniyle gradient eko 

sekanslar kullanılır. İki ya da üç boyutlu (3D) inceleme yapılabilir; ancak genel olarak 

3D volümetrik sekanslar tercih edilmektedir. Üç boyutlu serilerin (FLASH, SPGR, TI-

FFE gibi) avantajı ardışık ince kesitlerle yüksek rezolüsyonlu görüntüler elde 

edilebilmesi ve multiplanar rekonstrüksüyon yapılabilmesidir. Bilateral incelemede 

FOV 320-350 mm, 512x512 matriks, unilateral görüntülemede FOV 180-200 mm ve 

en az 256x256 matriks kullanılması önerilmektedir (73,74). 

 

7. Yağ baskılama: Kontrast tutan lezyonun, sinyal intensitesi yüksek olan yağ 

dokusundan ayırt edilebilmesi için yağa ait sinyalin bir şekilde ortadan kaldırılması 



 

 

30 

 

gerekir. Bu amaçla ya kontrastlı ve kontrastsız kesitler tek tek birbirinden çıkartılır 

(postprocessing subtraction) ya da selektif yağ baskılama uygulanır. Çıkartılmış 

görüntülerde fibroglandüler dokuya ait sinyal de silindiği için sadece kontrast tutan 

lezyonlar parlar; bu sayede küçük lezyonların fark edilmesi kolaylaşır. Ancak bu 

yöntemin başarılı olması için hastanın hiç hareket etmemesi gerekir. Hareket etmişse, 

çıkartılmış görüntüler yanlış kodlama artefaktları nedeniyle bizi yanlış yönlendirebilir. 

Bu nedenle sadece bu görüntülere bakılarak karar verilmemeli, mutlaka dinamik 

görüntülerin tümü incelenmelidir. Yağ dokusuna ait sinyalin silinmesi için kullanılan 

diğer yöntem selektif yağ baskılamadır. Yağ baskılamada görüntüleme süresi uzar, 

baskılamanın yeterli ve homojen olması için yüksek manyetik alan gücü gerekir. Bu 

yöntemde küçük lezyonların fibroglandüler dokudan ayırdedilmesi ve başlangıçta da 

hiperintens olan lezyonlarda kontrast tutulumunun saptanması güç olabilir. Bu nedenle 

bazı araştırmacılar yağ baskılamanın ve subtraksiyonun birarada kullanılmasını 

önermektedir (73). 

8. Kesit kalınlığı: Doku keskinliğinin artması ve morfolojik bulguların 

değerlendirilebilmesi için kesit kalınlığı az olmalıdır. Kesit kalınlığı arttıkça parsiyel 

volüm etkisi nedeniyle görüntü bulanıklaşır ve kitle formasyonu oluşturmayan küçük 

bölgesel kontrast tutulumlarına duyarlılık azalır. Parsiyel volüm etkisi nedeniyle MRG 

incelemede doğru olarak karakterize edilebilecek en küçük lezyon, kesit kalınlığının 

en az iki katı genişliktedir. Bu nedenlerle kesit kalınlığının en fazla 3 mm, tercihen 

1.5-2 mm olması önerilmektedir. “In plane” rezolüsyonun ≤ 1.5 mm (tercihen ≤ l mm) 

olması gerekir (73). 

9. Kontrast madde: Meme MRG'de kontrast madde dozu 0.1 mmol/kg ve enjeksiyon 

hızı 2-3 ml/ sn olmalıdır. Her hastada sabit enjeksiyon hızı sağlanması, standart 

görüntüler elde edilmesi ve incelemenin yorumlanması açısından önemlidir. Bu 

nedenle otomatik enjektör kullanılması önerilmektedir. Bolus şeklinde kontrast madde 

enjeksiyonunun ardından, 10-20 ml serum fizyolojik enjekte edilerek tüm kontrast 

ajanın damara ulaştığından emin olunmalıdır. Yüksek moleküllü kontrast maddeler, 

lezyonları daha da belirgin olarak gösterdikleri için, meme MRG incelemelerinde 

özellikle tercih edilmektedir (73). 

10. Yüksek spasyal ve temporal rezolüsyon: İdeal bir incelemede hem temporal hem 

de spasyal rezolüsyon yüksek olmalıdır. Yüksek spasyal rezolüsyon morfolojik 
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özelliklerin değerlendirilmesine ve lezyon karakterizasyonuna olanak sağlar. Yüksek 

temporal rezolüsyon arteryel fazda kontrast tutan ve takiben kontrast kaybı gösteren  

lezyonların saptanabilmesi açısından önemlidir. Yüksek spasyal rezolüsyon için piksel 

boyutunun 1 mm'den az, görüntüleme alanının dar ve kesit kalınlığının 2 mm'den az 

olması gerekir. Ancak yüksek spasyal rezolüsyonlu sekanslar 4-5 dk süren oldukça 

yavaş sekanslardır. Kontrast tutuş kinetiklerinin değerlendirilebilmesi için temporal 

rezolüsyonun yüksek, yani inceleme süresinin kısa olması gerekir.  

Hızlı sekanslar meme tetkiklerinde çok önemli olan dinamik incelemeye olanak sağlar. 

Dinamik incelemede meme, kontrast madde enjeksiyonu öncesinde bir defa ve 

sonrasında birkaç defa (en az 3 kez olmak üzere 4-5 defa, 7-8 dakikaya kadar) 

görüntülenmektedir. Bu süre boyunca hastanın hiç hareket etmemesi gerekir. Yüksek 

temporal rezolüsyon için sekans süresinin bir dakikanın altında olması önerilir. Ancak 

bu şekilde sinyal / gürültü oranı ve dolayısıyla spasyal rezolüsyon azalır ve 

incelenebilen meme volümü küçülür. Önerilen yaklaşım, her iki yönden de biraz taviz 

verilerek bir ortak noktada buluşulmasıdır. Kombine yaklaşımda, kontrast enjeksiyonu 

sonrasında 60-120 saniye içinde (120 sn'yi kesinlikle geçmemelidir) yüksek 

rezolüsyonlu görüntüler elde edilir. Bu şekilde komşu fibroglandüler doku kontrast 

tutmadan önce, erken ve hızlı boyanan malign lezyonları tespit etmek mümkün 

olmaktadır. Daha sonra tekrarlanacak serilerle kontrast tutuş paterni de genel hatları 

ile değerlendirilebilir (73). 

 

11.Difüzyon Ağırlıklı Görüntüler (DAG) ve ADC (apperant diffusion coefficient) 

Haritaları: DAG bir voksele yerleşen dokudaki suyun Brownian hareketini gösterir. 

İzotropik difüzyon mikroyapıları rastgele dağılan maddelerin, anizotropik difüzyon ise 

mikroyapıları belli bir düzen içerisinde dizilmiş yapıların difüzyonunu gösterir. 

