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1. GIRIS VE AMAC

Yirmibirinci ylizyilda kanser diinyada hala oliimlerin 6nde gelen nedenleri
arasindadir. Diinya Saglik Orgiitii istatistiklerine gére her yil 10 milyondan fazla yeni
kanser tanis1 konmakta ve bunlarin 6 milyon kadar1 kansere bagli nedenlerden dolay1
dlmektedir. Ustelik saglik biitcelerinin énemli bir kismu da kanser tam ve tedavisine
ayrilmaktadir (1).

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen malign kanser olup yasam boyu her
sekiz kadindan biri risk altindadir. 2012 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
226.870 yeni invaziv meme kanseri tanis1 konacagi beklenmektedir. Buna ek olarak
57.650 karsinoma in situ vakasmin ortaya ¢ikacagi ve bunlarin %85’nin duktal
karsinoma in situ olacagi tahmin edilmektedir. Yeni tani konan bu hastalarin
39.510’nun o6lecegi beklenmektedir (2, 3). Diinya iilkelerine benzer sekilde tilkemizde
de kadinlarda en sik goriilen malignite meme kanseri olup, kansere bagli 6liimlerin
basta gelen nedenleri arasindadir (4). Gelismis iilkelerde insidansi yiiksek olmakla
beraber az gelismis iilkelerde de insidans oranlar1 gittikge artmaktadir. Kansere baglh
Olimlerin Avrupa’da en sik, Amerika Birlesik Devletleri’nde ikinci en sik nedeni meme
kanseridir (5).

Meme kanserinin tani ve taramasinda standart goriintileme yOntemi
mamografidir. Bircok g¢alismada mamografinin meme kanseri tani ve taramasinda
duyarliligt %69-90 olarak belirtilmistir. Diger taraftan mamografi %10-15 yalanci
negatif oranlara sahiptir. Mamografinin duyarlilig1 yasla beraber artar. 40-50 yaslarinda
duyarliligi %50-80 iken, 50 yasin Ustiinde bu oran %70-90’lara kadar ¢ikmaktadir.
Glandiiler dokudan zengin olan dens meme yapisina sahip gen¢ kadinlarda

mamografinin duyarlilig1 disiiktiir (6).



Ultrasonografi(USG) klinik ya da mammografik olarak tespit edilemeyen dens
memelerdeki lezyonlarin  degerlendirilmesinde mamografiyi tamamlayict  bir
goriintiileme yontemidir. USG genellikle meme lezyonlarinin solid-kistik ayriminin
yapilmasinda, solid Kkitlelerin malign morfolojik &zelliklerinin tanimlanmasinda
yardimei olur. Bir ¢ok ¢alismada USG i¢in 6zgilliik degerleri %77.5 ile %96.8 arasinda
degismektedir (7).

Manyetik  rezonans  goriintileme(MRG) siipheli meme lezyonlarinin
degerlendirmesinde mamografi ve ultrasonografiye yardimci goriintiileme yontemidir.
Dinamik kontrastlh meme MRG; meme kanserinin tanisi ve tedavi takibinde, meme
lezyonlarinin morfolojik 6zellikleri ve kinetik kontrastlanma paternlerini esas alarak
lezyon karakterizasyonunda kullanilan yiiksek duyarliliga sahip goriintiileme
yontemidir. Dinamik kontrastli meme MRG’nin meme kanseri tanisinda duyarliligi %
94-99 gibi oldukca yiiksek oranlarda olmasina karsin 6zgiilliigii diisiiktiir(%37-86) (8,
9). Dinamik kontrasth meme MRG’deki teknik gelismelere karsin bazi malign ve
benign lezyonlarin morfolojik o6zellikleri ve kinetik egri paternleri birbirleriyle
ortlismektedir. Ayrica hastanin yasi, hormon replasman tedavisi almasi ve menstriiel
siklus fazi ile bazi benign lezyonlar yanlis pozitif sonuclara neden olmaktadir. Bu
nedenle yanlis pozitif sonuclar1 ve gereksiz biyopsileri azaltacak, gereksiz ekonomik
giderleri engelleyecek ve dinamik kontrastli meme MRG’nin 6zgiilliigiinii artiracak yeni
teknikler arastirilmaktadir.

Difiizyon agirlikli goriintiiler(DAG) bu yeni tekniklerden biri olup kontrast
madde gerektirmeyen ve goriintiileme siiresi kisa olan bir yontemdir. Difiizyon su
molekiiliinlin ekstraseliiler ortamdaki randomize termal hareketidir. Biyolojik dokularda
hiicre membran1 ve makromolekiiller bu serbest hareketi kisitlayacagindan, biyolojik
dokularda izlenen diflizyonu tanimlamak i¢in “goriiniir diflizyon katsayisi” (ADC;
apparent diffusion coefficient) kullanilir. DAG su molekiiliiniin ekstraseliiler ortamdaki
randomize hareketini degerlendirir ve dolayisiyla dokunun histolojik yapisi ve
seliileritesi hakkinda bilgi verir (8-10).

Son yillarda meme lezyonlarinin degerlendirilmesinde lezyonun morfolojik
Ozellikleri ve kontrastlanma paternlerini yansitan dinamik kontrastli meme MRG ve
doku histolojik yapisini ve seliileritesini yansitan DAG’in birlikte kullanilmasi giderek

artan oranda klinik kullanima girmistir.



Bir¢ok caligmada malign tiimorler benign tiimoérlere ve normal fibroglandiiler
dokuya gore diflizyon agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyale ve diisilk ADC degerlerine
sahiptir. Malign tiimorlerde difiizyonun kisitlanmasina ve diisik ADC degerlerine
yiiksek seliilerite, biiylik niikleus, makromolekiiler proteinler ve ekstraseliiler mesafenin
azalmasi yol acar (10-13).

Literatiirde degisik caligmalarda meme lezyonlarinin karakterizasyonunda
dinamik kontrastli meme MRG ile DAG’ler birlikte degerlendirildiginde 6zgiilliigiin
artacagini gostermislerdir (10, 11, 12-15).

Biz bu ¢alismamizda malign ve benign solid meme lezyonlarinin tanisinda ve
karakterizasyonunda fonksiyonel goriintiileme yontemlerinden olan DAG’in katkisini

degerlendirecegiz.



2. GENEL BILGILER

2.1 Meme Anatomisi

Meme anatomisinin ve varyasyonlarinin anlagilmasi benign ve malign meme
lezyonlarinin tanisinda, laktasyon donemindeki degisikliklerin degerlendirilmesinde
onemlidir (16). Meme anatomisinde su anda kullanilan tanimlamalar Cooper’in 1860
yilinda laktasyondaki memelerde yaptig1 diseksiyonlara dayanmaktadir (17).

Meme dokusu gogiis 6n duvari subkutan doku igerisinde siiperiorda genisleyerek
ikinci kosta, inferiorda alti ya da yedinci kosta, lateralde anterior aksiller ¢izgi ve
medialde sternumun lateral kenar1 boyunca uzanan pektoralis major kasinin 6niinde
yerlesir. Posteriorda pektoralis major, serratus anterior, eksternal oblik ve rektus
abdominis kasiin kranial pargasinin fasyalari ile temas halindedir (18). Memenin {ist
dis pargasi siiperolateralde fossa axillarise dogru uzanir; bu uzant1 (Spence uzantisi),

mediolateral aksiller duvarin derin fasyasindaki Langer’in yarigina girer (Resim 1) (19).

Clavicle._ Pactorais majes
g doap 1o pactoral fascia

Pectoralls major muscle
Pectoral fascla-

2nd rib-
Intercostal vessals
and nerves

Imercostal muscies-

Pectoralls minor muscie

Lung-

Lobes Lacuterous ducts

Resim1. Meme gross anatomisi (20).
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Meme dokusu ortalama olarak g¢evresel boyutu 10-12 cm olmakla birlikte
agirhigr degiskendir. Normalde 150-225 gram olan agirligi laktasyon déneminde 500
grama kadar ¢ikmaktadir (21). Areola mammae, meme basi ¢evresinde yer alan 15-20
mm capinda pigmente olmus bir bdlgedir. Derisinde bulunan yag bezleri areola
tizerindeki kiiclik kabartilar1 (Morgagni tiiberkiilleri) olustururlar. Areola gebe
kadinlarda Ostrojen seviyesinin yiikselmesi ile beraber daha koyu bir renk alir ve
morgagni tliberkiilleri belirginlesir. Ayrica areola iizerinde ve c¢evresinde deriye yakin
meme bezlerinin biiylimesinden olusan daha biiylik tiiberkiiller (Montgomery
tiiberkiilleri) goriiniir (22, 23).

Gelismis meme; asiniisler, duktuslar ve stromal eclemanlardan olusmustur.
Asintisler bir araya gelerek lobiiliisleri, lobiiliislerde loblar1 olusturur. Epitelyal
parankim ise her biri ayr1 bir salgi kanali ile meme basina acilan 15- 20 lobdan olusur
(24). Her lob 20- 40 kadar lobiil igerir. Her bir lobiilde toplayici duktus cevresinde
gruplasmisg, sayilart 10 ile 100 arasinda degisen asiniisler bulunur. Geng¢ kadinlarda
lobiil say1s1 fazla ve biiyiik goriiniimdedir. Menopozdan sonra ise lobiillerin sayis1 azalir
ve her biri yalnizca birkag asini igeren kii¢lik {initeler sekline doniistirler (25). Gebelik
sirasinda, meme glandir kendini laktasyona hazirlar. Glandular dokuda proliferasyon ve
gelisme olurken, aradaki yag ve bag dokusu miktarinda azalma goriiliir. Memede siit
kanallar1 sistemi asiniislerinin birleserek terminal duktal lobuler {init(TDLU) ad1 verilen
bir kanala agilmasiyla baglar (Resim2). Terminal duktusun biri lobiil i¢inde (intralobiiler
segment ) ve digeri lobiil disinda (ekstralobiiler segment) olmak iizere iki boliimii
vardir. Birkag lobiiliin terminal duktuslarinin birlesmesi ile laktifer duktus olusur. Bu
duktuslar birbirlerine yaklasarak meme basina dogru ilerler ve meme basinin altinda
laktifer siniis olarak isimlendirilen bir genisleme gosterirler. Bu laktifer siniisler ampulla
ad1 verilen ¢ok katli yassi epitel ile ortiilii son kisim ile meme basindan digar1 agilirlar

(26, 27).



Intralobular stroma

Intralobular acini (alveoli)

Lobule

Intralobular terminal duct ———

Extralobular terminal duct —

."—

Distal ductal branch

Resim 2. Terminal Duktal Lobiiler Unit(28).

Arteryal beslenme; Memenin arteryal kanlanmasinin énemli bir kismi internal
mammarian arterin anterior ve posterior medial dallari(%60) ile lateral torasik arterin
lateral mammarial dali(%30) tarafindan saglanir. Bununla birlikte lateral torasik arter
kadinlarin 1/3’nde bulunmaz (29). Daha az bir oranda posterior interkostal arter ile
torakoakromiyal arterin pektoral dali memenin arteryal kanlanmasina katkida bulunur
(30). internal mammarian arter meme parenkiminin medial ve santral kesimini, lateral

torasik arter siiperolateral kesimini, interkostal arterler siiperior kesimini kanlandirir

(Resim 3) (31).

Axillary artery.

Lateral and medial cords
of brachial plexus

\—:\_ /Subda.vian artery
_ b Pectoralis major

. /WWE {Wl:l

” Pectoralis minor
muscle (cut)
Internal thomcic
artery and its

Lateral mammary branches
of lateral cutansous branches
of posterior intencostal arteries

Resim 3. Meme arteryal beslenmesi(20).
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Venoz bosalim; Memenin vendz bosalimi genel olarak aksillaya dogru olup
meme basi ¢evresinde venler bir anastomoz ¢emberi ‘circulus venosus’ olustururlar
(32). Memenin vendz dolasimi, arteryal dolasima paralel seyreder ve memenin vendz
dolagimi birbiriyle ¢ok sayida baglantist olan derin ve ylizeyel olmak iizere iki gruba
ayrilir. Her iki vendz sistem internal torasik, aksiller ve sefalik vene drene olurlar.
Siiperfisiyel venler ylizeyel fasyanin hemen altinda bulunur ve v. mamaria internaya
acilmak tizere perforan venlere katilirlar. Her iki memedeki siiperfisiyel venler birbiri
ile anastomoz yaparlar ve internal mamarian venlere dokiiliirler. Derin venler {i¢ grupta
ele alinmaktadir. En biiyiik grubu internal mamarian venin perforan dallan
olusturmaktadir. Bu venler aym taraf vena innominataya dokiiliir. Bu yol akciger
metastatik emboli yollarindan biridir. Ikinci grup memenin derin yiiziinden, pektoral
kaslar ve gogiis duvarindan gelen dallar olup, vena aksillarise dokiiliirler. Bu yol
akciger metastatik embolisinden sorumlu ikinci yoldur. interkostal venler, vena azigosa
ve oradan siliperior vena kava yolu ile akciger metastatik embolilerini tagiyan tigiinci
yoldur. Vertebray1 ¢evreleyerek sakrumdan kafa tabanina kadar uzanan Batson pleksusu
meme kanserinin vertebral pleksus ile yaptigi diger metastatik yoludur. Torasik,
abdominal ve pelvik organlarin venleri ile bu pleksus arasinda bulunan ven6z kanallarda
valviil olmadigindan dolay1 kanin her iki yonde akimi olmaktadir. Bu damarlar yoluyla
metastatik emboli vertebralara ve santral sinir sistemine ulasir. Internal mamarian
venler, aksiller ve subklavian vene ve ayrica interkostal venler araciligi ile azigos
sistemine drene olur. Siiperfisyel ve derin vendz sistem meme parankimi i¢inde de

birbirleriyle anastamoz olustururlar (33, 34).

Lenfatik bosalim; Memenin lenfatik drenaj1 baslica ii¢ yoldan olur

1. Aksiller lenf nodlar1
a. Mammaria eksterna lenf nodlar1
b. Skapular lenf nodlar1
c. Santral ganglionlar
d. Interpektoral ganglionlar (Roter Ganglionlari)
e. Vena aksillaris civarindaki lateral ganglionlar

f. Subklavikiiler ganglionlar



2. Parasternal (mammaria interna) lenf nodlari, memenin toplam lenfatik akiminin %3-
25 ‘“ini alir.
3. Posterior interkostal lenf diigiimleri

Memenin lenfatik drenaji agirlikli olarak aksillaya dogru gerceklesir. Aksillar
lenf gangliyonlari, anatomik olarak, pektoralis minor kasimma gore yerlesimlerine
bakilarak ii¢ gruba ayrilirlar. Pektoralis mindr kasinin alt sinirmmin lateralinde ya da
inferiorunda yer alan lenf gangliyonlar1 Level I olarak adlandirilir. Bu gruba eksternal
mammaryan, aksiller ven ve skapuler lenf gangliyonu gruplari girer. Pektoralis minor
kasmin posterioruna yerlesen gangliyonlar Level II grubu olup, bu grup santral ve bir
kisim subklavikuler lenf gangliyonu grubunu igerir. Level III lenf gangliyonlar
pektoralis minor kasimin {ist smirmin siiperiorunda ve medialinde yer alirlar ve
subklavikluler lenf gangliyon grubunu kapsarlar. Ayrica sternuma paralel internal
mammarian ve interkostal ganglionik zincirlere ve transpektoral gec¢ip supraklavikular
lenf nodlarina drenaj olusmaktadir. Malign tiimorlerin yayilimindaki rolii sebebiyle
meme lenfatik drenajinin klinik 6nemi biiytiktiir. D1s kadrandaki kanserlerin aksiller,
orta ve i¢ kadrandaki kanserlerin internal mammarian lenf bezlerine metastaz yaptiklar
goriiliir. Stiperfisyel lenfatiklerde orta hatt1 gecerek kontralateral memeye veya anterior

abdominal duvar boyunca drene olurlar (Resim 4) (35-37).
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(level 2) Intgrpectoral
nodes
Internal

Anterior axillary ———— mammary

nodes (level 1) nodes

Circumareolar
— lymphatics

plexus of

Sappey)

Abdominal
lymphatics
(diaphragm—
liver)

e

Resim 4. Meme lenfatik drenaji (38).



2.2. Meme Embriyolojisi

Meme gelisimi gestasyonel hayatin altinci haftasinda embriyonun ventral
yiliziinde aksilladan inguinal bdlgeye uzanan kalinlasmis ektodermden gelisen siit
cizgisinin belirmesiyle baslar. Memenin kan damarlar1 ve bag dokusu mezodermden,
hiicresel elemanlar1 ise ektodermden gelisir. Gestasyonel hayatin yedinci haftasinda
mezenkimal hiicrelerin farklilagsmasi ile eritroblastlar ve ilkel kan damarlar1 gelisir. Siit
cizgisinin normal meme dokusunun gelisecegi pektoral bolgedeki 2 ile 6.c1 kosta
disinda kalan boliimleri regrese olur. Kadinlarin %2-6’nda goriilen aksesuar meme ve
meme basi bu ¢izgi boyunca regrese olmayan herhangi bir yerden gelisebilir (Resim 5)

(39-41).

Resim 5. Meme embriyolojisi(42).

2.3. Memenin Radyolojik Anatomisi

Memenin Ultrasonografik anatomisi

Ultrasonografide meme, ylizeyden derine dogru cilt, cilt alt1 yag dokusu,
glandiiler ve fibroz tabaka, retroglandiiler yag tabakasi, kas fasyasi ve kas
tabakalarindan olusmaktadir. USG’de cilt hiperekoik olup, meme basina yaklastikca
kalinlig1 artar. Normal memede cilt kalinlig1 iki-lic milimetreyi ge¢mez. Cilt alt1 yag
tabakasi1 hipoekoik bir bant seklinde olup ovoid konfigiirasyonlu, ¢cevresindeki glandiiler
dokuya gore daha hipoekoik, santralinde ise bag dokusunun olusturdugu ekojen bir
nidus goriiliir. Bu bandin kalinligi, hastanin yasina gore degisiklik gdosterir. Geng

kadinlarda ve dens memelerde cilt alti yag tabakasi goriilemeyecek kadar incedir.
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Memenin fibroglandiiler dokusu, genellikle homojen ekojenitede bir patern gdosterir.
Ancak yag involiisyonu arttik¢a hipoekoik alanlar artar.

Glandiiler yap1, meme glandmin biiyiik bir boliimiinii kaplar. Ust dis kadranda
veaksiller bolgede daha fazladir. Bag dokusu ile birlikte heterojen ekoik olarak izlenir.
Retroglandiiler yag tabakasi ve kas tabakasi hipoekoik olarak goriiliir. Goriintii alanina
giren kostalar hipoekoik olup, posterior kesimlerinde akustik golge olusturur. Memenin
stit kanallari, meme basina dogru konverjans gosteren ve genisleyen 1-8 mm c¢aplarinda
anekoik tubiiler yapilar olarak goriilir. Meme basi orta derecede ekojen olup,
posteriorunda akustik golgelenme goriiliir. Fizyolojik karakterli intramammar lenf
nodlar1 ve aksiller lenf bezleri uzun, ovoid konfigiirasyonlu ve genellikle ekojenik yagh

hiluslar1 bulunan hipoekoik yapilar olarak izlenir (Resim 6) (43-45).

Resim 6.Memenin sonografik anatomisi(46).

Memenin Mamografik Anatomisi

Mamografik olarak meme; kiitandz yapilar (deri, areola, meme bags1), cilt alt1 yag
tabakasi ve glandiiler tabaka olmak iizere ii¢ boliimde izlenir. Areola, meme bas, cilt ve
meme parankiminin timii yumusak doku dansitesindedir. Cilt alt1 ve destek yag
dokulari, yag dansitesini olusturur (47).

Venoz yapilar yagli meme dokusunda daha iyi goriilebilen cilt alti dokuda

seyreden 2-4 mm ¢apinda uzun kiirvilineer dansitelerdir. Vendz patern genellikle her iki
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memede simetrik olup, her hastada farklidir. Kivrimli olmalar1 ve aterosklerotik
kalsifikasyon icermeleri nedeni ile arterler yashh veya orta yashh kadinlarin
mamografilerinde izlenebilir. Mamografilerde lenfatik damarlar goriilemez (48).

Cilt, mamogramlarda memeyi saran yumusak doku dansitesinde ince bir ¢izgi
olarak goriliir. Mamografide normal cilt kalinligr 0,7-2,7 mm arasindadir. Meme
cildinin en kalin kisimlari memenin medial ve inferior kesimlerindedir. Normal memede
cilt altinda parankimi ¢epecevre kusatan yag dokusu bulunur. Bunun dansitesi boylu
boyunca uniform olmalidir. Meme bas1 ve areola, uygun teknikle elde olunan
mamografilerde 6ne dogru projekte olan yumusak doku dansitesi olarak goriiliir. Bazi
kadinlarda ise varyasyonel olarak ¢okiik, retrakte veya ige cekiktir. Areola normalde
santralde ve 6nde yumusak doku dansitesi olarak goriiliir. Yag lobiilleri arasinda, meme
parankiminden cildin i¢ yiiziine dogru uzanan ve egimli seyirgdsteren fibroz septalar
(Cooper ligamanlar1) bulunur. Bunlar mamografik olarak en iyi cilt altt yag dokusu

icinde goriiliir (43, 49).

2.4.Benign meme lezyonlari

2.4.1Non neoplastik lezyonlar

2.4.1.1.Kistler

Mamografik olarak saptanan veya tiim palpabl meme lezyonlarinin %25°1 meme
kistleri olup, kadinlarda en sik rastlanan meme lezyonlaridir (50).Kistler obstriikte
ektatik duktus veya terminal duktal lobiiler {initeden kaynaklanabilirler. Siklikla multipl
ve bilateraldir. Mikroskopik boyutlardan birka¢ santimetreye dek ulasan boyutlarda
olurlar (51). USG'de meme kistleri basit, komplike veya kompleks olarak tanimlanirlar.
Basit kistler anekoik, iyi sinirlt kitlelerdir ve duvari net secilemez. Basit kistlerin tim
kriterleri varsa benign olarak tanimlanirlar ve girisim gerektirmezler. Agrili kistlere
semptom gidermek i¢in aspirasyon yapilabilir. Komplike kistler diisiik dereceli internal
ekolar veya kist igerisinde debris igerirler ve bu bir tabaka olarak goriilebilir. Bazi
komplike kistlerde homojen internal ekolar goriilebilir ve iyi sinirh solid kitleye

benzeyebilirler. Komplike kistlerin malignensi riski % 2'den azdir ve kisa aralikli
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gorilintiileme veya aspirasyon ile izlenebilirler. Kompleks meme kistleri kalin duvarli,
kalin septal1 veya solid komponenti olan kistlerdir (52).

Tipik olarak basit kistler T1 agirlikli goriintiilerde(T1AG) oldukca hipointens
igyapidadirlar. Ancak kist igerisinde kanamaya ait kan elemanlart mevcut ise (6zellikle
methemoglobin) T1 agirlikli goriintiilerde hiperintens izlenebilecegi gibi kist i¢i s1v1 s1v1
seviyelenmesi de olusabilir. T2 agirlikli goriintiilerde(T2AG) basit kistler ¢cevre meme
parankimine oranla oldukg¢a hiperintens sinyal 6zelligi gosterirler. Postkontrast T1
agirliklt serilerde basit kistler kontrast madde tutulumu gostermezler (53).Biitiin kistler
ince uniform bir duvara sahip olmalidir. Gadolinium enjeksiyonunu takiben, kist
duvarlar1 kontrast tutabilir. Bununla beraber, duvar bastanbasa ince ve uniform
goriilmelidir. Rim tarzinda kontrast tutan bir kist, rim tarzinda kontrast tutan bir tiiméorle
veya meme absesiyle karistirllmamalidir. Bu patolojiler daha kalin ve diizensiz duvar

kontrastlanmasi gosterir (50).

2.4.1.2.Duktal Ektazi

Duktal ektazi histopatolojik olarak duktal yapilar igerisindeki debritik sekretuar
materyalin  irritasyonu  sonucu epitelyal proliferasyon olmadan periduktal
inflamasyonudur. Bu inflamasyon periduktal alanda fibrozise ve buna sekonder meme
basinda retraksiyona yol acar (57). Klinik olarak agri, hassasiyet ve palpasyonla kitle
saptanabilir veya spontan meme basi akintist olabilir. Dilate duktuslar palpabl olabilir
ya da USG ve mammografi ile saptanabilir. Duktuslar sivi, yogun sekresyon ya da
debris ile dolu olabilir. Duktus igerigi sik olarak kalsifiye olur ve mammografide yogun,
cubuk benzeri sekretuar kalsifikasyonlar olarak izlenir. Kalsifikasyonlarin santralinde
liisensiler izlenebilir (50, 55).

MRG'de retroareolar bolgeden uzanan dilate kanallar T2 agirlikli kesitlerde
genellikle hiperintenstir ve T1 agirlikli kesitlerde degisken sinyal intensitesi gosterir.
Basit s1viyla dolu kanallar diisiik T1 sinyali gosterirken, proteindz veya hemorajik kanal
icerikleri degisken T1 kisalmasi ortaya ¢ikarir. Kontrastsiz yag baskili T1 agirhikli
kesitlerde, dilate duktuslar goriintiideki en yiiksek sinyal intensitesine sahip olabilirler

(50).
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2.4.1.3. Proliferatif Meme Hastahg:

Memenin benign histolojik degisiklikleri ¢ok sayida caligmada siniflandirilmis
ve ileride invaziv kanser gelismesi ile iligkileri tanimlanmistir. Benign histolojik
degisiklikler proliferatif olmayan lezyonlardan atipisiz ve atipili proliferatif lezyonlara
uzanan genis bir grubu kapsar. Proliferatif olmayan degisiklikler kanser riskini belirgin
olarak artirmazlar. Proliferatif hastalik riski hafif derecede artirirken atipili proliferatif
hastalik orta dereceli risk artigi ile beraberdir (35). Atipik lobiiler hiperplazi lobiiler
linitenin genislemesi ve asininin yarisindan azinin neoplastik hiicreler ile dolmasidir.
Lobiiler karsinoma in situ(LKIS) ile benzer histolojisi olup farklari daha az asiner
tutulumdur (56). Atipik hiperplazi i¢in invaziv meme kanseri riski 3-6 kat artmistir.
Multifokal lezyonlar, 6zellikle kalsifikasyon igerenlerde risk 10 kat artmustir. Atipik
hiperplazi hem ipsilateral hem de kontralateral meme kanseri riskini arttirir. LKIS her
iki memede kanser gelisimi i¢in en dnemli risk faktorlerinden birisi olup meme kanseri
goriilme riski 8-10 kat artmistir (50, 54).

Proliferatif meme lezyonlarinin MRG bulgular1 degisken ve nonspesifiktir. Bir
calismada meme MRG yapilan 192 kadindan 81'inde proliferatif bulgular mevcut olup
bunlarin 32'sinde (% 40) kontrast tutan lezyon olmadigi, 39'unda ise (%48) cogunlugu
diizgiin veya lobiile konturlu fokal kontrast tutan lezyon oldugu goriilmiistiir. 10'unda
ise (% 12) bolgesel veya duktal kontrastlanma izlenmistir. Proliferatif meme hastalig

ayrica meme MRG'de heterojen kontrast tutulum dinamikleri gosterir (50).

2.4.1.4. Galaktosel

Galaktosel laktasyondaki kadinlarda sik goriilmekle birlikte emzirmeyi kestikten
sonraki donemde de goriilebilen kistik meme lezyonudur. Igerisinde siit benzeri sivi
bulunan yassi1 ya da kiiboidal epitelle ¢cevrili kistik yapilar olup ¢ogu zaman bu kistlere
inflamasyon ve nekrotik debris eslik eder. Bazen bu kistlerin sizdirmasi sonucu kronik

inflamasyon ve yag nekrozu goriilebilir (58).
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2.4.1.5. Yag Nekrozu

Yag nekrozu tim benign meme lezyonlarinin yaklasik %3’nii  kapsar.
Etyolojisinde travma, radyoterapi, antikoagiilan tedavi, kist aspirasyonu, biyopsi, duktal
ektazi ve mastit yer alir. Travma sonrasinda parankim i¢ine sizan kan iirlinleri 6dem ve
bunu izleyen iskemi nekroz ve yag hiicrelerinin parcalanmasina neden olur. Bircok
hasta asemptomatik olmakla birlikte yuvarlak diizgiin ya da irregiiler nodiiler kitle
seklinde bulgu verir. Bazen agr1 eritem ekimoz meme basi retraksiyonu gibi bulgularla
meme karsinomunu taklit eder. USG’de akustik golgelenmesi olan solid nodiilden
kompleks kiste kadar degisen goriintimleri olabilir. MG bulgular da degiskendir. Oval
radyoliisen yag kisti, yumurta kabugu kalsifikasyonu veya malign lezyonlarda goriilen
pleomorfik mikrokalsifikasyonlar ve spikiile kontiirlii kitle gibi mamografik
gorlinimleri vardir. MRG’de yag nekrozu histolojik o6zellikleri ile korelasyon soz
konusudur. Yogun demir yiiklii makrofajlar hem T1AG, hem de T2AG’de sinyal
intensitesinde diffiiz azalmaya yol acar. Nekroz bolgesindeki 6dem T2AG’de yiiksek
sinyal intensitesi gosterirler. Yag kistleri iyi siirli yuvarlak TIAG’ de hiperintens

goriinimdedirler (59-61).

2.4.2. Neoplastik Meme Lezyonlari

2.4.2.1. Fibroadenom

Fibroadenomlar benign fibroepitelyal bir timor olup terminal lobuler duktal iinit
deki stromal ve glandiiler proliferasyonu ile karekterizedir. Histopatolojik olarak
intrakanalikiiler ve perikanalikiiler iki tipe ayrilir ve intrakanalikiiler tipinde yogun
stromal proliferasyon duktal yapilari komprese eder. Bazen punktat distrofik ya da
pleomorfik kalsifikasyonlar eslik eder ve mamografide goriiliir hale gelmesine neden
olur. Dogurganlik cagindaki kadinlarda sik goriilmekle beraber postmenapozal donemde
de goriilebilir (58, 65). Fibroadenomlar USG’de iyi sinirli bazen hiperekojen
septasyonlar iceren bazen kapsiillii hipoekoik homojen oval solid lezyonlar olarak
izlenir. Mamografik olarak ise diizgilin sinirl yuvarlak ya da oval bi¢imli, punktat ya da

patlamis musir tarzinda kalsifikasyonlar iceren izodens kitle goériiniimiindedir. Dens
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meme yapisina sahip genc¢ kadinlarda lezyon cevresinde yagdan olusan bir halo
saptanabilir (66, 67).

MRG'de fibroadenomlarin klasik goriiniimii yuvarlak yada oval iyi sinirli homojen
kontrast tutan solid kitle seklindedir. Hastalarin % 20’de diisiik sinyalli internal
septasyonlar izlenebilir (68). T1 agirhikli goriintiilerde izo-hipointens izlenirken
histolojik 6zelligine bagli olarak T2 agirlikli goriintiilerde sinyal siddeti farklilik
gosterir. Epitelyal dokudan zengin fibroadenomlar T2 agirlikli incelemelerde
hiperintens izlenirler ve bazen meme Kkistleri ile karisabilir. Fibrotik komponentten
zengin fibroadenomlar T2 agirlikli incelemelerde hafif hipo-izointens olarak izlenirler
ve yag baskili T2 agirhikli goriintiilerde izlenemeyebilirler. Intravenéz gadolinyum
enjeksiyonu sonrast alman T1 agirhikli goriintillerde epitelyal dokudan zengin
fibroadenomlarda yogun kontrast tutulumu izlenirken, fibrotik dokudan zengin olanlar
hi¢ kontrast tutmazlar veya ¢ok az kontrast tutulumu gosterirler. Dinamik ¢alismalarda
diisiik seviyeli, giderek artan tarzda kontrast tutulumu en tipik olanidir, ancak plato veya
wash out seklinde kontrast tutulum paternleride % 20 oraninda goriilebilmektedir.
Kontrast tutan meme kitlelerinde, ince kontrast tutmayan septasyon varlig1 fibroadenom
icin spesifik bir 6zelliktir ve fibrotik timdral komponente bagli olarak izlenir (50, 69,

70).

2.4.2.2. intraduktal Papillom

Intraduktal papillomlar, genellikle subareolar alandaki biiyiik duktuslarin i¢inde
yerlesirler. Bulundugu duktusun duvarina vaskiiler yapilardan olusan ince bir bag
dokusuyla tutunan ve iizeri villonodiiler epitel ile kapli solid lezyonlardir. Bu bag
dokudaki degisiklikler kan akiminda bozulma ve infarktlara neden olarak meme
basindan ser6z ya da hemorajik akinti gelmesine neden olur. Klinik 6énemi inraduktal
papillomun meme kanseri gelisme riskini 2 kat artirdigidir. USG’de genellikle i¢i sivi
dolu dilate duktusun icerisinde papillomu temsil eden 1 cm  meme kanallarinin
epitelinden kaynaklanan benign neoplazmlardir. Mamografi de ise subareolar alanda
duktal yapilara uyan bolge iyi smirh kiigiik opasiteler seklindedir. Galaktografi ile
dolum defekti izlenmekle beraber karsinomdan ayriminda yetersizdir. Intraduktal
papillomun MRG bulgular1 olduk¢a degisken olup sivi-sivi seviyesi igeren dilate

duktusun icerisinde T2 agirlikli goriintiilerde orta intensitede sinyal 6zelligine sahip
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yuvarlak kitle benzeri lezyon goriiniimii vardir. Dinamik incelemelerde meme kanserine
benzer sekilde baslangic fazinda hizli kontrast tutulumu ve ge¢ fazlarda washout

gosterebilir (71, 72).

2.4.2.3. Hamartom (Fibroadenolipom)

Meme hamartomu histopatolojik olarak icinde normal meme parankimini
olusturan stromal ve glandiiler elemanlar ( siit kanallari, lobuller, yag, fibroz doku, diiz
kas, hyalen kikirdak gibi ) iceren malign doniisiim riski bulunmayan ve psddokapsiillii
solid lezyonlardir. Genellikle iyi sinirli, mobil, agrisiz bir kitle olarak palpe edilir.
Klinik olarak siklikla palpe edilemez. Mamografik olarak cevresel psddokapsiile
sekonder halo gdzlenir ve lezyon igerisinde yag dansitesinde komponentler bulunur. Bu
bulgularin saptanmasi ile tan1 konur ve ileri incelemeye gerek yoktur. Bununla birlikte
yag komponenti yiiksek lezyonlar lipom ile fibroglandiiler komponenti yiiksek olan
lezyonlar ise fibroadenom ile karistirilabilir. US, kuskulu durumlarda, 6zellikle yogun
meme dansitesi arasinda net olarak degerlendirilemeyen lezyonlarin demarkasyonunda
yardimci bir yontemdir. Hipoekoik, iyi siirli ve i¢ yapisinda yag lobiilleri igeren ve
hipoekoik halosu bulunan lezyonlar olarak izlenir (69).

Meme hamartomunun tanisint koymak, klinik olarak zor olmakla beraber,
radyolojik ve histopatolojik degerlendirmenin kombine edilmesi ile yapilabilir. T2-
AG’lerde iyi sinrli, yuvarlak, oval, lobiile lezyon seklindedir. Psodokapsiilii vardir.
Icerigine bagli olarak heterojen sinyal intensitesinde izlenir. Kontrast madde
enjeksiyonu sonrasi yag ve kist komponentleri kontrast tutmaz. Fibroz parankimal kismi

gittikce artan Tip 1 kontrast zaman egrisi gosterir (70, 73).

2.4.2.4. Adenozis

Adenomlar 35 yas alt1 kadinlarda goriilen nadir benign tiimorlerendir. Histolojik
olarak fibroadenoma benzemekle birlikte ondan farki asiner epitel igeren biiyiik
duktuslarin varligidir. Geng kadinlarda kalsifiye olmayan fibroadenoma benzerken ileri
yaslarda mikrokalsifikasyon varligi nedeniyle meme kanseriyle karisabilir.

Klinikte mobil, agrisiz ve iyi sinirli ele gelen lezyonlar seklinde izlenir.

Mamografide iyi sinirli, homojen dansitede, yuvarlak, oval veya lobiile sekilli lezyonlar
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seklinde goriiliir. Bu lezyonlarda halo bulgusu goriilebilir. Nadiren igyapisinda
mikrokalsifikasyonlar goriilebilir. Ultrasonografide adenomlar iyi siirli, oval sekilli ve
homojen internal ekopaternindedir. Lezyonlarda orta-giiglii posterior akustik giliclenme

veya akustik golgelenme de izlenebilir (74, 75).

2.5. Malign Meme Kitleleri

2.5.1. Karsinoma in Situ

2.5.1.1.Lobiiler Karsinoma in Situ (LKIS)

LKIS tipik olarak premenapozal kadinlarda goriiliir ve %30-50 bilateral ve
multisentriktir. Bu lezyonda genel popiilasyona oranla invaziv meme kanseri riski 10
kat artmis olup, yasamlar1 boyunca her yil icin %]1-2 risk altindadirlar. LKIS zemininde
hem invaziv duktal hem de invaziv lobiiler meme karsinomu gelisebilir. Ortalama
goriilme insidanst %0.8-6 arasindadir. DKIS’dan farkli olarak mamografide
mikrokalsifikasyon goriilmemektedir. Klinik olarak tipik bulgusu yoktur. Bagka
sebeplerle yapilan biyopsiler ile tani1 alir. Siklikla multisentrik ve bilateral olarak
izlenirler Mamografi ve ultrasonda spesifik bulgular1 yoktur. Nadiren asimetrik meme

dokusu seklinde izlenebilir (76, 77).

2.5.1.2.Duktal Karsinoma in Situ (DKIS)

Duktal karsinoma in situ (DKIS) histopatolojik olarak TDLU’de bazal membran
invazyonu olmadan prolifere olmus malign duktal epitel hiicrelerinin duktal sistemi
doldurulmasiyla karakterize ve meme karsinomu i¢in predispoze bir lezyondur. DKIS
patolojik olarak yapisal 6zelligine gore (komedo, kribriform, mikropapiller, papiller,
solid), niikleer matiirasyonuna gore(low, intermediate, high) ve nekroz varligina gore
simiflandirilir. Risk faktorleri invaziv meme kanseri benzer sekilde ileri yas, aile
hikayesi, erken menars, ge¢ menapoz, ileri gebelik yasi, nulliparite, hormon tedavisi ve
BRCA1 ve BRCA 2 gen mutasyonlaridir. DKIS bir ya da daha fazla meme lobiiliinii
etkileyen ve multifokal bir lezyondur. Ozellikle 2.5 cm nin iizerindeki lezyonlarin

%47’si multisentriktir. Hastalarin %90’nda mamografide lineer, dallanan kiime yapmis
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mikrokalsifikasyonlar izlenir. Geri kalan %10 hastada ise mamografik bulgu olmadan
ele gelen kitle ve meme bas1 akintis1 seklinde tani alir. Meme MRG lezyonun anotomik
iligkisini ve yaygmlhigimi yiiksek sensitivite ile degerlendirir. Buna karsin spesivitesi
diisiik ve yalanci negatiflik oranida yiiksektir. DKIS kontrastsiz TIAG ve yag baskili
T2AG’de normal meme parankimine benzer sekilde izo-hipointens izlenir. Kontrastli
goriintiilerde duktal dagilim bolgesine uyan lokalizasyonda segmental lineer dallanan
kiime yapmis kontrast tutan bir lezyon ilk planda DKIS’yu diisiindiirmekle beraber
duktal ektazi ve fibrokistik hastalikta da benzer goriinim olabilir. Kinetik egrisi
degisken olmakla birlikte en sik Tip 2 patern izlenir. ADC degerleri benign bir
lezyondan invaziv meme kanserindekine benzeyen sekilde oldukca genis bir araliktadir

(68, 77, 80, 81).