Difüzyon ağırlıklı görüntüler EPI (echo planar imaging) gibi hızlı sekanslarla elde 

olunur. Difüzyon ağırlıklı görüntülerin elde edilmesi için 180 derece puls öncesi ve 

sonrasında gradientler uygulanır. Hareketi kısıtlı olan yapılar bu gradientlerin 

sonrasında sinyal kaybına uğramazken, hareketli dokular sinyal kaybına uğrar. B 

değeri (s/mm2) difüzyon ağırlıklı görüntü elde edebilmek için kullanılan gradiyentin 

gücünü ve süresini gösterir. B değeri arttıkça difüzyon duyarlılığı artar. Her bir voksel 

için, farklı b değerindeki DAG’da sinyal intensitesinin b değerine göre hesaplanan 
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doğal logaritmasının oluşturacağı ilişkinin eğimi hesaplanarak elde edilen görüntülere 

ADC haritaları denir. Birimi mm2/sn’dir. ADC görüntülerinde T2 etkisi ortadan 

kaldırılarak lezyondaki difüzyon etkisi belirgin hale gelir. Meme kanseri dokuda 

difüzyon kısıtlılığına yol açar ve difüzyon görüntülemede ADC değerleri yardımıyla 

bunu göstermek mümkündür  

Malign lezyonlarda ADC değeri (0.95-1.20) benign lezyonlara (1.35-1.66) ve normal 

meme dokusuna (1.51-1.90) göre daha düşüktür. Difüzyon görüntüleme halen 

kontrastlı MRG'ye ek olarak, yöntemin özgüllüğünü arttırmak için kullanılmaktadır. 

Kombine yaklaşımda doğruluk %96 civarında bildirilmektedir. Kullanımı hızla 

yayılmakta olup, birçok merkezde günlük pratiğe girmiştir. Literatürde difüzyon 

görüntülemenin, kontrast madde kullanmadan, tarama amacıyla tek başına 

uygulanabileceğini gösteren çalışmalar da mevcuttur. Ancak henüz bu açıdan elde 

yeterli veri bulunmamaktadır. 

 

Resim 5. DAG, b değeri ve ADC değeri arasındaki ilişki.  

 

12. MRG Spektroskopi: MR spektroskopide, su ve yağ sinyalleri baskılanarak, küçük 

metabolitlerdeki hidrojen atomlarından gelen zayıf sinyaller ortaya çıkarılır. Dokuda 

bulunan farklı metabolitler farklı frekanslarda rezonans gösterdikleri için 

birbirlerinden ayırt edilebilirler. Spektroskopik incelemede amaç malign lezyonlarda 

görülen artmış kolin düzeyini göstermektir. MR spektroskopi, kontrastlı inceleme ile 

birlikte, MRG'nin özgüllüğünü arttırmak amacıyla kullanılır. Kitlesel olmayan 

kontrast tutulumu gösteren lezyonlarda, in situ karsinomlarda ve 1 cm'den küçük 

kitlelerde sonuçlar çok başarılı değildir. İnceleme süresini belirgin olarak uzatabilen 

spektroskopi, henüz difüzyon görüntüleme kadar yaygın kabul görmemiştir (73). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Kapsam ve Yöntem: 

 Bu çalışmaya Ocak 2010- Haziran 2018 yılları arasında Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi’nde meme biyopsisi yapılan 2546 hastadan patoloji sonucu invazif 

meme kanseriyle uyumlu, Meme MRG’si yapılan ve MRG’de kitlesel lezyonu 

bulunan 141 hasta dahil edildi. Hastalar retrospektif olarak iki radyolog tarafından 

konsensus oluşturularak değerlendirildi. Patoloji sonucu benign olan hastalar, 

metastazla uyumlu olan hastalar, malign filloid tümörle uyumlu hastalar, 18 yaşından 

küçük hastalar, meme MRG’den önce kemoterapi alanlar ve/veya ameliyat olanlar, 

lezyonu 5 mm ‘den küçük olanlar, DAG ve ADC görüntüleri olmayan hastalar, kitlesel 

olmayan lezyonu olan hastalar, hastane sisteminde patoloji sonucu olmayan hastalar 

dahil edilmedi. Hastaların ADC görüntüleri ROI (region of interest) ile manuel olarak 

ölçüldü. Hemoraji ve nekroz alanları ROI’ye dahil edilmedi. Bilateral ve multifokal 

lezyonlarda biyopsi yapılan lezyon, eğer birden fazla lezyondan biyopsi alındıysa bu 

lezyonların ortalaması alındı. Hastaların yaşı, lezyonlarının patolojik tanıları, tümör 

derecesi, lenf nodu tutulumu, tümörün tarafı, morfolojik özellikleri (sınır, şekil, T2 

intensitesi), kontrast tutulum kinetikleri (tip 1,2,3), BI-RADS skoru, halkasal 

kontrastlanma özelliği, multifokalite, multisentrisite, bilateralite özellikleri de 

değerlendirme kriterlerine eklendi.  

 Hastalar hormon reseptör durumlarına göre (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) göz önünde 

bulundurularak moleküler alt tiplere (Luminal A, Luminal B, HER 2 zengin ve üçlü 

negatif) ayrıldı. Her bir hastada yukarıda tanımlanan parametreler değerlendirildi.  

3.2 Materyal ve Metod: 

Meme MRG incelemeleri standart 1.5 T GE (General Electric) Marka (Signa) 

ile gerçekleştirildi. Bilateral meme koili kullanıldı. Tüm hastalara 3 düzlemde (aksiyal, 

sagittal, koronal) lokalizer görüntüler alındıktan sonra STIR (short-tau inversion 

recovery), aksiyal T1 ağırlıklı FSE (hızlı spin eko), DAG (b=0 ve b=1000 ile), 

bunlardan elde edilen ADC görüntüleri, her iki meme için ayrı ayrı sagittal yağ baskılı 
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T2 ağırlıklı görüntüler, kontrastlı 3D aksiyal vibrant T1 yağ baskılı görüntüler ve 

bunlardan çıkarmalı görüntüleri elde edildi. Kontrast madde öncesi elde edilen aksiyal 

T1 ağırlıklı görüntülerde TR: 577 msn, TE: 12.9 msn, Kesit kalınlığı:5 mm, FOV: 

300x300 mm, Nex: 2,  Flip Angle (FA):160, aksiyal T2 A STIR’da TR: 3279 msn, 

TE:32 msn, Kesit kalınlığı: 5 mm, FOV: 300x300 mm, Nex: 2,  Flip Angle (FA):160, 

sagittal yağ baskılı T2 A görüntüler için TR: 4640 msn, TE: 79 msn, Kesit kalınlığı:4 

mm, FOV: 190x190 mm, Nex: 1,  Flip Angle (FA):90,  DAG ‘de TR: 5328 msn, TE:72 

msn, Kesit kalınlığı:5 mm, FOV: 340x340, Nex:6, FA: 90, dinamik kontrastlı yağ 

baskılı T1 A aksiyel görüntüler IV 0.1 mmol/kg gadolinyum verildikten sonra  TR: 7.2 

msn, TE: 4.5 msn, kesit kalınlığı: 2.4 mm , FOV: 360x360 , Nex: 2, FA : 10 ile 

gerçekleştirildi. Dinamik kontrastlı T1 ağırlıklı sekanslar için kontrast öncesi 

görüntüyü takiben kontrast verildikten sonra aralıksız her kesit için toplam 6 görüntü 

alındı. İnceleme sonrası alınan konvansiyonel sekanslarda dinamik görüntüler 

üzerinden MRG cihazının konsolunda yer alan özel bir yazılım aracılığı ile 

subtraksiyon (çıkartma) programı kullanılarak, kontrast öncesi görüntüler, karşılığı 

olan kontrastlı görüntülerden çıkarıldı. Böylece kontrastlanma profilinin ortaya 

konmasına yardımcı çıkarmalı seriler elde olundu. Dinamik görüntüler iş istasyonuna 

aktarılarak lezyonlara ait zaman sinyal intensite eğrileri çizdirildi. Zaman sinyal 

intensite eğrileri subtrakte görüntüler ile bir arada değerlendirildi. Elde olunan 

konvansiyonel sekanslar ve çıkarmalı görüntüler kullanılarak lezyonların 

kontrastlanma paternleri, morfolojik özellikleri değerlendirildi. Dinamik görüntüler 

üzerinden elde olunan zaman-sinyal intensite değişiklikleri yorumlandı. DAG’lerden, 

MRG cihazının konsolunda yer alan özel bir yazılım aracılığı ile ADC haritaları elde 

edildi. 
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Olgu 1: 57 yaşında kadın hastanın sağ memesinde post kontrast yağ baskılı T1 A 2. dakikada halkasal 

boyanma gösteren, DAG ve ADC (1.682x10-3/mm2/sn) izlenen, tip 3 kontrastlanma eğrisi gösteren BI-

RADS 5 kitlenin patoloji sonucu ER+, PR+, HER2 +, invazif medüller karsinom grade 3, ki67 %40. 
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Olgu 2: 61 yaşında kadın hastanın sağ meme iç yarıda post kontrast yağ baskılı T1 A 2. 

dakikada halkasal kontrastlanma gösteren, DAG ve ADC (1.17x10-3 mm2/sn) görüntüleri izlenen BI-

RADS 6 kitle, patoloji sonucu ER-, PR-, Her2 -, miks infiltratif grade 3, ki-67 %20-25. 
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Olgu 3: 70 yaşındaki kadın hastanın sol meme dış yarıdaki spiküler konturlu kitlenin soldaki 

resimde CAD’de subtrakte edilmiş görüntüsü, sağda ise MIP görüntüleri ile boyut ölçümü 

gerçekleştirilmiş. 

 

 

 

          Olgu 3: Hastanın solda sagittal planda da ölçümü yapıldıktan sonra sağdaki resimde CAD’de 

hacim ölçümü gerçekleştirilmiş. 
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Olgu 3: Aynı hastanın CAD’de renkli haritaları soldaki resimde 2.dakika kontrast sonrası 

yağ baskılı T1A’da, sağda ise subtrakte görüntülerden elde edilmiş. 

 

 

 

Olgu 3: Yukarıda soldaki resimde sagittal çıkarılmış görüntülerden de renkli haritalar elde 

olunduktan sonra altta kontrastlanma eğrisi elde olunmuş ve tip 1 kontrastlanma eğrisi saptanmış. 
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3.3 İstatistiksel Analiz 

Araştırma verisi “SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for Windows 

22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma (minimum-

maksimum), frekans dağılımı ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik değişkenlerin 

değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi uygulandı. Değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) kullanılarak incelendi. Normal dağılıma 

uymadığı saptanan değişkenler için, iki bağımsız grup arasındaki istatistiksel 

anlamlılıklarda Mann-Whitney U Testi, üç ve daha fazla bağımsız grup arasında ise; 

Kruskal Wallis Testi kullanıldı. Üç ve daha fazla bağımsız grup arasında anlamlı fark 

saptandığında farkın kaynağına yönelik yapılan post-hoc ikili karşılaştırmalarda 

Bonferroni düzeltmesi uygulandı.  İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul 

edildi. 

 

  



 

 

40 

 

4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim 

Dalı’nda Ocak 2010- Haziran 2018 yılları arasında invazif meme kanseri tanısı alan  

ve mevcut meme MRG’si bulunan 141 hasta dahil edildi. İncelenen hastaların yaş 

ortalaması 51.4±10.1 (min:29-maks:75) yıldı. Hastaların %70.9’u ER +, %63.1 ‘i PR 

+, % 68.8 ‘i HER 2 – idi. Hastaların %79’unda lenf nodu tutulumu mevcuttu. 

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

 

Tablo 4. Hastaların genel özellikleri 

 (n=141) 

Yaş (yıl), ort±SD (min-maks) 51.4±10.1 (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) 

 Sağ 64 (45.4) 

 Her ikisi de 2 (1.4) 

n: Hasta sayısı; %: Yüzde; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma 
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Şekil 1. Tümör Tiplerinin Dağılımı 

Hastaların %85.1’inde invazif duktal karsinom, bunların da %88.3 ‘ünde invazif 

duktal karsinomun spesifiye edilmeyen tipi (İDK NOS) mevcuttu. 

Hastaların %10’unda miks infiltratif tip karsinom saptandı, bunların %79’u NOS İDK 

ve lobüler karsinomdu. Hastaların %5 ‘inde invazif lobüler karsinom izlendi (Şekil 1.) 

%88.300

%3.300
%3.300

%2.500
%1.700 %.800

İnvaziv Duktal Karsinom

NOS IDC Tübüler IDC

Mikropapiller IDC Papiller IDC

Müsinöz IDC Medüller IDC

%78.600

%7.100

%7.100

%7.100

Mikst İnfiltratif Karsinom

NOS IDC+Lobüler Müsinöz IDC+Lobüler

NOS+Müsinöz Tübüler IDC+Lobüler

İnvaziv Duktal 
Karsinom
%85.100

Mikst İnfiltratif 
Karsinom

%9.900

İnvaziv lobüler 
karsinom

%5

Tümör Tipi
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Şekil 2. Hastaların tümör gradeleri 

 

Hastaların %48 ‘inde, grade 3, %43 ‘ünde grade 2, %9.’undagrade 1 tümör saptandı 

(Şekil 2.). 