2.5.2. invaziv Karsinomlar

2.5.2.1.invaziv Duktal Karsinom

Tim malign meme tiimorlerinin  %90’nin1  olusturan invaziv  duktal
karsinom(IDK) terminal duktal Ilobiiler iinitedeki duktal epitelyal hiicrelerden
kaynaklanir. Mamografik olarak IDK daha ¢ok fokal bir kitle veya yapisal bozulma
seklinde yiiksek dansiteli odak olarak izlenir. Spikiile bir kitle IDK’nun klasik bir
mamografik goriintiisii olmakla beraber diizgiin veya lobiile konturlu bir kitle olarak da
ortaya cikabilir. IDK’nun yaklasik %30-40’1 mamografide mikrokalsifikasyon igerir.
USG’de mamografide oldugu gibi diizensiz spikiile konturlu solid lezyonlar seklinde
olup bazi hastalarda etrafi ekojenik rim ile g¢evrilidir. Tiimér dokusundaki fibrozise
bagli olarak posteriorda akustik golge birakir. IDK yliksek seliileritesi nedeniyle kisa T2
releksasyon zamanimia ve T2AG’de diisiik sinyal intensitesine sahiptir. Ancak bazi
hastalarda mediiller karsinomda oldugu gibi T2AG’de hiperintensde izlenebilir.
MRG’de, IDK genellikle spikiile veya lobiile konturlu, fokal kontrast tutan kitle olarak
ortaya ¢ikmakla beraber bazi hastalarda oldukca diizglin konturlu yuvarlak
goriiniimleride olabilir. Kontrast tutmayan santral nekroz alanlar1 nadir goriliir.
Ozellikle rim tarzinda kontrast tutulumu ve internal septasyonlar icermesi IDK’u akla
getirmelidir. IDK, kontrastli dinamik goriintiilerde ge¢ donemde sik olarak washout

veya plato tipi sinyal paterni gosterir. Giderek artan tarzda ge¢ donem sinyal tipi ise
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maligniteyi dislamaz. S6z konusu lezyonlarda morfolojik 6zellikleri malignite lehine

siipheli ise histopatolojik inceleme gerekir (68 ,81, 82).

2.5.2.2. invaziv Lobiiler Karsinom

Tiim malign meme tiimorlerinin % 10°ndan daha azini olusturan invaziv lobuler
karsinom IDK’a gére daha fazla multifokal ve bilateraldir. Histopatolojisinde meme
stromasina tek sira epitel hiicrelerince uzanan hemoraji, nekroz ve kalsifikasyon gibi
desmoplastik reaksiyon oOzellikleri gostermeyen kot smrli spikiile kitle lezyonu
seklindedir. Timoriin bu sekilde normal glandiiler parankimi cevreleyen tek sira
epitelyal proliferasyonu mamografik olarak gosterilemeyen bir kitle seklinde karsimiza
¢ikmasina neden olur. Mamografik bulgusu genelde fibroglandiiler dokuyla esit ya da
daha dens, yapisal distorsiyon alanlar1 gosteren, Cooper ligament konfiglirasyonunda
bozulma ile birlikte olan diizensiz smirh, kalsifikasyon igermeyen Kkitledir.
Mamografinin duyarlili§1 %57-81 arasinda degisirken iken, USG i¢in bu oran % 68’dir.
USG’de kotii sinirh spikiile konturlu hipoekoik kitle goriiniimiindedir. Kitle ¢ok biiyiik
boyutlara ulasirsa posterior akustik gdlgelenme izlenebilir. MRG’de en sik inhomejen
spikiile konturlu kontrast tutan soliter kitle seklindedir. Ayrica bu tek lezyon ¢evresinde
multifokal kii¢iik odaklar, kontrast tutan septalar, fokal heterojen alanlar ve hatta normal
meme parankimi gibi degisik goriiniimleri de vardir. Diger invaziv meme
karsinomlarindan farkli olrak dinamik kontrastlanma paterni giderek artan sekilde

olmakta ve ¢ok az bir kisminda washout izlenmektedir (68, 83, 84).

2.5.2.3 Mediiller Karsinom

Meme kanserlerinin %2-7’sini olusturur ve gen¢ kadinlarda daha sik goriiliir.
Fibroadenom ile klinik ve radyolojik olrak karisabilir. Histopatolojik olarak yiiksek
histolojik ve niikleer gradeli, pleomorfizm gdsteren, kotii diferansiye, glandiiler ya da
duktal yapilardan koken almayan lenfosit infiltrasyonu ile karekterize bir timordiir.
BRCA-1 ve BRCA-2 gen mutasyonu ile iligkili olup 6strojen ve progesteron reseptorii
negatiftir. Mamografide meme dokusuna gore esit ya da daha dens iyi sinirli yuvarlak
bir kitle seklinde goriiliir ve fibroadenom veya kist ile karisabilir. USG’de yuvarlak

homojen i¢ yapiya sahip posteriorda akustik gliclenme gdsterne hipoekoik solid kitle
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goriiniimiindedir. MRG’de T1AG’de ¢evre meme dokusuna gore izo-
hipointens,T2AG’de izohiperintens sinyal Ozelligindedir. En sik oval yada lobiile
konturlu internal septasyonlari ve c¢evresel rim tarzinda kontrast tutan, dinamik
incelemede erken fazda hizli kontrast tutulumu ve ge¢ fazda washout gosteren kinetik

egriye sahiptirler (68, 85, 86).

2.5.2.4 Papiller Karsinom

Papiller karsinom daha ¢ok postmenapozal kadinlarda goriilen ve intraduktal
papillomun malign sekli olarak kabul edilen,%50 oraninda retroareolar bolgede yerlesen
kanserlerdir. Tiim meme malign neoplazmlarmin %1-2’sini olusturur. Tek ya da multipl
olabilir ve ¢evresinde DKIS eslik edebilir. En sik kanli meme bas1 akintist ile bulgu
verir. Dilate duktus, i¢inde biiyiiyen bazen kistik komponenti bulunan ve periduktal
fibrozis ile birlikte olan solid lezyonlardir. Mamografide oval yuvarlak ya da lobiile
konturlu bazen mikrokalsifikasyonlarin izlendigi dens lezyonlardir. USG’de hipoekoik
solid bir lezyon olarak izlenebilecegi gibi internal septasyonlar ve mural nodiil i¢eren
kompleks kist olarak da goriilebilir. Kitle i¢indeki anekoik yapilar hemoraji veya kistik
bilesenleridir. MRG tanidan ¢ok preoperatif multipl lezyon varliginin aragtirilmasi ve
uygun cerrahi planlanmasinda yardimci olur. DKIS’da oldugu gibi fokal, duktal,
segmental ya da kiime seklinde kontrast tutan lezyonlar olarak izlenir. Morfolojik

ozellikleri ve kinetik egrileri intraduktal papilom ile benzerdir (68, 83, 87).

2.5.2.5.Miisinoz Karsinom

Tiim meme kanserlerinin %1-7'sini olusturur. Histolojik olarak piir ve miks iki alt
gruba ayrilir. Piir olan1 daha az agresif biiyiime paterni gosterir ve aksiller lenf nodu
metastazi daha az goriiliir. Mamografide icerigindeki biiylik miktardaki miisine bagl
olarak fibroadenom ya da kist gibi diisiikk dansiteli yuvarlak veya lobiile kitle
seklindedir. USG’de yag ile izoekoik, zaman zaman sivi dolu bosluklar iceren ve bazen
posterior akustik giiclenme gosteren kitlelerdir. MRG’de T1AG’de protein i¢eren miisin
miktarina baglh olarak diisiikten yiiksege kadar degisen sinyal intensitesine sahipken,

T2AG’de belirgin hiperintensdirler (88, 89).
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2.5.2.6.Tibiiler Karsinom

Meme malign tiimorlerinin yaklagik %1°ni olusturan tiibiiler karsinom daha ¢ok
geng kadinlarda goriilen yavas biiylime paternine sahip %12-40’1 bilateral olan solid
lezyonlardir. Diger invaziv meme kanserlerine gore iyi prognozlu ve daha az metastaz
yapma egilimindedir. Radial skarla histolojik olarak karisir ve onun zemininde gelistigi
diisiiniilmektedir. Mamografide siklikla mikrokalsifikasyon iceren, meme parankimiyle
esit ya da daha dens spikiile kitle seklindedir. Sonografik olarak ise akustik golge veren

hipoekoik irregiiler konturlu solid goriiniime sahiptir (90, 91).
2.5.2.7. Paget Hastahg

Invaziv duktal karsinom veya DKIS’nun malign epitelyal hiicrelerinin bazal
membrant invazyonu ve duktus boyunca ilerleyip meme basi ve areola epidermis
tabakasini infiltre etmesiyle Paget hastalig1 ortaya ¢ikar. Paget tiim meme kanserlerinin
%1-3’nii olusturur. Klinik olarak meme bag1 ve areola cildinde egzema, eritem, pullu
deri ile meme basinda erezyon iilser gibi bulgular goriiliir. Mamografisinde meme basi
ve areola cildinde kalinlasma, meme baginda retraksiyon, asimetrik yapisal distorsiyon
alanlar1 ve mikrokalsifikasyonlar izlenir. Bununla birlikte %22-50 hastada mamografi
normaldir. USG goriinlimii subareolar lobiile konturlu posterior akustik golge
gostermeyen irregiiler kitle, duktal ektazi, meme bas1 ile areolada asimetri ve
kalinlasmadir. MRG meme bast ve retroareolar bdlgedeki lezyonlarin
degerlendirilmesinde =~ mamografiye gore daha yiiksek duyarlilifa sahiptir.
Mamosonografik bulgusu olmayan ve preoperatif degerlendirme i¢cin MRG oldukca
yararlidir. Meme bagi cildinde kalinlasma ve anormal kontrast tutulumu ile birlikte
retroareolar asimetrik, nodiiler, diskoid veya irregiiler kontrast tutan kitle seklinde MRG

goriiniimleri vardir (68, 92).
2.6.Goriintiileme Yontemleri

2.6.1. Mamografi

Meme kanseri tam1 ve taramasinda en cok kullanilan goriintiileme yontemi
konvansiyonel mamografidir. Mamografinin duyarlili§i yasla beraber artar. 40-50

yaslarinda fuyarlilik araligi %50-80 iken, 50 yasin {istiinde bu oran %70-90’lara kadar
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cikmaktadir. Glandiiler dokudan zengin olan dens meme yapisina sahip geng¢ kadinlarda
mamografinin duyarlihig: disiiktiir (93, 94). Yiiksek duyarlilifa sahip olmasina karsin
mamografi tiim kanserleri saptayamaz ve lezyonun tipik 6zellikleri olmadiginda gergek
tanisal bir inceleme degildir. Palpabl meme kanserlerin %10’u mamografi ile tespit
edilememektedir, saptanan lezyonlarin da sadece %5-10’u malign tan1 almaktadir(100).

Memenin degerlendirilmesi amaciyla en sik kullanilan goriintiileme yontemi
mamografi olup diagnostik ve tarama amacli olmak tizere iki sekilde kullanilmaktadir.
Tarama mamografisi asemptomatik kadinlarda klinik olarak gizli olan meme kanserinin
erken saptanabilmesi amaciyla yapilir. Tarama mamografisi meme kanserine bagh
Olimleri %18-30 azalttig1 bilinmektedir. Diagnostik mamografi ise meme ile ilgili
klinik sikayetleri (palpabl kitle, lokalize agri, meme bas1 akintisi, meme basi ¢ekilmesi)
bulunan hastalarda taniya yonelik yapilan tetkiktir. Ozellikle 35 yas iist hastalarda ilk
yapilmasi gereken tetkik mamografidir (95).

Amerikan kanser dernegi 40 yasindan itibaren kadinlarin yillik mammografi ile
takip edilmelerini 6nermektedir. Yillik tarama programina alinan kadinlarin diizenli
olarak mammografi ¢ektirmeleri 6nemlidir, ¢linkii heniiz meme kanserine ait belirtiler
ortaya ¢itkmadan once bu lezyonlar mammografi ile tespit edilebilmektedir. Cok sayida
calisma gostermistirki mammografi ile tarama programlart meme kanserine bagli 6lim
oranlarini azaltmistir. Ayn1 zamanda mammografi ile erken teshis edilen meme kanserli
kadinlarda lumpektomi ve mastektomi gibi agresif cerrahi ile kemoterapi daha az
uygulanmaktadir (96).

Mamografi diisiik enerjili rontgen 1sinlar1 ile memeye kompresyon uygulanarak
elde edilen 6zel bir radyografi teknigidir, yumusak doku radyografisinin en giizel
ornegidir. Mammografik incelemelerde normal rontgen tliplinden farkli olarak anod
materyali molibden olan X-Ray tiipleri kullanilir. Bu sekilde yumusak doku boliimleri
arasindaki dansite farkliliklar1 daha iyi belirlenir. Mamografi, fibroz ve glanduler
konnektif bag dokusunu ve 0.1 mm c¢apa kadar varabilen mikrokalsifikasyonlari
gosteren miikemmel spasial ve kontrast rezollisyonuna sahiptir. Diisik doz X-ray,
yiiksek kontrast ve yliksek rezolusyonlu film kullanilir (95, 97).

Mamografi, memenin kas, yag ve glanduler yapilarini incelemek amaciyla
kullanilan bir yumusak doku radyografi yontemidir. Mamografi teknigi klasik rontgen
incelemelerinden bazi farkliliklar tagimaktadir. Mamografi cihazlarinda diisiik kilovoltaj

(kV) teknigi (25-50 aras1 kV), 25-100 aras1 miliamper (mA), 0.1-0.2 sn’lik sureler ve
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0.1-0.6 mm’lik fokal spotlar kullamlmaktadir. istenilen yumusak doku kontrastini
saglayabilmesi i¢in anodu molibdenden imal edilmistir. Molibden anottan cikan
radyasyonun hemen tamami karekteristik radyasyon 6zelligindedir. Tiipiin penceresinde
X-151m1 absorbsiyonunu minimuma indirgemek icin berilyum filtre kullanilir. Analog
mamografik incelemelerde iki yiizii emilsiyonlu veya tek ylizii emulsiyonlu filmler
kullanilir. Ekran-film kombinasyonunda ise kullanilan X-151n1 dozunu azaltmak
amaciyla kaset ve igerisindeki ranfansatdr veya ekran adi verilen fosfor tabakasi yer
almaktadir (97).

Dijital mamografi konvansiyonel mammografiye gore daha hizli goriintiileme,
daha diisiik radyasyon dozu (yaklasik %30-50 oraninda daha az) ve daha yiiksek
goriintii kalitesi saglar. Dijital mammografide exposurlar daha genis aralikla yapilabilir,
en kiiglik kontrast farkliliklar1 bile kolayca saptanip amplifiye edilebilir, exposure
hatalar1 en aza indirilebilir, bilgisayarla dijitalize edilmis goriintiilere maniiplasyon
yapilabilir, goriintiiler depolanabilir, merkezler arasinda transfer edilebilir. Dijital
mamografi {initesinde analog cihazda memenin yerlestirildigi ve komprese edildigi
apareyin karsisinda yer alan kaset tasiyicisi ve kaset yerine imaj reseptorii olarak gorev
yapan fotoreseptor tabakasi bulunmaktadir. “Picture Archive and Communication
Systems” (PACS) ve teleradyolojiye imkan saglamasi, dijital sinyallerin monitor ve
yazicilara aktarilabilmesi, gerektiginde rontgen filmlerine basilabilmesi, genis bir
dinamik araliga sahip olmasi, hastaya uygulanan X-151m1 dozunun azaltilmig olmasi,
postprosessing iglemlerinin gerceklestirilebilmesi dijital mamografinin avantajlaridir
(97-99).

Mamografilerde izlenen bulgularin tanimlanmasinda, raporlanmasinda ve
sonuglarinin takip edilmesinde ortak ve standart bir dil olusturabilmek ve kalite
kontroliinii saglayabilmek amaciyla Amerika Radyoloji Koleji (American College of
Radiology — ACR) tarafindan 1992 yilinda Breast Imaging Reporting and Data System
(BI-RADS) adli raporlama sistemi olusturulmustur. Cesitli modifikasyonlar gegiren bu
siiflamanin son versiyonu (dordiincli versiyon) 2003 yilinda yayinlanmistir. Son
versiyonda mamografiye ek olarak ultrasonografi ve MRG i¢in de BI-RADS raporlama
sistemleri onerilmektedir.

BI-RADS standardizasyonuna gdre mamografi raporlar tetkikin nedeni, meme
paterni, bulgularin standart terimlerle agiklanmasi ve degerlendirme kategorisini

icermelidir. Oncelikle tetkikin hangi amagla (tarama veya tanisal) yapildig
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belirtilmelidir. Sonra memenin paterni belirtilerek goriintiilemenin ne kadar duyarl
oldugu konusunda klinisyen bilgilendirilmelidir.

Daha sonra memede saptanan Kkitleler, asimetrik dansiteler, parankimal
distorsiyonlar veya kalsifikasyonlar standart terimler kullanilarak agiklanmalidir.
Mamografi raporlarinin son boliimii klinisyenin yonlendirilmesi agisindan en 6nemli
noktasidir.

Degerlendirme 0‘dan baslayip 6‘ya kadar devam eder.

* BI-RADS 0: Bu kategori sadece gecici olarak kullanilabilir ve son taniya
varmak i¢cin ek tetkiklerin  yapilmasi  gerektigini  bildirir.  Raporlanma
tamamlanmamustir. Bu kategori tarama amacli mamografilerde s6z konusudur. Ciinkii
tanisal amagli mamografilerde amag zaten tan1 konulmasidir.

* BI-RADS 1: Benign veya malign bir patolojinin izlenmedigi durumlarda
kullanilir. Normal degerlendirme olarak degerlendirilebilir.

* BI-RADS 2: Mamografik olarak kesinlikle benign oldugu diisiiniilen ve 6zel
bir takip gerektirmeyen durumlarda kullanilir.

* BI-RADS 3: Olas1 benign patolojilerin varliginda kullanilir. Bu gruptaki bir
lezyonun malign olma olasiligit %2’nin altindadir. Diizglin ve keskin konturlu,
nonpalpabl bir kitle (ultrasonografik olarak kist veya intramammarian lenf nodu gibi
kesinlikle benign bir patoloji ile uyumlu oldugu gosterilmemis), spot kompresyonda
incelme gosteren fokal asimetri ve noktasal kalsifikasyon kiimesi bu gruba dahil
edilecek olusumlar arasindadir. Takip i¢in 6 ay sonra tek tarafli mamografi ¢ekilebilir.
Lezyonun stabil oldugu bu ¢ekimde gosterilebilirse 6 ay sonra bilateral mamografi
cekilir. Lezyon hala stabilse BI-RADS 3 kategorisinde tutularak bir yil sonra tekrar
mamografi ¢ekilir. Bu ¢ekimde de degisiklik yoksa yorumlayan radyologun insiyatifi
dahilinde lezyon kategorisi BI-RADS 2‘ye diisiiriilebilir. Bu hastalarin yillik kontrol
mamografileri standart pozisyonlarin disinda pozisyonlar (6rnegin magnifikasyon
grafileri) gerektirebilir.

* BI-RADS 4: Karakteristik olarak malign olmamakla beraber kanser olabilme
olasiliginin var oldugu lezyonlar1 igerir. Bu gruptaki lezyonlar i¢in genellikle girigimsel
tan1 yontemleri onerilmektedir. BI-RADS 4 kendi icerisinde 3 alt gruba boliinmiistiir:

Kategori 4A: Girisimsel bir tan1 yontemine ihtiya¢ duyulan ancak malignite
stiphesinin diisiik oldugu lezyonlar1 igerir. Patoloji raporunun malign gelmesi

beklenmemektedir ve biopsi sonrasi 6 aylik veya rutin takip yeterlidir. Bu gruba
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girebilecek lezyonlar arasinda ultrasonografik bulgular1 fibroadenomu diisiindiiren,
palpabl, kismen keskin sinirl solid kitleler ve palpabl komplike kistler yer alabilir.

Kategori 4B: Bu alt kategorideki lezyonlar malignite acisindan orta derecede
kuskuludurlar. Bu gruptaki hastalarda radyo-patolojik korelasyonun ¢ok iyi kurulmasi
gereklidir. Benign bir sonu¢ alinmasi durumunda takip karar1 sadece bu korelasyon
mevcutsa verilebilir.

Kategori 4C: Bu alt kategorideki lezyonlar malignite acisindan tamamen klasik
bulgular olmasalar da ileri derecede kuskuludurlar. Yeni gelismis, ince pleomorfik
kalsifikasyonlar veya simirlari belirsiz kitle lezyonlar bu grupta yer alir. Patoloji
sonucunun malign gelmesi beklenmektedir.

* BI-RADS 5: Bu kategoride meme karsinomu olduklar1 neredeyse kesin olan
lezyonlar yer alir. Eski BI-RADS siniflamalarinda, igne biopsileri gliniimiizde oldugu
kadar sik kullanilmadigindan, BI-RADS 5 tanis1 kondugunda doku 6rneklemesine gerek
kalmadan hasta tedaviye yonlendirilmekteydi. Bu siniflama igerisine meme kanseri igin
klasik olan ve %95°’ten fazla olasilikla malign oldugu diisiiniilen lezyonlar (spikiile
konturlu yiiksek dansiteli kitle, segmental veya lineer yayilim gosteren ince lineer
kalsifikasyonlar, diizensiz konturlu kitle iizerine siiperpoze pleomorfik kalsifikasyonlar)
yerlestirilmelidir.

* BI-RADS 6: Bu kategoride biopsi ile malign oldugu kanitlanmis ancak heniiz
cerrahi, radyoterapi veya kemoterapi gibi tedavi yontemleri uygulanmamis lezyonlar
yer almaktadir. Tanisal amagh ek bir girisime ihtiya¢ yoktur. Neoadjuvan kemoterapiye

yanit1 degerlendirmek i¢in bazal olarak alinacak olan mamografi bu kategoridedir (101).

2.6.2 Ultrasonografi

Ultrasonografi memenin benign ve malign lezyonlarinin tanisinda mamografiyi
tamamlayict goriintiileme yontemidir. USG, yiiksek frekansli(7.5-10 MHz ) ses
dalgalarimin viicutta farkli yilizeylerden gecerken dokularin yapisina gore absorbe olmasi
ya da yansimasi sonucunda goriintii elde edilmesi esasina dayanir. incelemede yiiksek
frekanshi lineer transduserler kullanilmaktadir. USG’nin en 6nemli iistiinliigii birden
fazla planda inceleme yapabilmesi ve lezyonlarin es zamanli olarak

degerlendirebilmesidir (102).
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Amerikan Radyoloji Koleji (American College of Radiology - ACR) meme

USG endikasyonlart;

- Mamografide saptanan lezyonlarin karakterizasyonu

- Mamografi goriintii alanina girmeyen veya meme dansitesi nedeniyle
mamografide goriintiilenemeyen ele gelen lezyonlarin degerlendirilmesinde

- Ele gelen kitle sikayeti olan 30 yas alti hastalar, gebelik ve laktasyon
donemindeki hastalarda ilk tan1 yontemi olarak

- Abse On tanisi

- Meme implantlar1 ve iliskili problemlerin incelenmesi

- Radyoterapitedavisi planlama

- Girigimsel islemlere rehberlik (103).

2.6.3. Doppler Ultrasonografi

Mamografi ve B-mod ultrasonografinin diisiik se¢iciliginden kaynaklanan yanlis
pozitif degerlendirmeler, son yillarda meme kitlelerinin degerlendirilmesinde
Dopplerultrasonografiyi glindeme getirmistir. Bircok c¢aligmada meme kitlelerinde,
malignite Ol¢iitii olarak neovaskiilarizasyonun neden oldugu artmis vaskiilariteyi hem
renkli Doppler USG hem de power Doppler USG ile saptamaya ¢alismislar ve malign-
benign lezyon ayriminda yararl bilgiler saglamiglardir (104).

Doppler USG’nin 6nemli bir kullanimi kompleks kistik- solid meme kitlelerinin
ayirimidir.  Vaskiilaritenin ~ saptanmasi  durumunda  solid  kitle, debristen
ayrilabilmektedir. Diisiik greydli invaziv kanserlerde genel olarak az veya hig
vaskiilarizasyon saptanmayabilir. Renkli Dopplerde tiimérii besleyici damar
goriintiilebilir. Orta greydli invaziv kanserler, yiiksek greydli lezyonlardan daha az
internal akima sahip olmaya meyillidir. Bu tiimorlerde bir ya da iki damar
goriintiilenebilir. Selliiler stromaya sahip fibroadenomlar ve kompleks fibroadenomlar
fazla sayida internal vaskiilarite igerebilir. Diisiik ya da orta greydli kanserlerden daha
fazla wvaskiilerdirler. Bazi kompleks fibroadenomlar &zellikle adenozis icerenler
hipervaskiilerdir. Hyalinize, fibrosklerotik fibroadenomlarda kiiciik miktarlarda
periferal akim saptanabilir Hormon, gebelik, laktasyon ile sitlimiile olan laktasyon

adenomu tipik olarak belirgin vaskiilerdir (105, 106).
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2.6.4. Elastografi

Meme kanseri komsulugundaki normal meme dokusundan daha sert yapidadir.
Bu 6zellik, fizik muayenede kitlenin palpasyonuna, goriintiilemede ise elastografinin
kullanilmasma temel olusturur. Elastografi, USG’nin dokular iizerine uyguladigi
mekanik basincin doku boyutunda meydana getirdigi degisikliklerin Sl¢giilmesi esasina
dayanir. Birbirine komsu doku bolgelerinde, normal dokuda isaretlenen iki kiiciik nokta
arasindaki mesafe, sonik enerjinin dokuyu komprese etmesinden dnce ve sonra 6lg¢iiliir.
Doku katmanlar1 iginde isaretlenecek iki kiiciik nokta arasindaki mesafe, malign
tiimorlerde, kompresyondan once ve sonra degisiklik gostermezken, normal dokularda
ve benign lezyonlarda mesafe kiiciilecektir. Kompresyon Oncesi ve sonrasindaki bu
mesafe degisikliklerinin goriintiillenmesine "elastografi" denir. Elastogramda sert kitleler
hipoekoik goriiliirken, yag lobiilii gibi yumusak dokular ve normal meme dokusu parlak
goriiliir. Elastografide kanserin ¢ok hipoekoik goriiniimiine karsilik fibroadenomlar
cesitli parlakliklarda goriilebilir. Ayrica, elastogram goriintiisii ile konvansiyonel USG
goriintiileri karsilagtirildiginda, benign meme Kkitleleri elastogramda konvansiyonel
USG'deki ile aymi boyutta veya biraz daha kiigiikk goriiliirken, malign kitlelerin
elastogramdaki boyutu konvansiyonel USG’ye gore daha biiyiiktir. Kanserin
elastogramda daha biiyiikk boyutta goriilmesinin invaziv karakterinden kaynaklandig:

distiniilmektedir (107, 108).

2.6.5 Manyetik Rezonans Goriintiileme

Meme manyetik rezonans goriintiileme, mamografi ve meme ultrasonografi ile
karsilastirildiginda lezyonun yalnizca kesitsel morfolojisini degil aynm1 zamanda doku
perfiizyonu ve kinetik kontrastlanma gibi fonksiyonel 6zellikleri hakkinda da bilgi verir.
Tanisal amacl olarak meme lezyonlarinda MRG’nin kullanimi kisa sayilabilecek bir
gecmise sahip olup, klinik kullanima girmesi 1990’11 yillarin baslarinda ger¢eklesmistir.
Daha Onceki yillarda memenin degerlendirilmesinde radyolojik modalite olarak
mamografi ve ultrasonografi kullanilmaktaydi. Meme MRG, MG ve USG’den farkli
olarak meme lezyonlarmin sekil, kontur, boyut gibi morfolojik 06zelliklerine ilave
olarak, meme parankimi ve bu zemindeki kitle lezyonlarinin doku perfiizyon

karakteristiklerini de fonksiyonel olarak gosterebilmektedir. MRG’ nin invaziv meme
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kanseri tanisindaki duyarliligt  %89-100 arasinda degismektedir. Literatiirdeki biitlin

yayimlarda MRG’nin duyarliliginin mamografiden ytiksek oldugu gosterilmistir (109).

2.6.5.1. Meme MRG Endikasyonlari

Preoperatif Degerlendirme

MRG meme kanserinin evrelenmesinde, lezyon boyutunun dogru 6lgiimiinde,
karst memede lezyon varliginin arastirilmasinda multifokalite ve multisentrisitenin
degerlendirilmesinde MG ve USG’ye gore daha yiiksek duyarliliga sahiptir. Bu,
evreleme hastanin prognozu ve tedavi seceneklerinin belirlenmesine olanak saglar.
MRG klinik ve mamografi ile birlikte kullanildiginda yeni tani almis invaziv meme
karsinomlu hastalarin preoperatif lokal yayilimi degerlendirmedeki duyarlilig1 %99°dur.
Oysa bu hastalarda mamografinin yalniz basina kullanildigindaki duyarlilig1 sadece %
60’dir. Tiimor boyutunun gercegi yakin tespitinde de MRG mamografiye gore daha
dogru sonu¢ vermektedir. Dens meme parankimine sahip kadinlarda mamografi var
olan malign kitleyi ya da hastaligin yaygmhgm gizleyebilir. Mamografinin
duyarliligmmi azaltan dens meme parankimi MRG’nin duyarliliga etkisi yoktur.
Preoperatif meme MRG yapilan hastalarin %1-28’inde multifokal, %2-15’inde ise
multisentrik kanser tespit edilmistir. Evreleme amagli meme MRG yapilan invaziv
lobiiler karsinomlu hastalarin %6’sinda, invaziv duktal karsinomlu hastalarin da
%3’ilinde kars1 memede okiilt senkronize malign kitle saptanmistir. Gogiis duvari1 ve
pektoral kas invazyonunun gosterilmesinde de MRG mamografi ve USG’ye gore

istiindiir (110, 112-114).

Neoadjuvan Kemoterapi Sonrasi

Bir ¢ok calismada meme kanserinde kemoterapi yanitinin degerlendirilmesi ve
rezidii timor dokusunun gosterilmesinde meme MRG’nin mamografi, USG ve klinik
degerlendirmeye gore daha iyi sonuglar verdigini ortaya koymustur. Ancak tedavi
sonras1 tiimoral kontrastlanmanin olmamasi mikroskopik rezidii timor dokusu
olmadigini dislamaz. Neoadjuvan kemoterapiye yanitin MRG ile degerlendirilmesinde
ilk inceleme tedaviden iki hafta once, ikinci inceleme tedavi sonrasi ikinci hafta ve son

incelemede bundan iki hafta sonra yapilmalidir. Yiiksek magnet giicline sahip cihazlarla

28



perfiizyon ve spektroskopik incelemelerde son zamanlarda kullanilmaktadir. Kolin
iceren bilesiklerin tedavi sonrasi Ol¢liimii ile tedaviye yanit degerlendirilmektedir.
Dokularda su molekiillerinin diflizyonu rastgeledir ve hiicre membranlar1 ve
makromolekiiller tarafindan kisitlanir. Neoadjuvan kemoterapi sonrasit malign hiicreler
Oliir ve hiicre membrani ile intraseliiler yapisi bozularak diflizyon kisitlamasi ve ADC

degerlerinde artma olusur (110-112).

Primeri bilinmeyen Aksiller Lenf Nodu Metastaz1 Olan Hastalar

Tiim meme kanserlerinin %1°’1i mamografik olarak ya da klinik muayene ile
tespit edilemeyen aksiler lenf nodu metastazi ile tan1 alirlar. Bu tiir hastalarda MRG ile

%62-86 oraninda memede primer kanseri tespit ettigi gosterilmistir (110, 114).

Lumpektomi Sonras1 Pozitif Cerrahi Smir ve Rezidii Tiimoriin

Degerlendirilmesi

Meme koruyucu cerrahi son yillarda meme kanserli hastalarda giderek artan
siklikta yapilan cerrahi protokoldur. Bu hastalarda her bir yil i¢in lokal rekiirrens riski
%1-2 civarindadir. Rezidii tiimor dokusu tespitinde mamografinin duyarliligt %60-70
oranindadir. Buna karsin MRG’nin duyarliligi %93-100, ozgiilligi ise %88-100diir.
Meme MRG postoperatif kontrastlanmayan cerrahi skar ve yag nekrozu dokusu ile
kontrastlanan rezidii timor dokusunun ayirict tanisinda 6nemlidir. Lumpektomi sonrasi
9-18 ay arasinda graniilasyon dokusu ve skar dokusu gibi benign durumlarda kontrast
tutabildiginden rezidii arastirilmasi i¢in 18.ci aydan sonra degerlendirme yapmak
gerekir. Graniilasyon dokusu cerrahi kavite ¢evresinde regiiler ve homojen kontrast
tutan goriinlime sahiptir. Rezidii timoriin gosterilmesi i¢in en uygun c¢ekim cerrahi
sonrast 35-42 giin olarak belirlenmesine karsin cerrah ve hasta bu ¢ekimin ¢cok daha
once yapilmasi konusunda 1srar etmektedir (110, 114, 115).

Meme kanseri i¢in yiiksek riskli hastalarin taranmasi

Meme kanseri icin yiiksek risk tagiyan hastalar BRCA-1,BRCA-2 ve TP53 gen
mutasyonu olanlar, birinci derece aile bireylerinde meme ya da over kanseri Oykiisii

olanlar,10-30 yas arasinda gogiis bolgesine radyoterapi uygulanan hastalardir. Yiiksek
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riskli hastalarin meme taramasinda meme MRG mamografiye oranla daha yiiksek
duyarliliga sahiptir. Mamografi ile MRG kombine edildiginde duyarliligi %92.7 iken
mamografi USG kombinasyonunda bu oran %52°dir. Meme MRG meme kanseri
taramasinda konvansiyonel goriintileme yoOntemlerine yardimci bir modalitedir.
Amerikan kanser dernegi(American Cancer Society) 2012 yili yayimlarinda yasam boyu
meme kanseri gelisme riski %20-25 olan kadinlarda meme MRG’yi tarama ydntemi
olarak tavsiye etmistir. Yapilan farkli calismalarda yiiksek riskli popiilasyonda meme
kanserinin taramasinda MRG %71-100, mamografi %36-40 duyarlilifa sahiptir.
Duyarlilik degerleri MRG igin %81-99, mamografi i¢in %93-99 olarak bildirilmektedir
(110, 111, 116).

Meme implantlarinin degerlendirilmesi

Slikon implant riiptiiriiniin tanisinda mamografi ve USG’ye gore iistiin olan
MRG’nin duyarliligi %78-100, ozgiilliigli % 63-91°dir. Slikon implant MRG’de
0zellikle nonkontrast inversiyon recovery sekanslarda hiperintens izlenir. En sik goriilen
intrakapsiiler slikon riiptiiriinde kollabe olmus implantin i¢inde implant1 ¢evreleyen
fibroz kapsiil MRG’de anahtar deligi goriiniimiine neden olur. Ekstrakapsiiler tipinde ise

meme ya da aksillada fibr6z kapsiiliin disina sizmis serbest slikon izlenebilir (110).

2.6.5.2. Meme MRG inceleme Protokolu

Manyetik alan giicii(Bo) ile sinyal giiriiltii orani(SNR) arasinda dogrusal bir
iligki vardir. Yiiksek magnetli cihazlarda( 1.5-3 Tesla (T)) SNR artar, uygun puls
sekanslar kullanilarak kisa siirede yiikksek uzaysal c¢oziiniirlikli goriintiler elde
edilebilir. Manyetik alan homojenitesi her iki meme alanini kapsayacak gii¢te olmalidir.
Diisiik ve orta magnet giiglii cihazlarda(1T) uygun homojenite saglanamaz ve kimyasal
yag baskilanmasina neden olarak goriintii kalitesini bozar. Cekim ¢ift sarmalli 6zel
yiizeyel meme koilleri ile gerceklestirilmelidir. Tek veya her iki memeye yonelik
ylizeyel koil gibi pek ¢ok tipte koil bulunmaktadir. Yiizeyel koilin her iki memeyi
tamamen ¢evrelemesi ve aksillanin goriintiilenebilmesi i¢in inceleme, solunum ve
hareket artefaktlarindan en az etkilenen pron pozisyonunda yapilmalidir. Kalp ve

solunum hareketleri pron pozisyonunda bile rezoliisyonda diistikliikklere yol

30



acabilmektedir. Bu artefaktlar1 engellemek i¢in faz kodlama yonii sagital incelemelerde
superior- inferior, aksiyel incelemelerde ise sag- sol eksene getirilmeli veya posteriorda

kalp tizerine presatiirasyon band1 uygulanmalidir (68, 117, 118).

2.6.5.3. Kontrast Madde Kullanimi

Elemental gadolinyum toksik etkili olmakla beraber gadopentetate dimeglumine
gibi selatlarla toksik etkisi ortadan kaldirilir. Gadolinyumun paramanyetik etkisi atom
¢ekirdeginin dis yoriingesinde bulunan ii¢ ¢iftlenmemis elektrondan gelir.

Dinamik incelemelerde farmakokinetik modelleme temeli ile tiimor
vaskiilarizasyonunun tanimlanabilmesi amaciyla klinikte en sik kullanilan kontrast
madde gadoliniumlu bilesiklerden, gadolinium diethylene triamine penta- asetik asittir
(Gd-DTPA). Paramanyetik kontrast maddelerin yan etkileri olduk¢a nadir olup allerji
riski c¢ok diisiiktiir. Gd-DTPA normalde matiir kan damarlarina yavasca diffiize
olmaktadir. Bununla birlikte kanser dokusunda goriilen anjiyogenetik progeste, kontrast
madde tiimor dokusu igine kacis gostermektedir. Bolus injeksiyondan sonra kontrast
maddenin kapillerlerde yogun olmasi nedeniyle kontrast maddenin yaklasik %50’si
intertisyel araliga hizli bir gecis gostermektedir. Bu erken fazi takiben kontrast
maddenin diflizyon hiz1 diisiis gosterir ve plazma ile intertisyel araliktaki kontrast
madde konsantrasyonu esitlendikten sonra kontrast madde vaskiiler araliga geri
donmeye baglar. Bu kinetigin hizi, intertisyel mesafenin biiyiikliigii ile dogru oranti
gostermektedir. Dar intertisyel aralikta konsantrasyon esitlenmesi 20 saniye, genis
intertisyel aralikta ise 3-5 dakika arasindadir. Bu teknikle, malign tiimoérlerin biiyiik
boliimii hizli ve yiiksek kontrast tutmakla birlikte bazen malign-benign patolojilerin

ayirict tanisinda giigliikler yasanmaktadir (118, 119).

2.6.5.4.Meme MRG’nin Zamanlamasi

Premenapozal gen¢ kadinlarda menstriiel siklusda meydana gelen hormonal
degisiklikler kontrast madde verilmesini takiben normal glandiiler dokunun
kontrastlanmasina neden olarak yalanci pozitifliklere neden olmaktadir. Benzer sekilde
bu donemde var olan malign lezyonu da gizleyip yalanci negatif sonuclar ortaya

cikarabilir. Menstriiel siklusu 28 giin olan kadinlarda siklusun 3-14 giinleri arasinda

31



foliikiiler fazda hormonal dalgalanmalarin en az oldugu donem olup MRG ¢ekiminin bu

donemde yapilmasi 6nerilmektedir (120).

2.6.5.5. Meme Difiizyon Agirhikh Goriintilleme

Invaziv meme kanserinin tanisinda dinamik kontrasth meme MRG nin
duyarliligt %94-99 olmasma karsin, ozgiilliigi % 37-86 oraninda olup oldukca
diistiktiir. Son yillarda ultrafast MR teknikleri ile difiizyon goriintiileme ve spektroskopi
gibi yeni fonksiyonel sekanslarin gelistirilmesi meme MRG’nin 6zgiilligiinii artirmistir.
Diflizyon MRG’nin temel 0Ozelligi doku i¢indeki su molekiillerinin hareketlerini
yansitmasi, boylece doku integrasyonu hakkinda bilgi saglamasidir. Molekiillerin
kinetik enerjilerine bagli olarak rastgele hareketlerine diflizyon denir. Cevrede
siirlayict bir yap1 yoksa bu hareket her yone dogru randomize devam eder, bu tiir
difiizyona izotropik difiizyon ad1 verilir. Hiicre zar1 gibi siirlayici yapilarin varhiginda
difiizyon yone bagli olmak zorundadir. Bu tiir difiizyona da anizotropik difiizyon adi
verilir. Normal dokulardaki randomize difiizyon enfarkt gibi sitotoksik 6deme yol agan
durumlarda hiicre sismesine bagli olarak difiizyon kisitlanir. Konvansiyonel MRG’de su
molekiilleriyle doku i¢indeki difiizyon olayinin, elde edilen manyetik rezonans sinyaline
katkis1 ¢ok kiigtiktiir. Diflizyon MRG’de ise ¢ok giiclii manyetik gradiyentler esliginde
eko-planar sekansi kullanilarak su molekiillerinin hareketlerini goriintiilemek miimkiin
olmaktadir (121, 123).