Tablo 5. Meme kanserli hastaların immünohistokimyasal sınıflaması, kitlelerin kontrastlanma 

paternleri ve morfolojik özellikleri  

 (n=141) 

Üçlü negatif, n (%) 26 (18.4) 

Her2 Zengin, n (%) 16 (11.3) 

Luminal A, n (%) 32 (22.7) 

Luminal B, n (%) 69 (48.9) 

ADC (x10-3 mm2/sn), ort±SD (min-maks) 1.138±0.255 (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), ort±SD (min-maks) 40.1±28.5 (8-122) 

Boyut-2 (mm), ort±SD (min-maks) 28.6±21.6 (5-98) 

Boyut (çarpım) (mm2), ort±SD (min-maks) 1707.9±255.9 (45-

11346) 

%9.200

%42.600
%48.200

Tümör Grade

Grade-I Grade-II Grade-III
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Multifokallite, n (%) 47 (33.3) 

Multisentrisite, n (%) 27 (19.1) 

Bilateral, n (%) 2 (1.4) 

n: Hasta sayısı; %: Yüzde; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma 

Hastaların  % 48.9’u Luminal B, %22.7’si Luminal A, % 18.4 ‘ü üçlü negatif, %11.3’u 

HER 2 Zengin tip idi. Ortalama ADC değeri 1.138x x10-3 mm2/sn idi. 

Hastaların %73.8’i tip 3, %21.2 ‘si tip 2, %5’i ise tip 1 kontrastlanma paterni 

gösteriyordu. Halkasal boyanma hastaların %17.7’sinde mevcuttu. Lezyonların 

boyutu ortalama 40.1x28.6 mm idi. Lezyonların %33.3’ü multifokal, %19.1’i 

multisentrik, %1.4’ü ise bilateraldi (Tablo 5.). 

 

Tablo 6. Kitlelerin BI-RADS MRG’ye göre morfolojik özellikleri 

(n=141) n (%) 

T2 İntensitesi  

 İzointens 62 (44.0) 

 Hiperintens 40 (28.3) 

 Hipointens 39 (27.7) 

Sınır  

 Spiküler 71 (50.4) 

 İrregüler 68 (48.2) 

 İyi sınırlı 2 (1.4) 

Şekil  

 İrregüler 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) 

 V 82 (58.2) 

 VI 49 (34.8) 

n: Hasta sayısı; %: Yüzde; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma 
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Lezyonların %44’ü T2 A’da izointens, %28.3’ü hiperintens, %27.7’si hipointens idi. 

Lezyonların sınırı %50.4 spiküler, %48.2 irregüler, %1.4’ünde ise iyi sınırlıydı. 

Lezyonların şekli %89.4 oranında irregüler, %8.5 oval, %2.1 yuvarlak idi. Lezyonların 

Meme MRG tetkiki sonrasındaki BI-RADS sınıflamasına göre %58.2 ‘si BI-RADS 

5, %34.8’i BI-RADS 6, %7’si BI-RADS 4 olarak sınıflandırıldı (Tablo 6.). 

 

Tablo 7. Tümör gradeleri ve ADC ilişkisi 

 
Grade-I (n=13) Grade-II (n=60) Grade-III (n=68) 

p 
ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) 

ADC  

(x10-3 

mm2/sn) 

1.139± 0.228 

(0.821-1.793) 

1.135±0.262 

(0.781-2.391) 

1.141±0.258 

(0.542-1.676) 
0.893a 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

Grade 1 tümörlerin ortalama ADC’si 1.139, grade 2 tümörlerin 1.135, grade 3 

tümörlerin 1.141 x10-3 mm2/sn olup p değerleri arasında anlamlı fark izlenmedi 

(p=0.893) (Tablo 7.). 

 

 

Tablo 8. Tümör gradeleri ile yaş, lenf nodu tutulumu, kitle tarafı ve reseptör pozitifliğinin ilişkisi 
 Grade-I (n=13) Grade-II (n=60) Grade-III (n=68) p 

Yaş (yıl) 50.2±7.3 (42-67) 52.6±10.8 (34-75) 50.5±9.8 (29-70) 0.754a 

Lenf Nodu Tutulumu 4 (30.8) 26 (43.3) 49 (72.1) 0.001 

Taraf     

 Sağ 5 (38.5) 28 (46.7) 31 (45.6)  

 Sol 8 (61.5) 30 (50.0) 37 (54.4) 0.531 

 Bilateral 0 2 (3.3) 0  

ER Pozitifliği 13 (100) 51 (85.0) 36 (52.9) <0.001 

PR Pozitifliği 13 (100) 42 (70.0) 34 (50.0) 0.001 

Her2Neu Pozitifliği 0 20 (33.3) 24 (35.3) 0.038 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 
 

 

Tümörün derecesi ile hasta yaşı arasında anlamlı fark saptanmadı. Grade 3 tümörü 

olanlarda lenf nodu tutulumu grade 1 ve 2 ‘den yüksek saptandı (p=0.001). Tümörün 

tarafı ile derecesi arasında fark saptanmadı. Grade 1 tümörlerde ER pozitifliği grade 2 
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ve 3’e göre daha yüksek izlendi (%51) (p<0.001). PR pozitifliği de grade 1 tümörlerde 

grade 2 ve 3 göre yüksekti (%42) (p=0.001). HER 2 pozitifliği grade 1 tümörlerde 

grade 2 ve 3 göre daha düşük saptandı (p=0.038) (Tablo 8.). 

  



 

 

46 

 

Tablo 9. Tümör derecesi ile immünohistokimyasal sınıflama ve dinamik eğrilerin ilişkisi 

 Grade-I (n=13) Grade-II (n=60) Grade-III (n=68) p 

Üçlü Negatif 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 

Mültifokalite 6 (46.2) 20 (33.3) 21 (30.9) 0.564 

Multisentrik 2 (15.4) 7 (11.7) 18 (26.5) 0.098 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

Üçlü negatif tümörlerin çoğu grade 3 idi, grade 1 üçlü negatif tümör saptanmadı  

(p=0.003). Luminal A olan tümörlerde grade 3 tümör saptanmadı, Luminal A 

tümörlerde grade 1 tümör oranı istatistiksel anlamlı olarak yüksekti (p<0.001). 

Luminal B tümörlerde grade 1 tümör oranı istatistiksel anlamlı olarak düşüktü 

(p=0.007). Tip 2 ve 3 kontrastlanma paterni grade 3 tümörlerde, tip1 kontrastlanma 

grade 1 tümörlerde daha yüksekti (p=0.029). Halkasal boyanma, multifokalite, 

multisentrisite ve HER 2 zengin tiplerle tümör derecesi arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (Tablo 9.).  
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Tablo 10. Tümör dereceleri ile kitlenin morfolojik özelliklerinin ilişkisi 

 Grade-I (n=13) Grade-II (n=60) Grade-III (n=68) p 

T2 İntensitesi     

 İzointens 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)  

Sınır     

 Spiküler 7 (53.8) 32 (53.3) 32 (47.1)  

 İrregüler 6 (46.2) 27 (45.0) 35 (51.5) 0.940 

 İyi sınırlı 0 1 (1.7) 1 (1.5)  

Şekil     

 İrregüler 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 (1.7) 1 (1.5)  

 IV-B 1 (7.7) 3 (5.0) 0  

 IV-C 2 (15.4) 1 (1.7) 1 (1.5) 0.122 

 V 6 (46.2) 34 (56.7) 42 (61.8)  

 VI 4 (30.8) 21 (35.0) 24 (35.3)  

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 
 

Kitlelerin MRG ‘de T2 intensitesi, sınırı, şekli ve BI-RADS sınıflamasıyla tümörün 

derecesi arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 10.). 

 

                         

 
Şekil 3. Reseptör sınıfları arasında ADC değerinin dağılımı 

 
*Tüm grup karşılaştırmasındaki p değeri; **Post-hoc ikili karşılaştırmalarda anlamlı olan p değeri 

 

Üçlü negatif tümörlerin ADC değerleri, ER +, PR +, HER 2 – tümörlerin ADC 

değerlerinden daha yüksekti (p=0.044) (Şekil 3.).  
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Tablo 11. Reseptör sınıfları ile yaşın, lenf nodu tutulumunun ve kitle tarafının ilişkisi 

 

ER(+), PR(-), 

HER(-) 

(n=10) 

ER(+), PR(+), 

HER(-) 

 (n=63) 

ER(+), PR(+), 

HER(+) 

 (n=24) 

ER(-), PR(-), 

HER(+) 

(n=15) 

Üçlü Negatif  

(n=24) 
p 

Yaş (yıl) 51.1±11.1 (37-70) 52.7±9.8 (30-75) 50.8±9.6 (33-68) 52.1±9.8 (36-70) 48.0±11.2 (29-67) 0.435 

Lenf Nodu 

Tutulumu 
7 (70.0) 26 (41.3) 13 (54.2) 12 (80.0) 18 (75.0) 0.010 

Taraf       

 Sağ 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 sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

 

 Lenf nodu tutulumu ER +, PR + , HER 2 – grupta  diğer reseptör alt gruplarına 

kıyasla daha düşüktü (p=0.010). Hastanın yaşı ve kitle tarafı ile hormon reseptör alt 

grupları arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 11.). 
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Tablo 12. Reseptör sınıfları ile meme MRG'de morfolojik özelliklerin ilişkisi 

 

ER(+), PR(-), 

HER(-) 

(n=10) 

ER(+), PR(+), 

HER(-) 

 (n=63) 

ER(+), PR(+), 

HER(+) 

 (n=24) 

ER(-), PR(-), 

HER(+) 

(n=15) 

Üçlü negatif 

(n=24) 
p 

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 İntensitesi       

 İzointens 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)  

Sınır       

 Spiküler 3 (30.0) 37 (58.7) 15 (62.5) 6 (40.0) 8 (33.3)  

 İrregüler 7 (70.0) 26 (41.3) 9 (37.5) 9 (60.0) 14 (58.3) 0.035 

 İyi sınırlı 0 0 0 0 2 (8.3)  

Şekil       

 İrregüler 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 

 V 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 sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

Üçlü negatif tümörlerde halkasal boyanma oranı diğer hormon reseptör alt gruplarıyla 

kıyaslandığında istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.001). İrregüler sınır 

özelliği ER +, PR -, HER 2  - tümörlerde, spiküler sınır ER+, PR+,HER 2 + alt grupta, 

iyi sınır görünümü ise üçlü negatif tümörlerde diğer alt gruplara kıyasla daha fazla 

görüldü (p=0.035). T2 intensitesi, şekil, multifokalite ve multisentrisite, BI-RADS 

sınıflaması ile reseptör alt grupları arasında fark saptanmadı (Tablo 12.). 

 

 

 Tablo 13.  Moleküler alt tipler ile ADC değerlerinin ilişkisi 
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ADC (x10-3 mm2/sn) 

p1 p2 p3 p4 p5 p6 
n ort±SD (min-maks) 

İmmünohistokimyasal        

 Üçlü Negatife 24 1.287±0.271 (0.878-1.870) 
0.145 

0.010 
0.002 

   

 Her-2 Zengin 16 1.152±0.216 (0.871-1.624) 
0.454 

0.345 

 

 Luminal-A 32 1.098±0.189 (0.821-1.793)  
0.877 

 Luminal-B 69 1.102±0.270 (0.542-2.391)    

n: Hasta sayısı; Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; *Mann-Whitney U Testi;  
1”Triple(-)” ile “Her-2 Zengin” arasındaki karşılaştırmada; 2”Triple(-)” ile “Luminal-A” arasındaki karşılaştırmada; 
3”Triple(-)” ile “Luminal-B” arasındaki karşılaştırmada; 4“Her-2 Zengin” ile “Luminal-A” arasındaki karşılaştırmada 
5“Her-2 Zengin” ile “Luminal-B” arasındaki karşılaştırmada; 6“Luminal-A” ile “Luminal-B” arasındaki karşılaştırmada 

 

Üçlü negatif invazif meme kanserlerinin ADC değeri Luminal A (p=0.010) ve  

Luminal B tümörlerin ADC değerinden daha yüksektir (p=0.002). Diğer gruplar 

arasında ADC değerleri açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 13.).  