Meme lezyonlarinin difiizyon goriintiilemesinde en sik kullanilan sekans single-
shot echo planar imaging (SS EPI)’dir. Yiiksek kontrast ¢oziiniirliiliigline karsin
kimyasal kayma ve duyarhlik artefaktinin fazla goriilmesi dezavantajidir. SS EPI,
Sensitivity Encoding (SENSE) gibi sekanslar ile kombine edildiginde goriintiide olusan
distorsiyon, kimyasal kayma ve duyarlilik artefakti gibi sorunlar 6nemli oranda azaltilir.
Goriintii matriksinin azaltilmasi veya goriintli alaninin (field of view (FOV)) artirilmasi
distorsiyonu engelleyebilir (121-124).

Dokudaki difiizyonu o6lgebilmek i¢in kullanilacak sekansa, Stejskal-Tanner
sekans1 olarak da bilinen biri 180 derece pulsunun Oniine, digeri arkasina olmak iizere
giicleri esit iki adet giiglii gradient (diflizyon gradientleri) eklenir. Eksite edilen
protonlar birinci gradientle defaze, ikinci gradientle refaze edilirler. Bu siirecte

protonlarin defaze ve refaze olan miktar1 ayni1 oldugundan gii¢lii bir sinyal elde edilir.
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Sekil 1. Spin eko difiizyon MR diyagrami(125).

G: gradientin giicii, o: gradientin siiresi, A: iki gradient pulsu arasindaki stire.

Elde edilen bu sinyalin difiizyon agirhigin1 b degeri, yani uygulanan ekstra
gradientin gilicli ve uygulanma siiresi belirler. Diflizyon agirlikli bir goriintii elde
edebilmek i¢in uygulanan gradientler yiiksek amplitiidlii olmali, uygulama siiresi kisa
olmalidir. Zaten diflizyonun in vivo 6l¢limii gii¢lii gradientlerin gelistirilmesinden sonra
miimkiin olmustur. Diflizyon katsayis1 — molekiiler diizeyde hareketliligin ol¢iisiidiir.
Homojen ve siirsiz bir sivi ortaminda difiizyon rastgeledir (serbest difiizyon); ancak
dokularda su molekiillerinin difiizyonu hiicre i¢i ve hiicrelerarasi yapilarca sinirlanir
(kisitlanmig difiizyon). Diflizyon katsayisini etkileyen faktorler arasinda hiicre igi
organeller, makromolekiiller, membranlar, viskozite ve 1s1 gibi ortamin fiziksel-
kimyasal 06zellikleri, hiicre tipleri, liflerin sekli, sikligi, myelinizasyon derecesi
sayilabilir. Diflizyon katsayisi, difiizyon denkleminde elde edilen sinyalin dogal
logaritmas1 ile b degeri grafiginin ¢izilmesiyle hesaplanabilir, katsayr bu egrinin

egimidir (121, 125).

ADC = apparent diffusion coefficient (goriiniir difiizyon katsayisi): Biyolojik
dokularda diflizyon katsayis1 yerine goriiniirdeki difiizyon katsayisi (ADC) deyimi
kullanilir; ¢iinkii in vivo ortamda 6l¢iilen sinyal kaybi in vitro ortamdan farkli olarak
yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiak pulsasyonlar gibi
faktorlere baghdir. Iki gradient arasinda, ortamdaki protonlarin hareketi nedeniyle faz
farklar1 olusturmussa refaze olan miktarda azalma olur ve sinyal azalir. ADC haritalar1
elde etmek i¢in biri diflizyon gradientli digeri gradientsiz iki goriintii alinir. ADC degeri

bu iki goriintiiniin sinyal oranlarinin negatif logaritmasidir (121, 124, 125).
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Eko-planar difiizyon MRG’de matematiksel ADC degerleri iki ana yontemle
Ol¢iilmektedir. Birincisi Stejskal-Tanner formiiliidiir, digeri ise ADC haritas: iizerinden
yapilan dogrudan 6l¢iimdiir. Her ikisinde de dncelikle istenilen bolge ve bdlgelerde ROI
(region of interest) ve/veya piksel lens Ol¢limleri alinir. ROI istenildigi kadar genis
olabilir. Piksel lens ise 1’den 16’ya kadar pikseli kapsayabilir. Bu 6l¢iimler alindiktan
sonra ADC degerini bulmak icin Stejskal-Tanner formiiliinden veya ADC haritasinda
piksel degerinden hesaplama yapilir. Stejskal-Tanner formiilii sdyledir: ADC=-(1/b) In
(S/So). Burada So, b=0 veya b=50 T’deki piksel degeridir (T=trace). S ise b=1000
sec/mm?’deki piksel degeridir. In dogal logaritmadir ve 1/b’deki b=1000"dir.

Ikinci yontem olan ADC haritasinda piksel degerinden dogrudan hesaplama ise
¢ok daha kolay ve giivenilirdir. Ornegin bir ADC haritasinda elde ettigimiz piksel
degeri veya ortalama ROI degeri 84.35 ise, bu 0.84 olarak ifade edilip 10~ mm?/saniye
ile carpilir. ADC deger Olgiimleriyle birlikte diflizyon MRG bir fonksiyonel
goriintiileme yontemi olarak tani ve ayirict tanida 6nemli katkilar saglayabilmektedir.
Kontrast madde kullanimina gerek olmamasi, uygulamanin kolay olup goriintiilerin

saniyeler i¢inde elde edilebilmesi 6nemli avantajlardir (122-125).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Ocak 2012 ile Agustos 2013 tarihleri arasinda Inonii Universitesi
Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Radyodiagnostik Anabilim Dali’nda
gergeklestirildi. Bu tarihler arasinda meme MRG tetkiki i¢in boliimiimiize bagvuran,
mamografi ya da ultrasonografi ile memede solid kitle varlig1 saptanan, mevcut kitle
boyutlar1 10 mm veya iizerinde olan, klinikge meme MRG incelemeleri talep edilen 82
kadin hastaya dinamik kontrastli meme MRG protokolii ile beraber difiizyon agirlikli
goriintiileme (DAG) sekanst uygulandi. Tiim olgularda ince igne aspirasyon biyopsisi,
tru-cut biyopsi veya cerrahi spesmen ile sitolojik ve histopatolojik taniya gidildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri kitle seklinde kontrast tutulumu gosteren solid
lezyonlar ile memede malign-benign lezyon ayrimi konusunda konvansiyonel meme
goriintiileme yontemleri ile yorum yapilamayan, aynt memede ya da karst memede ek
lezyon varlig1 arastirilan veya dens meme dokusu icerisinde lezyon varligi arastirilan
BI-RADS II, BI-RADS III, BI-RADS IV ve BI-RADS V lezyonlar olarak belirlendi.
Kontrol grubu olarak lezyon saptanan hastalarda saglikli diger meme degerlendirmeye
alindi. Premenopozal donemdeki olgularda menstriiel siklusun ADC degerleri
tizerindeki olasi etkilerinden kacinmak amaci ile meme MRG tetkiki siklusun 7. — 17.
giinleri arasinda uygulanda.

Meme MR incelemeleri klinigimizde bulunan 1,5 Tesla MR cihaz1 (Magnetom
Avanto Siemens, Erlangen, Almanya) ile ger¢eklestirilmistir. Rutin meme MR inceleme
protokolii olarak tiim hastalarda, aksiyal planda TSE T1 yag baskisiz ve T2 agirlikl1 yag
baskili ve baskisiz goriintiiler, aksiyal planda prekontrast ve dinamik postkontrast
gradient eko 3D T1 agirlikli goriintiiler alinmistir. Meme MRG inceleme protokiiliine

gore rutin 0,1 - 0,2 mmol / kg dozda antekubiteal bolgeden damar yolu agilarak

35



gadolinyum iceren kontrast madde kullanilmistir. Dinamik c¢alismada kontrast
enjeksiyonu sonrast T1 agirlikli 3D FLASH sekansinda 60 sn araliklarla 5 kez
tekrarlanan, aksiyal diizlemde goriintii elde edildi. TSE T1 agirhikli sekanslar igin
parametreler TR: 550 msn, TE: 8 msn, matriks: 256 x 256, kesit kalinlig1 3 mm ve kesit
aralig1 0,3 mm seklindeydi. TSE T2 agirlikli sekansta ise TR: 5000 msn, TE: 110 msn,
matriks: 256 x 256, kesit kalinlig1 3 mm ve kesit aralig1 0,3 mm’ idi. Kontrastli dinamik
calisma icin TR:5,16 msn, TE: 2,38 msn, flip angle: 10 derece, matriks: 256 x 256, kesit
kalinlig1 1,10 mm ve kesit aralig1 0,3 mm olarak programlanmis olup inceleme sonunda
ayrica morfolojiye yonelik sagittal planda meme biiyiikliigline gore degismekle birlikte
yaklagik 18 - 36 cm gibi kiigiik FOV kullanilarak kontrastlh TSE T1 goriintiiler
alinmustir.

Difiizyon agirlikli gorlintiiler ise kontrast maddenin olumsuz etkisinden
kacinmak amaci ile rutin olarak dinamik goriintiiler dncesi her iki memeye, aksiyal
planda standart meme koili kullanilarak 24 c¢m goriintiilleme alaninda elde edilmistir.
Difiizyon agirlikli goriintiileme parametreleri, her iki memeye single - shot SE sekansi
kullanilarak, TR: 7500 msn, TE: 84 msn, matriks: 256 x 256, kesit kalinlig1 4 mm ve
kesit aralig1 2 mm olacak sekilde diizenlenmistir. Her bir kesit i¢in, 50, 200, 500 ve 800
sn / mm? olan 4 farkli b degeri kullanilmistir.

Siemens MR konsolunda standart olarak bulunan subtraksiyon programi
kullanilarak; piksel bazinda kontrast 6ncesi goriintiiler, karsilig1 olan kontrast sonrasi
goriintiilerden ¢ikarilarak kontrastlanma profilinin ortaya konmasinda yardimer olan
subtrakte seriler elde olundu. Goriintliler Leonardo is istasyonuna aktarilarak dinamik
kontrastli goriintiilerden lezyonlarin zaman/sinyal egrisi ¢izildi. Lezyonlar kontrast
tutulum dinamiklerine gore kantitatif ve kalitatif olarak degerlendirildi. ADC
haritasinda lezyonun diflizyon kisithilik degerinin kantitatif olarak degerlendirilmesinde
Olclim yapilacak alanmnin tespit edilmesi, substrakte gorintiilerde ise lezyonun
kontrastlanma kinetiginin degerlendirilmesinde yine 6l¢iilmek istenen yerin tespitinde is
istasyonundaki standart 6l¢tim alan1 (ROI) kullanildu.

Meme goriintiiler iki radyolog tarafindan degerlendirildi. Degerlendirilmede
lezyonun morfolojisi, kontrast tutulum paterni ile dinamik 6zellikleri, difiizyon
kisitliligi olup olmadigr ve ortalama ADC degeri, normal meme parankimi ortalama

ADC degeri ile ikincil bir lezyonun varliginin arastirilmasi goz 6ntinde bulunduruldu.
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Dinamik kontrastli meme MRG bulgularina gore lezyonlar BI-RADS sistemine
gore derecelendirildi.

BI-RADS-1: Normal bulgular (anormal kontrast tutulumu yok ise)

BI-RADS-2: Benign bulgular (benign 6zellikte kontrastlanmalar var)

BI-RADS-3: Muhtemelen benign bulgular (benign morfoloji ve olas1 benign

kontrastlanmalar var)

BI-RADS-4: Kuskulu bulgular (siipheli morfolojik ya da kinetik 6zellikler var)

BI-RADS-5: Yiiksek olasilik ile malignite diisiindiiren bulgular (siipheli

morfolojik ve kinetik 6zellikler var)

Istatistiki hesaplamalar agisindan BI-RADS-1,2 ve 3 bulgular benign, BI-RADS-
4 ve 5 bulgular malign olarak kabul edildi.

Meme kitlelerinin MR goriintiileri ve ADC 6l¢iimleri histopatolojileri ile ayr
ayr1 karsilastinild. Is istasyonuna (Leonardo Siemens) gonderilen dinamik ve DAG’e
postproses islemler yapildi. Difiizyon agirlikli goriintiiler degerlendirilmeden 6nce her
lezyonun konvansiyonel sekanslarda yeri belirlendi. Dinamik goriintiilerden substrakte,
MIP ve multiplanar rekonstruksiyon (MPR) gériintiiler olusturularak postproses
software programlar1 yardimi ile en fazla kontrastlanan alana ROI yerlestirildi ve
zamana gore kontrastlanma egrileri elde edildi. ADC ol¢iimleri piksel degerinden
dogrudan hesaplama ile yapildi. Olgiimler kitleden ve ayni memenin normal
fibroglandiiler dokusundan manuel ROI yerlestirilerek degerlendirildi. ROI biiyiikligi
0,24+0,5 olarak alind1 ve olgtimler birka¢ kez tekrarlandi.

Istatistiksel Degerlendirme

Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows
version 13.0 kullanildi. Nicel degiskenlere iliskin veriler ortalama+-standart sapma ile,
nitel degiskenlere iligkin veriler ise say1 ve yiizde olarak sunuldu. Nicel veriler Shapiro
Wilk normallik testi sonucu normal dagilim gostermedigi saptandi (p<0.05).
Histopatoloji sonuglarina gére malign, benign kitleler ve normal fibroglandiiler doku
ADC degerleri arasindaki farklarin anlamlilig1 istatistiksel olarak Kruskal-Wallis testi
ve Connover ikili karsilastirma testi kullanildi. Benign-malign lezyon; benign- normal
fibroglandiiler doku, malign- normal fibroglandiiler doku arasindaki ADC degerlerinin

farkliliginin anlamlilig1 ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.
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Benign ve malign meme lezyonlarinin ayriminda ise ROC analizi ve tam testi

Olciitleri (duyarhilik ve 6zgiilliikk oranlar1) kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4.BULGULAR

Hastalarin meme MRG’leri mamografi ve/veya meme USG bulgular ile beraber
degerlendirildi. Meme MRG’de hastalarin lezyonlarinin yerlesimi, kitle formu olusturup
olusturmadigi, sekli, kontur 6zellikleri gibi morfolojik 6zelliklerinin yani sira kontrast
tutma sekli ve kinetik 6zellikleri ile de fonksiyonel olarak degerlendirildi. Morfolojik
ozelliklerde kitlenin sekli (yuvarlak, oval, lobule, diizensiz) ve konturu (diizgiin,
diizensiz veya spikiile) dikkate alindi. Bunlarla birlikte lezyon yerlesim yeri sag veya
sol memedeki kadranina gore kaydedildi.

Kontrastlanma paternlerinde; homojen veya heterojen boyanma, periferik
kontrastlanma, boyanan veya boyanmayan internal septa varligi, santral boyanma
ozellikleri degerlendirildi. Lezyonlar kontrast tutulum dinamiklerine gore kantitatif ve
kalitatif olarak degerlendirildi. Bu amagla lezyon lizerinden ‘region-of-interest’ (ROI)
teknigi ile Olgiilen maksimum kontrast tutulum hizi, miktar1 ve zaman sinyal intensite
egrileri elde edildi. Postkontrast ilk 2 dakikada kitle lezyonunun sinyal intensitesinde en
az %90’lik artis olmasi anlamli kabul edildi ve daha sonra sinyal intensite egrisinin
sekline bakildi. Persistant egri; kontrastlanmanin zaman ile siirekli artmasi, plato egri
kontrast madde enjeksiyonu sonrasi 2-3. dakikada maksimum sinyal intensitesi goriilen
ve bu seviyede sabit kalan egri olarak belirlendi. Wash-out egri ise sinyal intensitesinde
2-3 dakikada pik kontrastlanma gosteren ve sonrasinda sinyal intensitesi diisen egri
olarak kabul edildi.

Bu kriterler temel alinarak kitlelerde MRG BI-RADS siniflamasi yapildi. Buna
gore BIRADS 4, 5 lezyonlar malign; BI-RADS 2 ve 3 lezyonlar benign kabul edilerek

kitlelerin histopatoloji sonuglar ile Kappa uyum katsayisina gore karsilastirma yapildi.
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Calismamizda dinamik kontrastli meme MRG ile 82 bayan hastada toplam 91
solid lezyon izlendi. Bu lezyonlarin 47’si histopatolojik olarak malign 6zellikteydi. Tiim
hastalarin yas ortalamasi 39.72 + 1.35 olarak bulundu. Histopatoloji sonucuna gore
benign tani alan 44 hastanin yas ortalamasi: 32.61£1.58, malign tanili 47 hastanin yas
ortalamasi: 46.38 £1.67 idi. Tiim lezyonlarin ortalama boyutu 29.83+1.60, benign 44
lezyonun ortalama boyutu 29.04+2.52 mm iken, malign 47 lezyonun ortalama lezyon
boyutu 30.57+2.03 mm idi. Yas ile histopatoloji arasinda yapilan Mann-Whitney testine
gore anlamli bir iliski varken (p=0.001), lezyon boyutu ile histopatolojik gdriiniim

arasinda anlaml bir iliski yoktu (p=0.268) (Tablo 1,Sekil 2).

Tablo 1. Yas ve lezyon boyutu i¢in histopatoloji sonucuna gére tanimlayici istatistikler.

N | Mean | Std.deviasyon | Std.Error | Minimum | Maximum | p
Benign | 44 | 32,61 | 10,53 1,58 19 58 ,0001
YAS Malign | 47 | 46,38 | 11,45 1,67 24 83 ,0001
Benign | 44 | 29,04 | 16,77 2,52 11 90 ,0268
BOYUT
Malign | 47 | 30,57 | 13,97 2,03 11 70 ,0268
50
45
40
35
30
25
20
15
10
5
0 T T
Malign Benign TUm lezyonlar

Sekil 2. Malign ve benign hastalarin yas ortalamasi.

Incelenen solid meme kitleleri histopatolojik olarak alt siniflarma ayrildi (Tablo

2). Calismaya dahil edilen hastalarin tamamimna MRG inceleme dncesi US, 15 tanesine
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de US ile beraber MM tetkiki yapildi. Dinamik kontrastli meme MRG’de lezyonlarin
morfolojik ve kontrastlanma paternleri ile dinamik egrileri dikkate alinarak BI-RADS
siiflamasi yapildi. Buna gore 23 lezyon BI-RADS 2,18 lezyon BI-RADS 3,20 lezyon
BI-RADS 4 ve 30 lezyon BI-RADS 5 olarak saptandi (Tablo 3).