 

Tablo 14. Moleküler alt tipler ile yaş, lenf nodu tutulumu, kitle tarafının ilişkisi  

 
Üçlü Negatif 

(n=24) 

Her-2 Zengin 

 (n=16) 

Luminal-A 

 (n=32) 

Luminal-B 

 (n=69) 
p 

Yaş (yıl) 48.0±11.2 (29-67) 51.4±9.9 (36-70) 52.2±8.8 (36-74) 52.2±10.2 (30-75) 0.378 

Lenf Nodu Tutulumu 18 (75.0) 13 (81.3) 8 (25.0) 40 (58.0) <0.001 

Taraf      

 Sağ 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 sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 
 

HER 2 zengin tümörlerde aksiller lenf nodu tutulumu diğer moleküler alt tiplere göre 

daha yüksek, luminal A tümörlerde ise daha düşük bulundu (p<0.001). Hasta yaşı ve 

kitle tarafı ile moleküler alt tipler arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 

14.).  
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Tablo 15. Moleküler alt tipler ile morfolojik özellikler, kontrastlanma eğrilerinin ilişkisi 

 
Üçlü Negatif 

(n=24) 

Her-2 Zengin 

 (n=16) 

Luminal-A 

 (n=32) 

Luminal-B 

 (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 İntensitesi      

 İzointens 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)  

Sınır      

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

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

 İyi sınırlı 2 (8.3) 0 0 0  

Şekil      

 İrregüler 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 

 V 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 sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

Tip 3 kontrastlanma Luminal B tümörlerde, tip 2 kontrastlanma üçlü negatif 

tümörlerde, tip 1 kontrastlanma ise luminal A tümörlerde daha yüksekti (p=0.018) 

Halkasal boyanma üçlü negatif tümörlerde diğer moleküler alt tiplere göre daha sık 

görüldü (p<0.01). İrregüler sınır HER 2 zengin tümörlerde, spiküler sınır luminal B 

tüümörlerde, iyi sınır özelliği ise üçlü negatif tümörlerde daha sık saptandı (p=0.027). 

T2 intensitesi, şekil, BI- RADS sınıflaması, multifokalite ve multisentrisite açısından 

moleküler alt tipler arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (Tablo 15.).  
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Tablo 16. Tümörlerin patolojik tipleri ile ADC değerlerinin ilişkisi 

 

İnvaziv DC 

(n=120) 

Mikst İnfiltratif 

(n=14) 

İnvaziv LC 

 (n=7) pa 

ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) 

ADC  

(x10-3mm2/sn) 

1.139±0.243 

(0.542-1.870) 

1.055± 0.184 

(0.781-1.432) 

1.292± 0.488  

(1.026-2.391) 
0.379 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

Tümör tipleri ile ADC değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 

16).  

Tablo 17. Tümörlerin patolojik tipleri ile yaş, lenf nodu tutulumunun, kitle tarafının ve reseptör 

pozitifliğinin ilişkisi 

 İnvaziv DC (n=120) Mikst İC (n=14) İnvaziv LC (n=7) p 

Yaş (yıl) 51.2±10.1 (29-75) 51.4±10.5 (34-70) 55.0±9.2 (42-66) 0.671a 

Lenf Nodu Tutulumu 68 (56.7) 9 (64.3) 2 (28.6) 0.280 

Taraf     

 Sağ 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 Pozitifliği 80 (66.7) 14 (100) 6 (85.7) 0.023 

PR Pozitifliği 73 (60.8) 11 (78.6) 5 (71.4) 0.384 

Her2Neu Pozitifliği 39 (32.5) 3 (21.4) 2 (28.6) 0.691 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

ER pozitifliği miks infiltratif duktal kanserlerde daha sık görüldü (p=0.023). Yaş, lenf 

nodu tutulumu, PR ve HER 2 pozitifliği ile tümör alt tipleri arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 17.).  
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Tablo 18. Tümörlerin patolojik tipleri ile moleküler alt tiplerin ilişkisi 

 İnvaziv DC (n=120) Mikst İC (n=14) İnvaziv LC (n=7) p 

Üçlü negatif 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 

Mültifokalite 39 (32.5) 5 (35.7) 3 (42.9) 0.836 

Multisentrisite 26 (21.7) 1 (7.1) 0 0.178 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

İnvaziv lobüler kanserlerde Luminal A moleküler alt tip daha sık izlendi (p=0.036). 

Mikst tip invazif kanserlerde Luminal B moleküler alt tip daha yüksek oranda 

mevcuttu (p=0.002). Kontrastlanma paterni, halkasal boyanma, multifokalite ve 

multisentrisite ile tümör tipleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı 

(Tablo 18.).  

Tablo 19. Tümörlerin patolojik tipleri ile morfolojik özelliklerin ilişkisi 

 İnvaziv DC (n=120) Mikst İC (n=14) İnvaziv LC (n=7) p 

T2 İntensitesi     

 İzointens 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)  

Sınır     

 Spiküler 56 (46.7) 10 (71.4) 5 (71.4)  

 İrregüler 62 (51.7) 4 (28.6) 2 (28.6) 0.342 

 İyi sınırlı 2 (1.7) 0 0  

Şekil     

 İrregüler 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 

 V 71 (59.2) 9 (64.3) 2 (28.6)  

 VI 43 (35.8) 4 (28.6) 2 (28.6)  

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 
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BI-RADS 4A invazif lobüler kanserlerde, BI-RADS 4B invazif duktal kanserlerde, 

BI-RADS 4C invazif lobüler kanserlerde, BI-RADS 5 miks infiltratif kanserlerde, BI-

RADS 6 invazif duktal kanserlerde daha sık saptanmıştır (p<0.001). Diğer morfolojik 

özelliklerle tümör tipleri arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 19). 

 

Tablo 20. Kontrastlanma paternleri ile ADC değerinin ilişkisi 

 

Kontrastlanma Paterni 

p Tip-I (n=7) Tip-II (n=30) Tip-III (n=104) 

ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) ort±SD (min-maks) 

ADC (x10-3mm2/sn) 
1.207±0.298(0.940-

1.793) 

1.130± 0.224 

(0.542-1.549) 

1.136± 0.263 

(0.552-2.391) 
0.748a 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aKruskal Wallis Testi 

 

Kontraslanma paternleri ile ADC değerleri arasında fark saptanmadı (Tablo 20.).  

 

Olgu Örnekleri: 

1. 

A.  B.  C.  

38 yaşında kadın hasta. Sağ meme dış- orta kesimde düzensiz konturlu kitle izleniyor  

A. Post kontrast 2. Dakika yağ baskılı T1A 

B. DAG  

C. ADC (0.9 x10-3mm2/sn) görüntüsü  

Patoloji sonucu İDK grade 3, ER-, PR-,Her2  -,ki 67 %80. 
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2. 

A.  B. C  

56 yaşında kadın hasta. Sol meme dış- orta kesimde irregüler konturlu kitle izleniyor 

A.Post kontrast yağ baskılı T1 A 2. dakika,  

B.DAG,  

C ADC (0.798x10-3 mm2/sn) görüntüsü  

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

 

3. 

A. B. C.  

68 yaşında kadın hasta. Sağ meme iç yarıda irregüler konturlu kitle izleniyor. 

A. Post kontrast yağ baskılı T1 A 2. dakikada halkasal kontrastlanma gösteriyor, 

B. DAG  

C. ADC (1.844 x10-3 mm2/sn)  

Patoloji sonucu ER+, PR+, HER2 -, invazif müsinöz karsinom grade 1, ki-67 %5.  
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4. 