Tablo 2. Lezyonlarin radyolojik o6zellikleri ya da histopatolojik sonuglarina gore

dagilimi.
Histopatolojik tani N(%)
Benign Lezyon Fibroadenom 33(%75)
(n=44) Hamartom 5(%11,4)
Mastit 6(%13,6)
Invaziv Duktal ca 36(%76,5)
Malign Lezyon Invaziv Lobiiler Ca 4(%38.5)
(n=47) DKIS 4(%8,5)
Miisindz karsinom 3(%6,5)

Tablo 3. Benign ve malign solid meme lezyonlarinin MRG’ye gore BI-RADS

siniflamasi.
) Histopatoloji

BI-RADS Kategori Benign Malign Toplam

BI-RADS 2 23 0 23
%52,3 %0 %25,3

BI-RADS 3 19 1 20
%36.,4 %4,2 %19,9

BI-RADS 4 2 16 18
%11,3 %31,9 %21,9

BI-RADS 5 0 30 30
%0 % 63,9 %329

Toplam 44 47 91
%100 %100 %100

Degerlendirilmeye alinan benign ve solid meme lezyonlarinin dinamik kontrasth
meme MRG’de morfolojik 6zellikleri ve kontrastlanma paternleri belirlendi (Tablo 4,
Tablo 5). Histopatolojik olarak 43 benign kitlenin 24’1 sol memede,20’si sag memede
ve en sik iist dis kadranda yerlesmisti. MRG’de 22 lezyon lobiile, 14 lezyon oval, 5
lezyon yuvarlak ve 3 lezyon diizensiz sekilli idi. Kontur 6zelligine gore 38 lezyon
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diizgiin, 6 lezyon diizensiz kontura sahipken benign lezyonlardan higbiri spiikiile
konturlu degildi. Kontrastlanma paternlerine gore; 24’i homojen, 19’u heterojen, 1’1
periferik boyanmakta idi. Ayrica fibroadenom oldugu bilinen 3 lezyonda boyanmayan
internal septa mevcut idi. Benign kitlelerin 24’linde persistan gittikce artan (tipl)
kinetik egrisi 19’unda plato tarz1 (tip2) egri ve 1’inde wash-out tipi kinetik egri (tip3)
saptandi. MRG ozelliklerine gore histopatolojik olarak benign lezyonlarin 23’1 BI-
RADS 2; 19°’u BI-RADS 3; 2’si BI-RADS 4 olarak degerlendirildi.

Tablo 4. Benign meme lezyonlarinin MRG’de izlenen morfololojik ozellikleri ve

kontrastlanma paternlerinin dagilimi

MRG bulgulari Karakteristik N %
Yuvarlak 5 11,3
Kitlenin gekli Oval e 28
Lobiile 22 50
Diizensiz 3 6,9
Diizgiin 38 86,4
Kitlenin kenar 6zelligi Diizensiz 6 13,6
Spiikiile 0 0
Homojen 24 54,5
Kitlenin internal kontrastlanmas1 | Heterojen 19 43,2
Periferik 1 2,3

Histopatolojik olarak 47 malign kitlenin 27’si sol memede,20’si sag memede ve
en sik iist dig kadranda yerlesmisti. MRG’de 20 lezyon lobiile, 27 lezyon diizensiz
sekilli idi. Kontur 6zelligine gore 3 lezyon diizgiin, 16 lezyon diizensiz ve 28 lezyon
spiikiile konturluydu. Kontrastlanma paternlerine gore; 19’u homojen, 15’1 heterojen,
13’1 periferik boyanmakta idi. Malign kitlelerin 2’sinde persistan gittik¢e artan (tipl)
kinetik egrisi, 24’linde plato tarz1 (tip2) egri ve 21’inde wash-out tipi kinetik egri (tip3)
saptandi. MRG 0zelliklerine gore histopatolojik olarak malign lezyonlarin 1’1 BI-RADS
3; 16’s1 BI-RADS 4; 30’u BI-RADS 5 olarak degerlendirildi.
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Tablo 5. Malign meme lezyonlariin MRG’de izlenen morfololojik Ozellikleri ve

kontrastlanma paternlerinin dagilima.

MRG bulgular: Karakteristik N %
Yuvarlak 0 0
Oval 0 0
Kitlenin sekli
Lobiile 20 42.5
Diizensiz 27 57,5
Diizgiin 3 6,4
Kitlenin kenar 6zelligi Diizensiz 16 34,1
Spiikiile 28 59,5
Homojen 19 40,4
Kitlenin internal kontrastlanmas1 | Heterojen 15 31,9
Periferik 13 27,7

Kirk dort benign hastanin 42°si MRG ile BI-RADS 2-3 olarak benign; 2’si ise
BIRADS 4 malign olarak degerlendirilmisti. Kirk yedi malign hastanin ise 1’1 MRG ile
BI-RADS 3 olarak benign; 46’st ise BI-RADS 4-5 olarak malign olarak
degerlendirilmisti.

Dinamik MR goriintiillemedeki Tip I kinetik egriye sahip hastalardaki 24 (%92)
lezyon benign, 2(%8) lezyon maligndi. Tip II egri gosteren 19 (%44) lezyon benign,
24(%56) lezyon maligndi. Tip III egri gosteren lezyonlarin ise 1 (%4.5)’1 benign iken,
21 (%95.5)’1 maligndi (Tablo 6 ve Sekil 3).

Tablo 6. Histopatolojik olarak malign ve benign lezyonlarin MRG BI-RADS

siiflamasina gore kontrastlanma egrilerinin dagilimi.

BI-RADS Tip 1 Tip 2 Tip 3 Toplam
BI-RADS 2 15(%16,4) 8(%9) - 23(%25,4)
BI-RADS 3 9(%9.,8) 11(%9,8) - 20(%19,6)
BI-RADS 4 1(%2,2) 13(%15,4) 4(%4,4) 18(%22)
BI-RADS 5 - 12(%13,2) 18(%19,8) | 30(%33)
Toplam 25(%28,4) 44(%45,4) 22(%23,2) | 91(%100)
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Sekil 3. Kontrast-zaman egrileri ile histopatoloji arasindaki iliski

Histopatolojik olarak malign ve benign lezyonlarm MRG BI-RADS
siiflamasina gore kontrastlanma egrilerinin dagilimi asagidaki tablolarda verilmistir

(Tablo 7 ve Tablo 8).

Tablo 7. Histopatolojik olarak malign lezyonlarin MRG BI-RADS simiflamasina gore

kontrastlanma egrilerinin dagilimu.

BI-RADS Tip 1 Tip 2 Tip 3
BI-RADS 3 1(%2,1) - -
BI-RADS 4 1(%2,1) 12(%25,5) 3(%6,4)
BI-RADS 5 - 12(%25,5) 18(%38,3)

Tablo 8. Histopatolojik olarak benign lezyonlarin MRG BI-RADS siiflamasina gore

kontrastlanma egrilerinin dagilimu.

BI-RADS Tip 1 Tip 2 Tip 3
BI-RADS 2 15(%35) 8(%18.6) -
BI-RADS 3 9(%20.5) 10(%22.7) | -
BI-RADS 4 - 1(%2.3) 1(%2.3)
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Malign lezyonlarin kontrast-zaman egrisi dagilimi  ve alt gruplarinin
kontrastlanma egrilerinin dagilimi asagida belirtilmistir ( Tablo 9 ve Sekil 4).

Tablo 9. Malign lezyonlarin alt gruplarina gére kontrastlanma egrilerinin dagilimi

Histopatoloji Tip 1 Tip 11 Tip 111 Toplam
IDK - 18 18 36
ILK 1 2 1 4
DKIS 1 2 1 4
MUSINOZ KARSINOM - 2 1 3
Toplam 2 24 21 47
30
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Tip | Tip Il Tip 11

Sekil 4. Malign lezyonlarin kontrast-zaman egrisi dagilimi

Benign lezyonlarin kontrast-zaman egrisi dagilimi ve alt gruplarimin kontrastlanma

egrilerinin dagilimi asagida belirtilmistir ( Tablo 10 ve Sekil 5).

Tablo 10. Benign lezyonlarin alt gruplarina gore kontrastlanma egrilerinin dagilimi

Histopatoloji Tip 1 Tip II Tip III Toplam
Fibroadenom 19 14 - 33
Hamartom 3 2 - 5
Mastit 2 3 1 6
Toplam 24(%54,5) | 19(%43,2) | 1(%2,3) |44
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Sekil 5. Benign lezyonlardaki kontrast-zaman egrisi dagilimi.

Bu sekilde ¢alismamizda benign ve malign meme lezyonlarini dinamik kontrasth
meme MRG’de morfolojik ve kinetik egri paternlerine gore degerlendirdik, MRG BI-
RADS smiflamasin1 yaptik ve histopatoloji sonuglarina gore karsilastirdik. Buna gore
malign ve benign meme lezyonlarmin ayrimimnda dinamik kontrastli meme MRG’nin
duyarliligint % 95.7, 6zgilliglinii %61.4 ve genel dogruluk oranini da %79.1 olarak
bulduk.

Calismamizda dinamik kontrastli meme MRG ile malign lezyonlardan 1 olguda
(%2.2) karst meme de insidental malign odak saptanirken, 9 olguda multifokalite, 2
olguda multisentrisite ve 5 olguda hem multifokalite hem de multisentrisite tesbit edildi.
Toplam 32 hastanin histolojik gradeleri incelendiginde, tiimérlerin 5’1 Grade 1, 4’u
Grade 2, 13’1 Grade 2-3 ve 10’u Grade 3 olarak degerlendirildi. Tiimorlerin 17’sinde

lenfovaskiiler invazyon pozitif olarak bulundu.

Yirmi bes hastaya aksiller diseksiyon yapilmis ve bunlarin 11°nde aksiller lenf
nodlarinda metastaz saptanmistir. Olgular hormon reseptér (ER, PR) ve c-ErbB2
durumlarina gore pozitif ya da negatif olarak degerlendirildi. ER ¢alisilan 38 malign
tiimoriin 270Isinde ER (+) iken, 29[ lunda PR (+) ve 15’inde c-ErbB2 (+) olarak

bulundu.
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Her meme kitlesinden ve ayn1 memenin normal fibroglandiiler dokusundan
manuel ADC 6lgtimleri yapildi. Histopatolojik olarak benign, malign kitleler ve normal
fibroglandiiler doku arasinda ADC degerlerinin farkliliginin anlamlili§i Kruskal- Wallis
test istatistigi ile ortaya kondu.

Soft ware aracilifiyla elde olunan ADC haritas1 iizerinde yapilan Ol¢lim
sonuclart: 91 normal meme dokusunun en diisik ADC degeri 0.79 x10° cm?/sn, en
yiiksek 2.05 x10~ cm?/sn, ortalama 1.27+0.29 x10” cm*/sn; malign histopatolojik tanili
47 lezyonda en diisik ADC degeri 0.45 x10~ cm?/sn, en yiiksek 2,12 x10™ cm?/sn,
ortalama 0.80+0,40 x10™ cm?/sn; 44 klinik veya histopatolojik benign tanili lezyonda en
diisik ADC degeri 0.56 x107 cmz/sn, en ywiikse:k1,88xlO'3 cmz/sn, ortalama 1.35+0.47
x107 cm?/sn olarak dl¢iildii (Tablo 11 ve Sekil 6).

Tablo 11. Lezyon gruplarina ve normal meme parankimine gére ADC degerlerinin

dagilimi (ADC degeri x 10™ cm?/sn).

Std.
Patoloji Ortalama _ Std.Hata | Minimum | Maksimum
Deviasyon

Malign(n=47) | 0.80+0.39 | 268.73 0.39x10" | 0.45x10” | 2.12x10°7
3

Benign(n=44) | 1.35+£0.31 | 315.26 0.47x10" | 0.56x10~ | 1.88x10~
3

Normal 1.2740.30 | 295.10 0.30x10" | 0.79x107 | 2.05x107
doku(n=91) 3
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Normal meme dokusu,malign ve
benign lezyonlarin ortalama ADC
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Sekil 6. Normal meme dokusu, malign ve benign lezyonlarin ortalama ADC degerleri.

Malign

lezyonlarin  ADC ortalamasi,

benign

lezyonlardan ve normal

fibroglandiiler dokudan istatistiki olarak anlamli sekilde diisiik olup malign lezyonlar ile

benign lezyonlarin ADC degerleri arasinda da farklilik bulundu (p=0.000). Normal

doku ile benign lezyonlar arasinda ise ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik bulunmadi. Ayrica lezyonlar kendi gruplar igerisinde degerlendirildi

ve subtiplerinin ADC degerleri hesaplandi. Elde olunan veriler tablo 12°de sunulmustur.

Tablo12. Lezyon subtiplerine gére ADC degerlerinin dagilimi (ADC degeri x 107

cm?/sn).

Histopatolojik Tan1 | Max.ADC degeri | MinADCdegeri | OrtalamaADC degeri
Fibroadenom 1.88x107 0.77x107 1.46x107

Benign | Hamartom 1.27x10° 0.56x107 1.05x10~
Mastit 1.34x10™ 0.62x107 0.98x107
IDK 1.25x107 0.45x107 0.77x10”

Malign | ILK 0.94x10~ 0.69x107 0.81x107
DKIS 0.70x107 0.50x107 0.64x107
Miisindz Karsinom | 2.12x107 0.67x107 1.32x107

48




Malign kitleler (n= 47) ile benign kitleler (n= 41) ve 91 normal meme
fibroglandiiler dokusuna ait ADC 6l¢iimii sonucunda elde edilen sayisal ADC degerleri
istatiksel olarak degerlendirildiginde, tepe noktasina en yakin sinir ADC degeri 1.00
x10” mm? /sn olarak belirlendi (Sekil 7). Bu deger alindiginda; malign lezyonlar igin

DAG’in duyarlilig1 %89.3, seciciligi %88.6 olarak hesaplandi.

adc
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100-Specificity

Sekil 7. ADC degerlerinin ROC analizi egrisi
Egri altindaki alan: 0.90
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OLGU ORNEKLERI

Resim 1: a. DAG'de sag meme iist i¢ kadranda heterojen sinyal gosteren solid kitle b.
ADC haritasinda lezyondan alinan ADC degeri 1.66 x10™ cm%/sn ve komsulugundaki
normal meme parankiminde 1.27 x10™ cm?sn c. T2 yag baskili aksiyel goriintiide
hipointens fibroz septasyonlar d. Dinamik subtrakte goriintiilerde kontrast tutmayan
fibroz septasyonlar ile heterojen kontrastlanan solid kitle f. MIP goriintiilerde lezyon

vaskiileritesi

Histopatolojik tani: Fibroadenom
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Resim 2 : a. T2 yag baskili aksiyel goriintiide sag meme iist dis kadranda diizensiz

konturlu kitle b. ADC haritasinda lezyondan alman ADC degeri 0.67 x10™ cm?/sn c.

Dinamik subtrakte goriintiide periferik kontrastlanma d. T1 yag baskili goriintiide

spiikiile uzantilar ve pektoral kas invazyonu ile aksiller malign LAP.

Histopatolojik tani: Invaziv duktal karsinom
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Resim 3 : a. Sag meme retroareolar alanda DAG'de T2 shine etkisine bagl sinyal artig1

gosteren solid lezyon b. ADC haritasinda lezyondan alman ADC degeri 1.72 x107
cm?/sn ve komsulugundaki normal meme parankiminde 1.23 x10~ cm?/sn ¢. Aksiyel T2
yag baskili goriintiide sinyal artis1 d. Yag baskili dinamik seride heterojen kontrast

tutulumu

Histopatolojik tani: Fibroadenom
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Resim 4 : a. Sol meme alt dis kadranda DAG'de hipointens sinyal gosteren solid lezyon

b. ADC haritasinda lezyondan alman ADC degeri 1.74 x10™ cm?/sn ve karsi taraf
normal meme parankiminde 1.57 x10™ cm?sn ¢. Aksiyel T2 yag baskili goriintiide

tiibiiler kistik yapilar d. Yag baskili dinamik seride homojen kontrast tutulumu

Histopatolojik tan1: Hamartom
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Resim 5 : a. Sag meme orta dis kadranda DAG'de hipointens sinyal gosteren solid

lezyon b. ADC haritasinda lezyondan alman ADC degeri 0.87 x10™ cm?/sn ve karsi
taraf normal meme parankiminde 1.20 x10” ¢cm?/sn ¢. Dinamik seride heterojen kontrast
tutan spiikiile konturlu kitle d. Yag baskili T1 agirlikli goriintiide heterojen kontrast

tutulumu

Histopatolojik tani: invaziv lobuler karsinom
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Resim 6 : a. Sol meme dis kadranda DAG'de heterojen sinyal gosteren lezyon b. ADC

haritasinda 6dematdz sinyal artis1 ve difiizyon kisitlanmasi gosteren mastit ve apse
alanlar, apse alanindan alman ADC degeri 0.78 x10” cm?/sn ¢. Dinamik seride
heterojen kontrast tutan diizensiz sinirli lezyon ve posteriorunda periferik kontrast tutan
apse alan1 d. Yag baskili T2 agirlikli goriintiide meme basi ¢okiik, meme cildi kalinlig1
artmis ve parankimde 6dematoz sinyal degisikligi

Histopatolojik tani: Graniilomatdz Mastit
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Resim 7 : a. Sol meme {ist dig kadranda DAG'de T2 shine etkisine bagli olarak sinyal

arts1 gosteren lobule konturlu solid lezyon b. ADC haritasinda lezyon alanindan alinan
ADC degeri 1.91 x10™ cm?/sn ¢. Yag baskili T2 agirlikli goriintiide belirgin sinyal artis:
d. Yag baskili dinamik goriintiide yogun homojen ve posteriorda agirlikli periferik
kontrastlanma e.T1 agirlikli goriintiide lobule konturlu zayif sinyalli kitle f. MIP
goriintiide kitlenin vaskiilerizasyonu

Histopatolojik tani: Miisindz Karsinom
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S.TARTISMA VE SONUC

Meme kanseri diinya genelinde kadinlarda en sik goriilen kanser tiiriidiir. Meme
kanserinin tanisinda primer goriintiileme yontemi mamografi ve ultrasonografidir.
Bununla birlikte mamogramlarin % 5-15’inde yanlis negatiflik oranlari vardir.
Mamografi ve ultrasonografideki son yillarda ortaya ¢ikan teknik gelismelere karsin
Ozellikle fibroglandiiler dokudan zengin kadinlarda meme lezyonlarinin tanisi hala
onemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Dinamik kontrastli meme MRG meme
kanserinin  tanisinda, lezyonlarin karakterizasyonunda ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde mamografi ve ultrasonografiye yardimci bir goriintiileme yontemi
olarak giderek artan siklikta kullanilmaktadir. Bunlarin yamisira multifokalite ve
multisentrisitenin arastirilmasinda, tedavi sonrasi skar dokusu ile rekiirren kanserin
ayriminda, Ozellikle BRCA1 geni tasiyan yiiksek riskli kadinlarin taramasinda ve
metastatik meme kanserinde primer odagin belirlenmesinde, karst memede okiilt
odaklarin tespitinde kullanim alan1 vardir (126,130,132,134).

Dinamik kontrastlh meme MRG lezyonlar1 morfolojik 6zellikleri, internal
kontrastlanmalar1 ve kinetik egri paternlerine gore karakterize etmeye caligir. Peter ve
ark.(152) daha oOnce yapilmis 44 calismay1 igeren meta-analiz incelemede dinamik
kontrastli meme MRG’ nin duyarliligint %90(%88-92) ve ozgiilliglinii %72(%67-77)
olarak bulmuslardir. Bu ¢aligmaya gore dinamik kontrastli meme MRG’nin duyarlilig
yiiksek olmasina karsin ozgilligi diisiiktiir. Dinamik kontrasth meme MRG’deki
teknik gelismelere karsin bazi malign ve benign lezyonlarin morfolojik 6zellikleri ve
kinetik egri paternleri birbirlerine benzemekte olup ayrim yapilamamaktadir. Bunun
yaninda hastanin yast menstriiel siklus boyunca olan yapisal ve biyokimyasal
degisiklikler, hormon replasman tedavisi, proliferatif degisiklikler, fibroadenom ve

papillom gibi bazi benign lezyonlardaki yalanci pozitif sonuglar 6zgilligiin diisiik
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olmasina neden olmaktadir. Bu nedenle yanlis pozitif sonuglar1 ve gereksiz biyopsileri
azaltacak, gereksiz ekonomik giderleri engelleyecek ve dinamik kontrastlh meme
MRG’nin 6zgiilliigiinii artiracak yeni teknikler arastirilmaktadir. Yeni gelistirilen
kontrast maddeler, T2" Agirlikli  Perfiizyon Goriintiileme, Manyetik Rezonans
Spektroskopi ve Difiizyon Agirlikli Goriintiiler gibi fonksiyonel MR sekanslari
ozgiilligli ylikseltmek amaciyla kullanilan umut verici tekniklerdendir. DAG’ler
fonksiyonel goriintiileme tekniklerinden biri olup kontrast madde gerektirmeyen,
goriintiileme siiresi kisa olan ve doku histolojisi ve seliileritesi hakkinda bilgi veren bir
yontemdir(9,10,11).