A. B. C.  

62 yaşında kadın hastanın sol meme dış yarıda spiküler konturlu kitle 

A. Post kontrast yağ baskılı T1 A 2. Dakika 

B. DAG  

C. ADC (0.817x10-3/mm2/sn) izleniyor. 

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

 

Çalışmamıza dahil olan hastaların ortalama yaşı 51.4 olup Mc Pherson ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da meme kanseri riskinin 50-64 yaş aralığında 

muhtemelen meme kanseri taramasına ikincil arttığı bildirilmiştir (75). ER pozitifliği 

hastaların %70.9, PR pozitifliği %63.1, HER 2 pozitifliği %31.2, Konecny ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu oranlar sırasıyla %66.3, %67.5, %77.7 olup ER ve 

PR pozitiflik oranları yaklaşık olarak benzer oranda görülmesine rağmen bizim 

çalışmamızda HER 2 pozitiflik oranı daha düşüktü (76). Lenf nodu tutulumu %56 

oranında görülürken M.Chas ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu oran %32.1 idi 

(77). En sık görülen tümör tipi invazif duktal kanser (%85.1), bunların içinde de 

spesifiye edilmeyen alt tip (%88.3) hastaların çoğunluğunu oluşturmaktaydı ve 

literatür ile uyumluydu; ancak invazif lobüler kanser yüzdesi %10-15 olarak 

bildirilmiş olup çalışmamızda daha düşük oranda mevcuttu  ve tüm hastaların % 5’ini 

oluşturmaktaydı (78). En sık Luminal B, bunu sırasıyla Luminal A, üçlü negatif ve 

HER 2 zengin tümörler takip ediyordu. Kumar ve arkadaşlarının yaptıkları retrospektif 

çalışmada en sık luminal A (%34), sonra üçlü negatif (%25), eşit sıklıkta luminal B ve 

HER 2 zengin tipi ( %18) ve % 5 normal meme dokusu benzeri/ sınıflandırılamayan 

tip oluşturuyordu (79). Bizim çalışmamızda üçlü negatif ve HER 2 zengin tipler daha 

az sıklıktaydı, normal meme dokusu benzeri tip ise mevcut değildi. Moleküler alt tipler 

arasında ortalama ADC değeri 1.138± 0.255x 10_3 mm2/sn iken, Park ve arkadaşları 

invazif duktal kanserler için ortalama ADC değerini 0.89± 0.18 x 10_3 mm2/sn (15), 

Choi ve arkadaşları NOS-İDK için 0.907±0.160x10_3 mm2/sn (14), Costantini ve 

arkadaşları tüm tümör alt tipleri arasında ortalama ADC değerini 1.03±0.27 x 10_3 

mm2/sn olarak bulmuştur (11). ADC değerlerindeki bu farklılık kullanılan cihazların 

ve teknik parametrelerin farklılığından kaynaklanabilir. Bu yüzden eşik değer 

belirlemek güçtür. Hastaların %33.3’ünde multifokal, %19.1’inde multisentrik lezyon 

izlendi. Neri ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada multifokalite oranı % 11.3, 

multisentrisite oranı %5.2 idi ve çalışmamıza göre bu oran oldukça düşüktür (80). 

Bunun nedeni mevcut MRG’si bulunan hastaların büyük çoğunluğunda meme MRG 
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çekme endikasyonu lokal ileri evre meme kanseri olup neoadjuvan kemoterapi öncesi 

ve tedavi sonrası tümörün tedaviye yanıtının değerlendirilmesi oluşturmuştur. 

 

Choi ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada olduğu gibi bizim çalışmamızda da 

tümör grade’si ile ADC arasında ilişki bulunamamıştır (14). Grade 3 

tümörlerin %72.1’inde lenf nodu tutulumu izlenmiş olup R.Saffar ve arkadaşlarının 

yapmış oldukları çalışmada bu oran %45.9 idi (81). Grade 1 tümörlerde ER +, PR + 

ve HER 2 - ‘lik daha yüksek orandaydı. Bal ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da 

benzer sonuçlar elde edilmiştir (82). Üçlü negatif tümörlerde grade 3 tümör oranı 

yüksek, grade 1 tümör oranı düşük, M.Chas ve arkadaşlarının çalışmasıyla benzer 

şekilde üçlü negatif grade 1 tümör saptanmadı (77). Bu çalışmada luminal A 

tümörlerin %92.3 ‘ü grade 1 tümör, luminal B tümörlerin %54.4’ü grade 3 

tümör, %7.7’si grade 1 tümör iken M. Chas ve ark. çalışmasında luminal A 

tümörlerin %63.4’ü grade 2 olup farklı sonuçlar elde edilmişken, luminal B 

tümörlerin  %49.4 grade 3, %4.3’ü ise grade 1 idi ve sonuçlar benzerdi (77). Kuhl ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada malign meme kanserlerinin büyük kısmı TSE 

T2A’da hipointens iken bizim hastalarımızda en sık T2A izointens, en az oranda T2A  

hipointens olarak izlendi (83). Grade 2 ve 3’te tip 2 ve tip 3 kontrastlanma, grade 1 

tümörlerde tip 1 kontrastlanma paterni daha sık izlenmiş olup önceki verilerle 

uyumluydu (84). 

Reseptör alt grupları arasında yapılan karşılaştırmada üçlü negatif tümörlerin 

ADC değerleri, ER+, PR+, HER 2 – tümörlerin ADC değerlerinden yüksek bulundu. 

HER 2 zengin tümörlerle arasında fark bulunmadı. Youk ve arkadaşlarının PR 

durumuna bakmadan yaptıkları çalışmada üçlü negatif tümörlerin ADC değerleri 

bizim çalışmamızdaki gibi ER + olanlardan yüksek bulunmuştur. Bizim çalışmamızın 

aksine üçlü negatif tümörlerin ADC değerlerini de HER 2 zengin tümörlerden yüksek 

bulmuşlardır (1). Youk ve arkadaşları lenf nodu tutulumu ile hormon reseptör alt 

grupları arasında fark bulmamıştır; ancak bizim çalışmamızda ADC değeri üçlü 

negatif tümörlerden daha düşük bulunan ER+, PR+, HER 2 – grupta lenf nodu 

tutulumu daha düşük bulundu. Bu da derecesi düşük olan grupta ADC değerinin de 

düşük olduğunu gösterir nitelikteydi (1). Halkasal boyanmanın üçlü negatif tümörlerde 

daha yüksek oranda izlenmesi  literatürdeki verilerle benzerdi (1,85). Halkasal 
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boyanma tümörün nekrotik doğasını, hızlı bölünmesini ve dolayısıyla agresifliğini 

göstermektedir.  

Üçlü negatif tümörlerde ADC değeri, luminal A ve luminal B tümörlerden daha 

yüksek bulundu. Xie ve arkadaşları yaptıkları çalışmada üçlü negatif tümörlerin ADC 

değerini luminal A tümörlerden yüksek bulmuştur; ancak luminal B ile üçlü negatif 

tümörler arasında fark bulunamamıştır (16). Üçlü negatif tümörlerin daha sık genç 

yaşta izlendiği söylense de çalışmamızda yaş ile istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bu üçlü negatif tümörlü hasta sayısının Luminal A ve B tümörlere 

oranla düşük olmasından kaynaklanabilir. Lenf nodu tutulumu HER 2 zengin 

tümörlerde en sık, luminal A tümörlerde en az saptandı. Xie ve arkadaşlarının 

çalışmasında da luminal A tümörlerde lenf nodu tutulumu en az orandaydı, ancak 

luminal B tümörler lenf nodunun en sık tutulduğu grubu oluşturmaktaydı (16). HER 2 

zengin tümörler luminal A’ya kıyasla daha agresif seyretmekte ve meme koruyucu 

cerrahi sonrası nodal ve lokal rekürrens riskinin yapılan bir çalışmada üçlü negatif 

tümörlerle benzer olduğu bulunmuştur (86). Bu da çalışmamızdaki HER 2 zengin 

tümörlerdeki lenf nodu tutlumunun yüksek olmasını açıklamaktadır. Halkasal 

boyanma moleküler alt tipler içerisinde, hormonal sınıflamadaki alt gruplarda olduğu 

gibi en sık üçlü negatif tümörlerde saptandı; bu da hormonal ve moleküler alt grupların 

birbiriyle örtüştüğünü gösterebilir. Halkasal boyanma üçlü negatif tümörlere özgü 

olmasa da üçlü negatif tümörlerde sıkça rastlanan bir bulgudur. Meme kanserinin 

patolojik alt tipleriyle ADC değerleri arasında fark bulunamamış olması invazif 

lobüler kanserlerinin sayısının az olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

Spiküler sınır daha sık ER+, PR+, Her2 + tümörlerde, irregüler sınır ER +, PR-, 

HER 2- , iyi sınır özelliği üçlü negatif tümörlerde saptanmıştır. Uematsu ve arkadaşları 

da yaptıkları çalışmada üçlü negatif tümörlerde diğer reseptör alt tiplerine göre iyi 

sınırlı kitle oluşturma eğiliminde olduğunu bulmuşlardır (87). İyi seyirli tümörlerde 

vücudun tümörü sınırlamak için salgıladığı birtakım maddelere ikincil desmoplastik 

reaksiyon gelişir. Desmoplastik reaksiyon tümörün sınırlarında spiküler ve irregüler 

görünüm oluşturabilir. Yine aynı çalışmada tümöral nekroza ikincil üçlü negatif 

tümörlerde T2A’da hiperintens olma oranı yüksek bulunmuşken çalışmamızda üçlü 

negatif ve diğer reseptör alt gruplarıyla farklılık saptanmamıştır (87). Uematsu ve 

akadaşları yaptıkları çalışmada kitlesel olmayan lezyonları da çalışmalarına dahil 
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etmeleri T2 intensitesinde ortaya çıkan farkılılığı açıklayabilir. Moleküler alt tipler 

arasında yapılan karşılaştırmada da üçlü negatif tümörlerde iyi sınırlı lezyon görülme 

oranı diğer alt tiplere göre fazla bulunmuştur; bu da yine moleküler ve reseptör alt 

grupları arasındaki örtüşmeyi göstermektedir.  

ER pozitiflik oranı invazif lobüler kanserlerde daha sık saptanmıştır; ancak 

lobüler kanserli hasta sayısı az olduğundan bu sonuç yanıltıcı da olabilir. İnvaziv 

lobüler kanserli hastaların önemli bir kısmının BI-RADS 4’e dahil edilmeleri, tümörün 

duktusun çevresinde duktusu tıkamadan büyümesi, desmoplastik reaksiyonun 

yetersizliği, yapısal distorsiyon oluşmamasından kaynaklanabilir (88). Lobüler 

kanserlerin büyük kısmında multifokal kitleler şeklinde kendini gösterse de fokal, 

segmental, lineer kontrastlanma, yapısal distorsiyon şeklinde de görülebilir (88). 

Çalışmamıza dahil edilen hastalar kitlesel lezyonu olan hastalar olduğundan lobüler 

kanserlerin kitlesel olmayan kontrastlanma şeklinde prezente olan kısmı çalışmamıza 

dahil edilmediğinden lobüler kanserler BI-RADS 4 sınıfına dahil edilmiş olabilir.  

Çalışmamızın retrospektif oluşu, üçlü negatif tümöre sahip hasta sayısının 

luminal A ve B ‘ye göre daha az olması, invazif lobüler kanserli hasta sayısının ve 

miks inflitratif hasta sayısının invazif duktal kanserli hastalara oranla az olması 

çalışmada özellikle istatistiksel açıdan kısıtlılık oluşturmaktaydı. Kitlesel olmayan 

lezyonların arada normal parankim kalarak büyümesi, ADC ölçümünde normal 

parankimin de ölçüme dahil edilmesini, bu da hatalı sonuç doğurabileceğinden 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Ancak lobüler kanserli hastaların önemli bir kısmının 

MRG bulgusu kitlesel olmayan kontrastlanmadır. Bu hem lobüler kanserli hasta 

sayımızın az olmasına hem de lobüler kanserli hastaların BI-RADS 4 sınıfına dahil 

edilmesine neden olabilir.  
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6. SONUÇ 

 

Sonuç olarak bizim çalışmamızda tümörün derecesi ile ADC değeri arasında 

ilişki bulunamadı. Malign tümörler ve tümör alt tipleri için ADC değerleri çekim 

parametreleri ve kullanılan cihaza bağlı farklılıklar gösterebileceğinden eşik değer 

belirlemek doğru olmayabilir. Üçlü negatif tümörlerin ADC değerleri Luminal A ve 

Luminal B’den hormon reseptör sınıflamasına göre de ER+, PR+ ve HER 2 negatif 

tümörlerden yüksek oluşu hastanın sadece MRG tetkikiyle ölçülen ADC değerlerinden 

tümörün natürü, agresifliği ve hastalığın seyri hakkında önemli bilgiler verebilir. 

Halkasal boyanma tümör içi nekrotik komponentleri göstermektedir ve bu da en sık 

üçlü negatif tümörlerde görülmektedir. Üçlü negatif tümörlerin agresif doğası 

nedeniyle çevrede desmoplastik reaksiyon oluşturmadan büyümesi iyi sınırlı 

gözükmesine ve benign lezyonlarla karışmasına neden olabilir.  
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