DAG’ler ilk olarak 90’11 yillarin ortalarinda inme ve sonralar1 apse, tiimor gibi
diger norolojik hastaliklarin tanisinda kullanilmaya baslanmstir. Takip eden yillarda
ultrafst MR tekniklerinin gelistirilmesi, gii¢lii manyetik alana sahip cihazlarin ortaya
cikmasi ve parelel goriintilleme gibi yeni yontemlerin gelistirilmesi ile beyin disinda
akciger, prostat, karaciger, pankreas ve meme lezyonlar ile tiim viicut taramasinda
DAG’lerin klinik kullanima girmesine olanak saglamistir. Meme lezyonlarinda
DAG’ler ilk olarak 1997 yilinda Englander ve ark. tarafindan yapildi. Giiniimiizde
malign ve benign meme lezyonlarmin tanisinda DAG’ler dinamik kontrastli meme
MRG ile birlikte kullanilmakta ve 6zgiilliigii artiracagi timit edilmektedir. Malign ve
benign lezyonlarin ADC degerlerindeki Ortiismeler nedeniyle, DAG’nin malign ve
benign ayriminda tek basina degil de dinamik kontrastlanma paterni gibi diger
parametrelere ek olarak kullanilmasi gerektigi tavsiye edilmektedir(8,9,10,124,127).

Dinamik kontrastlh meme MRG lezyonlar1 morfolojik 6zelliklerini, internal
kontrastlanma paternlerini ve kinetik parametrelerini esas alarak karekterize etmeye
calisir. Biz de bu ozellikleri kullanarak meme solid lezyonlarint ACR BI-RADS
raporlama sistemine gore siniflandirdik. Buna gore 44 benign hastanin 42°si MRG ile
BI-RADS 2-3 olarak benign; 2’si ise BIRADS 4 malign olarak degerlendirilmisti. Kirk
yedi malign hastanin ise 1’1 MRG ile BI-RADS 3 olarak benign; 46°s1 ise BI-RADS 4-5
olarak malign olarak degerlendirilmisti.

Dinamik kontrastli meme MRG’de benign lezyonlarin morfolojik o6zellikleri
yuvarlak ya da oval sekil, diizglin kontur ve tip 1 persistan tip kinetik egridir. Malign
lezyonlar ise diizensiz sekilli, diizensiz ya da spiikiile konturlu ve tip 3 wash-out kinetik

egriye sahiptir(135,153,154).
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Dinamik kontrasth meme MRG’de morfolojik degerlendirmede diizgiin kontur
ozelliginin benigniteyi saptamada %95-100 gibi olduk¢a yiiksek prediktif degerlere
sahip oldugu gorilmiistiir(9,11). Pinker ve ark.(128) 63 benign lezyonun
55(%87.3)’inde diizgiin, 5(%7.9)’inde diizensiz ve 3(%4.8)linde ise spiikiile kontur
saptamiglar. El Kholui ve ark(129) 33 benign ve 68 malign meme lezyonunun
morfolojik ve kinetik egrilerini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada 33 benign lezyonun
15(%45)’1 lobule,12(%36)’s1 diizgiin ve 6(%]18)’s1 spiikiile konturlu olup, benign ve
malign meme lezyonlarinin ayriminda diizgiin kontur 6zelligi agisindan istatistiki olarak
anlaml farklilik vardi(p<0.0001). Weinstein ve ark.(130) 37 BI-RADS 3 olasilikla
benign lezyonu igeren ¢aligmasinda 30(%81) lezyonun diizgiin konturlu oldugunu, 7
lezyonun ise diizensiz konturlu oldugunu bulmustur. Benzer sekilde Eby ve ark.(131) 62
BI-RADS 3 olasilikla benign lezyonu igeren ¢alismasinda 48(%78) lezyonun diizgiin
konturlu oldugunu gostermislerdir. Yine Tozaki ve ark.(132) yaptig1 ¢aligmada benign
lezyonlarin %93’de diizgiin kenar 6zelligi bulmuslar ve benign lezyonlarda spiikiile
konturlu lezyon saptamamuslar. Bizim ¢alismamizda 44 benign lezyonun 39’u(%88)
diizgiin kontur ozelligi gostermekteydi. Ayrica benign lezyonlardan hicbiri spiikiile
konturlu degildi. Diizgiin kontur 6zelliginin benigniteyi gostermedeki pozitif prediktif
degeri(PPD) %93 olarak bulunarak literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Diizensiz ya da spiikiile kontur o6zelligi malignitenin 6nemli morfolojik
ozelliklerindendir(134,135,154). Diizensiz ve spiikiile konturun maligniteyi
gostermedeki pozitif prediktif degeri %84-91 arasindadir(11). Pinker ve ark.(128) 192
malign lezyonun 132(%68.7)’sinde diizensiz kontur, 48(%%25)’inde spiikiile kontur ve
12(%6.3)’sinde ise diizgiin kontur saptamiglar. El Kholui ve ark.(129) yaptigs
calismada ise 68 malign lezyonun 43(%63)’l spiikiile konturlu,12(%18)’si lobule,
10(%15)’u diizensiz ve 3(%4)’i diizgiin konturluydu. Buna gore benign ve malign
meme lezyonlarmin ayriminda spiikiile kontur 6zelligi acisindan istatistiki olarak
anlamli farklilik vardi(p<0,0001). Tozaki ve ark.(132)’da yaptigi ¢alismada malign
lezyonlarin %90°nda diizensiz ya da spiikiile kontur 6zelligi vardi. Bartella ve ark.(134)
ise 29 malign lezyonu igeren calismada 19(%66) lezyonun diizensiz ve 7(%24)
lezyonun ise spikiile konturlu oldugunu bulmuslardir. Literatiirle uyumlu olarak
calismamizdaki 47 malign lezyonun 28(%59.5)’1 spiikiile ve 16(%34.1)’s1 diizensiz

konturlu idi.
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Ozellikle lcm’nin iizerindeki kitlelerde homojen internal kontrastlanma
benignite lehine yorumlanirken, heterojen kontrastlanma ve kontrastlanan internal septa
varligt malignite acisindan anlamlidir(153,154). Ayrica benign lezyonlarda diisiik
sinyalli kontrastlanmayan internal septa varliginin benigniteyi gostermede NPD orani
ise %98 olarak bulunmustur. Fakat Schnall ve ark.(155) yaptig1 bir ¢calismada malign
lezyonlarin %47’sinde kontrastlanmayan internal septa bulmuslardir. Periferik kontrast
tutulumunun maligniteyi gostermedeki pozitif prediktif degeri %84°diir(11). Pinker ve
ark.(128) 2013 yilinda 192 malign ve 63 benign solid meme lezyonunun morfolojik
ozellikleri ve kinetik egrilerini degerlendirmisler. Malign lezyonlardan 154(%80.2)i
heterojen,32(%16.7)’si homojen ve 6(%3.1)’s1 da periferik kontrast tutuyordu. Benign
lezyonlardan 43(%68.3)’ti homojen, 5(%7.9)’1 heterojen, 3(%4.8)’l periferik kontrast
tutarken 12(%19) lezyonda kontrast tutmayan internal septa vardi. El Kholui ve
ark.(129) yaptig1 calismada 68 malign lezyonun 41(%60)’1 heterojen, 15(%22)’i
periferik ve 12(%18)’si homojen kontrastlanma gosterirken, 33 benign lezyonun
22(%67)’si homojen 7(%21)’si heterojen ve 4(%12) lezyonda periferik kontrast
tutuyordu. Buna gore benign ve malign meme lezyonlarinin ayrimimda homojen ve
heterojen  kontrast tutulumu acisindan istatistiki olarak anlamli  farklilik
vardi(p<0.0001). Weinstein ve ark.(130)’nin yaptig1 calismada 37 benign lezyonun
25(%68)’1 homojen,7(19)’u kontrast tutmayan internal septaya sahip,2(%5)’si periferik
ve 3(%38)’l ise heterojen kontrastlanma paterni gostermekteydi. Eby ve ark.(131)’da
lezyonlarin %65’inde homojen,%?21’inde heterojen ve % 8’inde periferik kontrastlanma
gosterirken 2 lezyonda kontrastlanmayan internal septa varli§i mevcuttu. Biz de
calismamizda fibroadenom oldugu bilinen 3 hastada kontrast tutmayan internal septa
tespit ettik. Yine benign lezyonlardan sadece biri periferal kontrast tutulumu gosterirken
malign lezyonlardan 13’1 periferal tarzda kontrastlaniyordu.

Dinamik kontrastli meme MRG’de lezyonlarin kinetik degerlendirmesinde
kontrast madde verilmesini takiben meme lezyonlarinin zamana kars1 sinyal intensiteleri
kalitatif olarak degerlendirilip zaman-sinyal intensite egrileri ¢izilebilir. Buna gore 3 tip
egriden bahsedilir. Tip 1 persistan egri genellikle benign lezyonlarda
goriiliir(benign%83,malign %9). Benign lezyonlarda duyarlilign %52.2, 6zgiilligi %
71’ dir. Tip 2 plato egrinin malign lezyonlardaki duyarlilig1 %42.6, 6zgiilligii % 75’ dir.
Tip3 wash-out egri paterni genellikle benign lezyonlarda izlenmez(6zgiilliigii%90.4),

fakat duyarlilig1 diisiiktiir(%20.5)(154).
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Pinker ve ark.(128) 2013 yilinda 192 malign ve 63 benign solid meme
lezyonunun morfolojik o6zellikleri ve kinetik egrilerini degerlendirmisler. Malign
lezyonlardan 81(%42.2)’1 tip 3 wash out,79(%41.1)’u tip 2 plato ve 32(%16.7)’si de tip
1 persistan tipte kinetik egri paternine sahipti. Benign lezyonlardan 35(%55.6)’1 tip 2
plato, 24(%38.1)’1i tip 1 persistan ve 4(%6.3) 1 de tip 3 wash-out kinetik egri paternine
sahipti. El Kholui ve ark(129) yaptig1 calismada 68 malign lezyonun 36(%353)’s1 tip 3
wash-out, 18(%26)’1 tip 1 persistan ve 14(%21)’i tip 2 plato kinetik egri paternine
sahipken 33 benign lezyonun 22(%67)’si tip 1 persistan, 6(%18)’s1 tip 3 wash-out ve
5(%15)’1 tip 2 plato kinetik egri paternine sahipti. Buna gore benign ve malign meme
lezyonlarinin ayriminda kinetik egri paternine gore yalnizca tip 1 persistan egri tipinde
istatistiki olarak anlamli farklilik vardi(p<0.0001). Kul ve ark.(15) toplam 84 meme
lezyonu ile yaptiklar1 ¢alismada 37 benign lezyonun 30(%81.1)’u tip lpersistan,
4(%10.8)’1 tip 2 plato ve 3(%8.1) lezyonda ise tip 3 wash-out kinetik egri paterni
bulmuslardir. Kirk yedi malign lezyonda ise 6(%12.8)’ tip 1 persistan,19(%40.4)u tip 2
plato ve 21(%44.7) lezyonda ise tip 3 wash-out kinetik egri paterni tespit etmislerdir.
Kinetik egri ozelliklerine gore benign ve malign lezyonlar1 ayirtetmede dinamik
kontrastlh meme MRG’nin duyarlilig1%85.1, 6zgiilliigii ise %81.1 olarak bulmuslardir.
Bartella ve ark.(134) ise 29 malign lezyonda sadece 1 hastada tip 1 persistan, 14(%48)
hastada tip 2 plato ve 14(%48) hastada ise tip 3 wash-out kinetik egri paterni
gostermislerdir. Eby ve ark.(131)’da 62 BI-RADS 3 olasilikla benign lezyonda
29(%53)tip 1 persistan,13(%24)tip 2 plato ve 13(%24)tip 3 wash-out seklinde kinetik
egri tespit etmislerdir. Jansen ve ark.(135) 27 benign ve 86 malign meme lezyonunda
kinetik egrileri incelemisler. Benign lezyonlarin 10(%37)’da tip 1 persistan,14(%52)’de
tip 2 plato ve 3(%11)’linde tip 3 wash-out egri bulmuslar. Malign 86 lezyonun
13(%15)’de tip 1 persistan,35(%41)’de tip 2 plato ve 38(%44)’de tip 3 wash-out
tarzinda kinetik egri elde etmislerdir. Biz de calismamizda benign 44 lezyonun
24(%54.5)’de tip 1 persistan,19(%43)’da tip 2 plato ve sadece 1 lezyonda ise tip 3
wash-out tipi kinetik egri elde ettik. Malign 47 lezyonun 1(%2.1)’de tip 1
persistan,25(%53.2)’de tip 2 plato ve 21(%44.7) lezyonda ise tip 3 wash-out tipi kinetik
egri elde ettik.

Diflizyon agirlikli goriintiileme ilk olarak 90’11 yillarda akut inmenin ve diger
norolojik hastaliklarin tanisinda kullanilmaya baslandi. MRG’deki yeni teknolojik
gelismeler ile birlikte 1997 yilinda Englander ve ark. meme de ilk diflizyon
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goriintiilemeyi kullandilar. Takip eden yillarda ultrafast goriintiileme teknikleri,
multikanal coiller ve gli¢lii magnete sahip cihazlarin ortaya c¢ikmasi ile birlikte
karaciger, prostat, meme lezyonlarinda ve tiim viicut taramasinda giderek artan oranda
klinik kullanima girdi.

Difiizyon su molekiillerinin rastgele termal hareketine denir ki bu ayn1 zamanda
brownian hareket olarak da bilinir. Biyolojik dokularda difiizyonun kantitatif karsiligi
ADC degerleridir. Su molekiillerinin bu hareketi seliiler mikrogevre, hiicre membrani ve
intraseliiler organeller tarafindan etkilenir. Su molekiillerinin difiizyonun kisitlanmasi
dogrudan hiicre seliileritesi ve membran biitiinliigii ile iliskilidir. Hiperseliileriteye bagh
olarak kisitlanmis diflizyonun gostergesi diisiik ADC degerleridir. Bir¢ok calisma
gostermistir ki malign tiimorler benign tiimorlere ve normal fibroglandiiler dokuya gore
difiizyon agirlikli goriintiilerde yiiksek sinyale ve diisiik ADC degerlerine sahiptir.
Malign tiimorlerde diisik ADC degerlerine yiiksek seliilerite, biiyiikk niikleus,
makromolekiiler proteinler ve ekstraseliler mesafenin azalmasi yol acgar. Su
molekiiliiniin difiizyon kisitlanmas1 yalnizca yiiksek seliilerite ile 1ilgili degildir.
Hiperseliiler metastazlarda, intra ve ekstraseliiler 6dem, apse ve hematomda oldugu gibi
hiperviskozite durumlarinda ve yogun fibrozisde de goriilebilir. Benzer sekilde
seliileritesi artan inflamatuar graniilomatéz durumlarda eslik eden fibrozis malign
lezyonlarda oldugu gibi difiizyonun kisitlanmasina ve diisitk ADC degerlerine yol agar.
Bir¢ok ¢alisma da tiimdr grade ve histolojisi ile ADC degerleri arasinda istatistiki olarak
ters bir iligki oldugu gosterilmistir. Constantini ve ark.(151) yaptiklar1 ¢alismada ADC
degerleri ile tiimorlerin gradeleri arasinda ters bir iliski oldugu saptanmistir. Bu
¢alismada ADC degerinin hesaplanmasinda b degeri b 0 ve b 1000 mm?/sn segildiginde
grade I ve in situ karsinomlarm ortalama ADC degeri 1.19 x10°mm?/sn, daha agresif
olan grade II ve grade III timérlerin ortalama ADC degeri 0.96 x10”mm?/sn olarak
bulmuslardir( 12, 121,151).

Lezyonlarin kontrastlanma paternleri ve morfolojik 6zellikleri esasina dayanan
dinamik kontrastli meme MRG ile kisitlanmis difiizyon ve diisiik ADC degerleri doku
seliileritesi hakkinda bilgi veren DAG’in birlikte kullanilmasi meme lezyonlarmin
karakterizsyonunda 6zgiilliigii artiracagi umut edilmektedir. (8,10,121,124).

Diflizyon agirlhikli meme MRG meme lezyonlarmin tanisinda giderek artan
sekilde kullanilan bir goriintiileme yOntemidir. Literatirde meme lezyonlarini

degerlendirmede ADC degerleri acisindan hangi maksimum b degeri kullanilacagi
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konusunda heniiz fikir birligine ulasilamamis olmakla beraber 6nerilen b degeri araligi
500 ile 1500 mm?/sn’dir(9). Pereira ve ark.(10) yaptig1 bir ¢alismada farkli b
degerleri(0, 250,500,750 ve 1000mm?/sn) kombinasyonlar: kullanarak benign ve malign
meme lezyonlarinin ortalama ADC degerlerini karsilagtirmiglar ve iki b degeri
kullanarak elde edilen ortalama ADC degeri duyarliligini, ikiden fazla b degeri
kullanildiginda ortaya ¢ikan duyarlilik ile ayn1 bulmuslar.

ADC degerleri hem suyun molekiiler diflizyonundan(brownian hareket) hem de
kan akimindan (mikroperfiizyon) etkilenir. Diisiikk b degerlerinde(meme dokusu igin
<400sn/mm?) perfiizyon etkisi belirgin olur ve beklenenden daha yiiksek ADC degerleri
elde edilir. Ancak normal fibroglandiiler meme dokusu diisiik vaskiilerite
gosterdiginden mikroperfliizyon etkisi gozardi edilebilir. Fakat heniliz kanitlanmis
olmamakla beraber vaskiileritesi artan meme kanserinde mikroperfiizyon etkisi ortaya
cikabilir. Ozellikle invaziv duktal karsinomda kapiller proliferasyondan dolay: diisiik b
degerlerinde perfiizyon etkisi belirgin olur ve beklenenden daha yiiksek ADC degerleri
elde edilir(10,11). Literatiirde farkli b degerleri kullanilarak yapilan ¢aligmalarda ayni
lezyonda b degeri arttikga perfiizyon etkisinin azaldigi ve ADC degerlerinin orantili
olarak diistiigii goriilmiistiir. Ornegin Peters ve ark.(11) 88 siipheli meme lezyonu(37
benign ve 51 malign) ile yaptig1 ¢alismada farkli b degerleri kullanarak perflizyon ve
diflizyonun ortalama ADC degerlerini nasil etkilendigini arastirmiglar. Primer olarak
perfiizyon etkisini b degeri olarak b0 ve b150 sn/mm? gibi diisiik degerler secildiginde
ortaya ¢iktigini1 bulmuslardir. Diflizyon etkisinin baskin oldugu b degerleri ise b499 ve
b1500 sn/mm’dir. Yine pereira ve ark.(10) yaptiklari benzer calismada b degeri
yiikseldik¢e benign ve malign meme lezyonlarinin ortalama ADC degerlerinin orantili
olarak azaldigi ve duyarlilik ve oOzgiillik oranlarinin da degistigi bulgusuna
ulagmiglardir(Tablo 13 ve Sekil 8). Bu calismada 1.5 T magnet giiciindeki cihazla b
degeri b 0 ve 750 sn/mm?” secildiginde diger b degeri kombinasyonlarina(0,250,500,750
ve 1000 sn/mm?) gére daha iyi duyarlilk(%91.4) ve daha iyi 6zgiilliik(%93) oranlari
bulmuslardir. Bizde g¢alismamizda perfiizyon etkisini azaltmak ve literatlire yakin
duyarlihk ve 6zgillik oranlarina ulasmak icin b degeri olarak 50 ve 800 sn/mm®'yi

kullandik.
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Tablo 13. Farkli b degerlerinde perfiizyon ve diflizyon etkisine bagl olarak degisen

ADC degerleri.
Farkli b degerleri(sn/mmz) Benign lezyon Malign lezyon
0, 250, 500, 750 ve 1000 1.45 x10” mm® /sn | 0.90 x10~ mm” /sn
0 ve 250 1.71 x10° mm* /sn | 1.19 x10” mm® /sn
0 ve 500 1.59 x10” mm® /sn | 1.01 x10~ mm” /sn
0 ve 750 1.51 x10° mm” /sn | 0.93 x10° mm” /sn
0 ve 1000 1.38 x10” mm” /sn | 0.82 x10~ mm” /sn
- 1,54

.

1 T T T
0 250 0 500 0 750
b degerleri(snz/mm)

0 1000

Sekil 8. Farkli b degerlerinde perfiizyon ve difiizyon etkisine bagli olarak  degisen
ADC degerleri.

Literatiirde normal fibroglandiiler doku, benign ve malign meme lezyonlarinin
ortalama ADC degerleri arasinda farkliliklar bulunmaktadir(Tablo 14). Bu farklilik
lezyonun fizyolojik o6zellikleri, goriintilemede kullanilan teknik parametreler ile
bulunan ADC degerlerinin istatistiki olarak degerlendirilmesinde kullanilan degisik
soft-ware programlarina baglidir. Tsushima ve ark(136) 12 calismay1 i¢eren meta-analiz
incelemede malign lezyonlarin ortalama ADC degerini 0.90-1.61x10”mm?/sn ve benign

lezyonlarin ortalama ADC degerini 1.41-2.01x1 0~ mm?/sn olarak hesaplamiglardir.
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Tablo 14. Literatiir ve ¢alismamizdaki normal fibroglandiiler doku,malign ve benign

lezyonlarin ortalama ADC degerleri(x10~ mm?/sn).

Calisma Malign Benign Normal
lezyonlarin lezyonlarin fibroglandiiler

ortalama ADC ortalama ADC doku ortalama

degerleri degerleri ADC degerleri
(19pereira(2011) 0.82 1.38 B
(19Ku1(2011) 0.75 1.26 B
(149partridge(2010) 1.32 1.71 B
(3DT0zaki(2009) 0.73 1.19 B
139Stadlbauer(2009)  0.84 1.50 0.87
(139Baltzer(2009) 1.05 1.62 B
Calismamiz(2013) 0.80 1.35 1.27

Not. B= Belirtilmemis

Kul ve ark.(15) 84 benign ve malign lezyonun b degeri olarak 50 ve 1000
sn/mm®>’yi kullandiklarinda malign lezyonlarn ortalama ADC degerini 0.75 x10°
*mm?*/sn, benign lezyonlarm ise 1.26 x10°mm?*sn, Perirea ve ark.(10) 81 malign
lezyonun b 0 ve b 750 sn/mm” b degerinde ortalama ADC degerini 0.93 x10~°mm?/sn
ve 57 benign lezyonun ortalama ADC degerini 1.51 x10”mm?sn olarak
hesaplamiglardir, Peters ve ark.(11) b 0 ve 600 sn/mm”’de 38 malign lezyonun ortalama
ADC degerini 0.93 x10°mm?/sn, 37 benign lezyonun ise 0.96 x10°mm?/sn, Partridge
ve ark.(140) b 0 ve 600 sn/mm*’de malign lezyonlarin ortalama ADC degerini 1.30
x10”°mm?*/sn, benign lezyonlarin ise 1.71 x10°mm?/sn, Marini ve ark.(141) b 0 ve 1000
sn/mm”>’de malign lezyonlarin ortalama ADC degerini 0.95 x10”mm?sn, benign
lezyonlarin ise 1.48 x10°mm?/sn, Inoue ve ark.(142) 91 malign, 15 benign lezyonun
ortalama ADC degerlerini sirastyla 0.98 x10°mm?/sn,1.50 x10”mm?sn olarak
bulmuslardir. Woodhams ve ark.(143) 316 malign ve 87 benign meme lezyonunun
ortalama ADC degerlerini sirasiyla 1.00 x10°mm?®/sn,1.30 x10”°mm?*sn olarak
hesaplamiglar ve malign —benign lezyonlarin ayriminda ADC degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulmuglar (p<0.001).
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Bizim ¢alismamizda DAG'de ADC hesaplanmasinda b degeri olarak b 50 ve 800
sn/mm” olmak iizere iki farkli b degeri kullandik. ADC degerleri malign ve benign
lezyonlara gore gruplandirildiginda, 47 malign lezyonun ADC degerleri 0.45x10°
‘mm?/sn ile 2.12x10”°mm?/sn arasinda (ortalama: 0.80x10”°mm?sn) ve 44 benign
lezyonun ADC degerleri 0.56x10”mm?/sn ile 1.88x10”°mm?sn arasinda (ortalama:
1.35x10 °mm?/sn) degisiyordu. Malignite grubunda ADC degerleri benign gruba gore
istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik olarak saptanmistir(p<0,01). Kontrol grubu
olarak aldigimiz 91 normal fibroglandiiler meme dokusunun ADC degerleri 0.79x10
‘mm?/sn ile 2.05x10°mm*/sn arasinda (ortalama: 1.27x10”mm?*/sn) bulunmustur.
Normal meme dokusundan aliman ADC degerleri ile malign meme lezyonlarindan
alman ADC degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik varken, benign
meme lezyonlar ile bir farklilik saptanmamistir. Sinir deger analizinde; lezyon ADC
degeri 1.00x10°mm?/sn ve altinda olan olgularda malignite yakalamada duyarlilik
%89.36; ozgiillik %88.64; pozitif ongorii degeri %89.40 ve negatif Ongorii degeri
%87.20 olarak saptanmistir. Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan %90.1 ve
standart hatast1 %3 olarak saptanmistir. Literatiirde malign ve benign meme
lezyonlarinin ayriminda DAG i¢in duyarlilik 9%85-91,6zgiillik %69-84 arasinda
degismektedir(Tablo 15). Dolayisiyla bizim buldugumuz duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1
da literatiirdekilerine benzer sekildedir.

Calismamizdaki sinir degere gore, calismamizda ADC degerleri ile yanlis pozitif
sonug¢ alinan 3 olgu vardi. Bu 3 olgu USG’de heterojen eko yapisina sahip diizensiz
sinirlt lezyonlara sahipti. Dinamik MRG incelemesinde 2 lezyon BI-RADS 4 siipheli
olarak degerlendirildi. Ortalama ADC degerleri 0.62x10 mm?sn ile 0.80x10”°mm*/sn
idi ve malign lezyonu diisiindiirmekteydi. IIAB sonucu apse ve graniilomatdz odaklar
iceren mastit olarak raporlandi. Literatiirde seliileritesi yiiksek olan malign lezyonlarin
ADC degerleri benign lezyonlara ve normal fibroglandiiler meme dokusuna oranla
diisiiktiir. Bununla birlikte apse, fibrozis ve inflamasyonda da seliilerite artmis olup
bunun difiizyonun kisitlanmasi ve diisiik ADC degerlerine neden oldugunu gosteren
calismalarda vardir(9,124, 156). Bizim c¢alismamizda ADC degerleri agisindan yanlig
pozitif sonuca neden olan mastitli olgularda apse ve inflamasyona sekonder gelisen
hiperseliilerite ile fibrozisin difiizyonda kisitlanmaya ve ADC degerlerinde diismeye

neden oldugunu diistinmekteyiz.

66



Tablo 15. Literatiir ve ¢caligmamizda farkli b degerleri ve sinir degerlerde DAG igin

duyarlilik ve 6zgiilliik oranlart

Calisma Lezyon b degeri Sinirdeger Duyarhbk Ozgiilliik
sayis1  (mm?*/sn) (x10°'mm?*/sn) (%) (%)
(19pereira(2011) 138 0,250 1.47 81.5 87.7
0,500 1.34 91.4 91.2
0,750 1.24 91.4 93.0
0,1000 1.12 91.0 91.2
(9Kul(2011) 84 0,1000 0.92 91.5 86.5
(40partridge(2010) 118 0,600 1.60 96.0 55.0
13DT0zaki(2009) 124 0,1000 1.13 97.0 56.0
13¥Stadlbauer(2009) 36 0,1000 1.21 69.0 100
(39Baltzer(2009) 52 0,1000 1.23 97.4 85.7
(12 Hatakenata(2008) 183 0,500,1000 1.48 83.9 81.3
(4DMarini(2007) 81 0,1000 1.11 80.0 81.0
Calismamiz(2013) 91 50,200,500,800 1.00 89.3 88.6

Calismamizda DAG’ler ve ADC degerleri agisindan yanlis negatif sonuca yol
acan iki miisindz karsinom olgusu vardi ve fibroadenom hari¢ en yiiksek ADC degerine
miisindz karsinomlu bu 2 hasta sahipti. Tiim lezyonlar gbz oniine alindiginda ortalama
ADC degerleri agisindan miisindz karsinom ile IDK ve DKIS arasinda istatistiki olarak
anlaml farklilik saptadik(p<0.05). Miisindz karsinom genellikle yaglilarda goriilen,
yavas biiyliyen ve prognozu iyi tiimdrlendendir. Invaziv meme kanserlerinin sadece %1-
7’sini kapsar ve histopatolojik olarak diisiik seliileriteli, kiime yapmis yuvarlak yogun
miisin lireten hiicrelerden olusur. Diisiik seliilerite ve ekstraseliiler proteindz yapidaki
miisin yliksek ADC degerlerine neden olur. Meme disinda mukus matriks iireten beyin,
pankreas ve diger yumusak doku tiimdrlerinde de benzer sekilde yiiksek ADC degerleri
izlenir. Woodhams ve ark.(144) 15’1 miisindz karsinom olan 219 malign ve 58 benign
lezyonun ortalama ADC degerlerini hesap etmisler. Miisin6z karsinom i¢in ortalama
ADC degerini 1.80x10”mm?*/sn, IDK’lu 98 hastada 0.90 x10”°mm?sn, 15 DKIS’lu
hastada 1.00 x10°mm?%sn ve 19 fibroadenomlu hastada 1.40 olarak bulmuslar. Bu
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degerlere gore miisindz karsinomun ortalama ADC degeri diger tiim malign ve benign
lezyonlardan yiiksek ¢ikmis ve aralarinda istatistiki acidan farklilik saptanmistir. Fakat
baz1 fibroadenom ve benign filloid tiimdrler miksomatéz ya da 6dematdz stromaya
sahiptirler, bu da yliksek ADC degerlerine neden olur ve miisinéz karsinomla
karisabilir(144). Hirano ve ark.(14) ise 48 malign ve 27 benign lezyonu iceren
calismada 41 IDK, 4 miisindz karsinom, 2DKIS ve 12 fibroadenomlu hastanin
minimum ADC degerlerini sirasiyla 0.68 x10”mm?/sn, 1.11 x10°mm*/sn, 0.90 x10"
‘mm?/sn ve 1.35 x10°mm?%sn olarak hesaplamislar. Bu degerlere gore miisindz
karsinom fibroadenom hari¢ diger biitiin lezyonlardan daha yiiksek ADC degerlerine
sahipti. Bizim ¢alismamizda 36 IDK,3 miisin6z karsinom, 4 DKIS ve 33 fibroadenomlu
hastanin ortalama ADC degerleri sirasiyla 0.77 x10°mm*/sn, 1.32 x10°mm*/sn, 0.64
x10°mm%sn ve 1.46 x10°mm?sn olarak bulundu. Buna gbre miisindz karsinom ile
IDK ve DKIS ortalama ADC degerleri agisindan istatistiki olarak anlamli farklilik
vardir(p<0.05).

Birgok c¢alismada tiimor seliileritesi ile ADC degerleri arasinda ters bir
korelasyon oldugu gosterilmistir. Basal membran invazyonu goéstermeyen DKIS’lu
hastalarin ADC degerleri invaziv timorlere gore daha yiliksek ama benign lezyonlara
gore dustktiir. Diistik gradeli IDK ortalama ADC degerleri yiiksek gradeli olanlara gore
anlamli derecede diisiiktiir(127,145,146). Ancak baz1 ¢alismalarda tiimor histolojisi ile
ADC degerleri arasinda bir iligki saptanmamis ve IDK ile DKIS arasinda ADC degerleri
acisindan anlamli bir fark bulunamamistir(147,148).

IDK seliileritesi yiiksek bir timor olup benign tiimorlere ve normal
fibroglandiiler dokuya gore DAG’de yiiksek sinyale ve diisik ADC degerlerine
sahiptir(124,156). Bir¢cok ¢alismada IDK’un ortalama ADC degerleri DKIS’ya oranla
diisiik bulunmustur(140,141,149,151). IDK’da DKIS’ya gore kiime yapmis timor
hiicreleri seliileriteyi artirarak difiizyon kisitlanmasina ve diisilk ADC degerlerine neden
olur. Cho1 ve ark.(12)’1 290 IDK’lu hastanin ortalama ADC degerini 0.90 x10° mm?/sn
ve 45 DKIS’lu hastanin ortalama ADC degerini 1.11 x10”mm?/sn olarak hesaplanus ve
IDK’un DKIS’ya gore istatistiki olarak daha diisiik ADC degerleri gosterdigini
bulmuslar(p<0.001). Inoue ve ark.(142) ise 64 IDK’lu hastanin ortalama ADC degerini
0.92 x10”mm?/sn ve 17 DKIS’lu hastanim ise 1.17 x10°mm?/sn olarak hesaplamuslar ve
IDK ile DKIS nun ortalama ADC degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik
bulmuslardir(p<0.001). Benzer sekilde Hirano ve ark.(14) ise 41 IDK ve 2 DKIS
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hastasinin minumum ADC degerleri sirasiyla 0.68 x10”mm?/sn ve 0.90 x10°mm?/sn
olarak  bulunmus ve ikisi arasinda istatistiki olarak anlamli  farklilik
saptamiglardir(p<0.001). Park ve ark.(150)’ da 43 IDK ve 7 DKIS’lu hastanin ortalama
ADC degerleri sirastyla 0.89 x10°mm?*sn ve 1.17 x10°mm?/sn olarak bulmuslar.
Diger caligmalardan farkli olarak Perirea ve ark.(10)’1 64 IDK ve 4 DKIS’lu hastanin
ortalama ADC degerlerini sirastyla 0.91 x10”mm?sn ve 0.91 x 10°mm?sn olarak
bulmuslar. Buna goére IDK ile DKIS nun ortalama ADC degerleri arasinda istatistiki
olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Bizim calismamizda 36 IDK ve 4 DKIS’lu
hastanin ortalama ADC degerleri sirasiyla 0.77 x10°mm*sn ve 0.64 x10”°mm?sn
olarak bulundu. Bizim ¢alismamizda Pereirea ve ark.’nin yaptig1 ¢alismadaki bulgularla
benzerlik gosteriyordu. Buna gore IDK ile DKIS nun ortalama ADC degerleri agisindan
istatistiki olarak anlamli farklilik saptamadik(p=0,1732).

Giiniimiizde kanserin mortalitesi ve morbiditesi insan sagligi agisindan dnemini
korurken, kanser hastalarinin tedavi siiresi ve maliyeti de iilke ekonomilerine ciddi
kayiplar vermektedir. Meme kanserinin sikliginin arttigi bu dénemde tarama ve tani
yontemleri de hizla gelismektedir. Meme MRG tarama ve erken tanida kullanilan
goriintileme  modalitesidir.  Meme  lezyonlarinin  tamisinda  ve  lezyon
karakterizasyonunda birden fazla MRG yoOnteminin kullanilmas: literatiirde genis yer
bulmustur. Lezyonun morfolojik ve kinetik Ozellikleri dinamik c¢alismalarla, doku
seliileritesi ise diflizyon ile degerlendirilir. Béylece rutin meme goriintiileme igerisinde
yer alan dinamik kontrastli meme MRG ile DAG’ler kombine edildiginde 6zgiilliigiin
artacagi bir ¢cok c¢alismada gosterilmistir. Bu kombinasyonla erken taniya gidilebilir ve
gereksiz biyopsilerden de kacginilabilir. Biz de ¢alismamizda dinamik kontrastli meme
MRG’nin duyarliligin1 % 95.7 ve 6zgiilliiginii % 61.4 bulduk. DAG’in ise 6zgiilliigiinii
%88.6 bularak meme malign ve benign lezyonlarin ayriminda DAG’in dinamik
kontrasth meme MRG ile kombinasyonu halinde 6zgiilligiin artacagini gosterdik.

Sonug olarak fonksiyonel MR goriintiileme yontemlerinin 6zellikle de DAG'in
rutin meme incelemelerine dahil edilmesinin malign ve benig meme lezyonlarinin
ayirici tanisinda onemli katkilar saglayacagini, 6zgiilliigii ve genel dogruluk oranlarini

artiracagini diistinmekteyiz.
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6. OZET

Amag¢: Dinamik kontrastli manyetik rezonans goriintiileme malign ve benign
meme lezyonlarinin karakterizasyonunda yiiksek sensitiviteye fakat diisiik spesiviteye
sahiptir. Diflizyon agirlikli goriintiilleme lezyon karakterizasyonunda dinamik kontrastl
manyetik rezonans goriintiilemenin spesivitesini artirabilir. Bu ¢aligmadaki amacimiz
solid malign ve benign meme lezyonlarinin tanisinda difiizyon agirlikli goriintiilemenin

dinamik kontrastli manyetik rezonans goriintiilemeye katkisini aragtirmaktir.

Yontem ve Bulgular: Calismamizda 82 kadin hastaya(91 solid lezyon)
dinamik kontrastli ve diflizyon agirlikli goriintiileri igeren meme MRG uygulandi.
Histopatolojik olarak 91 lezyonun 44’ii benign, 47’si maligndi. Lezyonlarin dinamik
kontrasth MRG’deki bulgularina goére morfolojik ve kinetik analizleri ile BI-RADS
siiflamasi yapildi ve BI-RADS 2-3 lezyonlar benign, BI-RADS 4-5 lezyonlar malign
kabul edilerek histopatolojileri ile karsilastirildi. Daha sonra lezyonlardan ve normal
fibroglandiiler dokudan ADC olgiimleri alinarak karsilastirma yapildi. Histopatolojik
olarak malign lezyonlarin ortalama ADC degerlerini (0.80x10”mm?/sn+0.39), benign
lezyonlarin ortalama ADC degerlerinden (1.35x10”mm?*/sn+0.31) ve normal
fibroglandiiler dokunun ADC degerlerinden (1.27x10 mm?sn +0.30) anlaml sekilde
diisiik bulduk. DAG’de yaptigimiz 6l¢iimlerle ADC igin saptanan sinir deger 1.00 x10°
‘mm?/sn olarak alindiginda memenin malign ve benign lezyonlarimin aymriminda

DAG’nin duyarlili1 %89.3, segiciligi %88.6 olarak hesaplandi.
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Sonug¢: Dinamik kontrasth MRG meme Kkitlelerinin benign- malign ayirimini
yiiksek dogruluk oraniyla yapabilir. Malign ve benign lezyonlarin ADC degerlerine
gore bulgularimiz literatiirle uyumlu olarak bulundu. MRG’ye ek olarak ADC

degerlerinin kullanilmasi benign-malign ayriminda ek bilgiler saglayabilir.
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7. SUMMARY

PURPOSE: Dynamic contrast enhanced magnetic resonance imaging(MRI) has
high sensitivity, but lacks specificity for characterization of malignant and benign breast
lesions. Diffusion-weighted imaging(DWI) has shown potential to improve specificity
for lesion characterization on dynamic contrast enhanced MRI. In this study we aimed
to determine diagnostic contribution of DWI which were identified convantional

enhanced MRI to the cases who applied with malign and benign solid breast lesions.

MATERIALS AND METHODS : In our study 82 female patients(91 solid
lesions) underwent breast MRI, included the DWI and dynamic contrast- enhanced
images. Histopatologically 44 lesions were benign and 47 lesions were malignant.
Morphologic and kinetic analyses were performed on DCE-MRI and findings were
classified according to the BI-RADS lexicon and consider BI-RADS category 2-3
lesions as benign, category 4-5 lesions as malign and compared with histopatologies of
lesions. Then we compared the ADC’s of the benign and malignant breast lesions to the

ADC’s of the normal fibroglandular tissue.

The mean ADC’s of malignant tumors(0.80x 10~ mm?/sn0.39), are significantly
lower than those of benign lesions(1.35x10°mm?/sn+0.31) and the normal
fibroglandular tissue(1.27x10°mm?*sn +0.30). In DWI we measured ADC values.
When the cut off value was accepted as 1.00 x10°mm?/sn, the sensitivity was found as
%89.3 and the specifity was found as %88.6 in discrimination of malignant and benign

lesions.
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CONCLUSIONS : Dynamic contrast enhanced MRI could produce high
diagnostic accuracy in differentiating benign and malignant breast tumors. According to
ADC value malign and benign lesions results, the findins in our study were competible
with the literature. In addition to MRI the ADC values may potentially help

differentiating benign and malignant breast lesions.
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