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VI. ÖZET 

 

Amaç: Difüzyon ağırlıklı görüntülemenin (DAG) meme lezyonlarının benign ve 

malign ayrımına katkısının araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

 

Yöntem: 43 kadın hastada histopatolojik olarak tanı alan 50 meme lezyonu 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Hastalar 1.5 T manyetik alan gücünde MR cihazı ile 

bilateral meme koili kullanılarak incelenmiĢtir. Difüzyon ağırlıklı görüntüler spin 

eko “echo planar”görüntüleme sekansı ile elde edilmiĢ, “b” değeri 0 ve 750 mm
2
/sn 

olarak belirlenmiĢtir. Elde olunan görüntüler üzerinden, görünür difüzyon katsayısı 

(apparent diffusion coefficients, ADC) hesaplanmıĢtır. Daha sonra benign ve malign 

lezyonların kitle ADC değerleri karĢılaĢtırılmıĢtır.  

  

Bulgular: Benign ve malign lezyonların ortalama kitle ADC değerleri sırasıyla 

1,494x10
-3

± 0,301mm
2
/sn ve 0,863x10

-3
 ±0,144 mm

2
/sn olup malign lezyonlarda 

benign lezyonlara kıyasla istatiktiksel olarak anlamlı derecede düĢüktü. Kitle ADC 

için 1,24 x10
-3  

mm
2
/sn eĢik değerinde lezyon karakterizasyonunda %93,3 sensitivite, 

%100 spesifite gözlendi.  

 

Sonuçlar: DAG memenin benign ve malign lezyonlarını karakterizasyonuna katkı 

sağlayabilecek bir yöntem olarak kullanılabilir. 

 

 

 

Anahtar kelimeler: Meme, difüzyon, görüntüleme, benign, malign, karakterizasyon 
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VII. ABSTRACT 

 

Background and aim: To evaluate the utility of diffusion weighted imaging (DWI) 

in differantiating benign from malignant breast lesions. 

 

Methods: 43 female subjects with 50 histopathologically proven breast lesions were 

investigated in this study. The patients were examined by a 1,5 T system using 

bilateral phased array breast coil. Spin echo echo planar diffusion imaging was used 

to scan patients. Images were obtained by b values 0 and 750 mm
2
/s. The apparent 

diffusion coefficient (ADC) values were calculated from DWI. The ADCs of the 

benign and malignant lesions were compared.  

 

Results: Median ADCs of the benign and malignant lesions were 1,494x10
-3

± 

0,301mm
2
/s and 0,863x10

-3
 ±0,144 mm

2
/s respectively. ADC values of the malignant 

lesions was statistically lower than that of the benign lesions. Cuttoff value of ADC 

for 1,24x10
-3 

mm
2
/s provided %93,3 sensitivity and %100 specificity.  

 

Conclusion: DWI can be used to improve the characterization of benign and 

malignant breast lesions. 

 

 

 

Key words: Breast, diffusion, imaging, benign, malignant, characterization 
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1.  GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 Meme kanseri kadınlarda, ülkemizde ve tüm dünyada akciğer kanserinden sonra en 

yaygın kanser türü olarak mortalite ve morbiditedeki yerini ve önemini 

sürdürmektedir. Erken tanı, prognozu etkileyen en önemli faktördür. Radyolojik 

yöntemlerin doğru kullanılması meme kanserlerinin erken tanısı, tedavi planlaması, 

dolayısıyla prognozun iyileĢtirilmesi ve mortalitenin düĢürülmesi açısından 

önemlidir (1). 

 

 Günümüzde mamografi meme kanserinin erken tanısında primer tarama yöntemi 

olarak kullanılmaktadır (2). Mamografi tarama yanı sıra lezyon karakterizasyonu için 

de kullanılan temel yöntemdir. Tarama ve tanıda altın standart mamografi olmasına 

ve en önemli destek yöntem olan ultrasonografinin (USG) katkılarına rağmen, meme 

kanseri tanısında henüz istenen sensitivite ve spesifite değerlerine ulaĢılamamıĢtır 

(3). Bu gereksinim yeni arayıĢlara yol açmıĢ ve manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) memenin incelenmesinde giderek artan sıklıkta kullanılan bir radyolojik 

görüntüleme yöntemi haline gelmiĢtir. 

 

MRG yüksek kontrast rezolüsyonuna sahip olması, multiplanar görüntü alabilme 

yeteneği, iyonizan radyasyon içermemesi ve dinamik kontrastlı görüntülemeye 

olanak sağlaması nedeniyle memenin incelenmesinde mamografi ve ultrasonografiye 

ek olarak, özellikle seçilmiĢ olgularda uygulanabilen tanı koydurucu ve problem 

çözücü bir yöntem konumuna ulaĢmıĢtır (4,5). 

  

 MRG‟nin kitle karakterizasyonunda sensitivitesinin yüksek olmasına rağmen 

spesifitesinin düĢük olması lezyon karakterizasyonu için yeni puls sekanslarının ve 

değerlendirme metodlarının ortaya çıkma ihtiyacını doğurmuĢtur. Dinamik kontrastlı 

MRG bunlardan birisidir. Kitlelerin kontrastla boyanma ve yıkanma oranları 

kitlelerin benign ya da malign olarak tanımlanmasında büyük katkılar sağlamıĢtır (6). 

Ancak yine de bazı benign ve malign lezyonların benzer dinamik ve morfolojik 

bulgular göstermesi nedeniyle konvansiyonel meme MRG ile ayrımı mümkün 

olmamaktadır (7,8,9). 

1  



 

 Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG) de lezyon karakterizasyonunu geliĢtirmek 

için kullanılan kontrast madde gerektirmeyen hızlı bir sekanstır. DAG ile anormal 

dokuların fiziksel ve fonksiyonel çevresel özellikleri ile ilgili bilgiler elde 

edilebilmekte, anormal dokulardaki su moleküllerinin normal dokulara göre farklı 

hareketleri değerlendirilebilmektedir. DAG intrasellüler ve ekstrasellüler alanlardaki 

suyun mikrodifüzyonundaki değiĢimlere duyarlıdır(6). Tümörlerin sellüleritesi ve 

membran geçirgenliğinin hücresel düzeydeki etkileri hakkında kalitatif ve kantitatif 

bilgiler vermektedir (7). Benign ve malign lezyonlar arasında ADC (apparent 

diffusion coefficient-görünür difüzyon katsayısı) değerlerinde farklılıklar görüldüğü 

pek çok çalıĢmada belirtilmiĢtir (6,10). Malign lezyonların ADC değerlerinin, yüksek 

hücresel yoğunluk nedeniyle artmıĢ sellüler içeriğe ve kısıtlanmıĢ difüzyona bağlı 

benign lezyonlara göre daha düĢük olduğu bildirilmektedir (6,7). 

 

 Bu çalıĢmada konvansiyonel meme MRG ile saptanan lezyonların 

değerlendirilmesinde DAG‟de ölçülen ADC değerlerinin lezyonların histopatolojik 

sonuçları ile karĢılaĢtırılması ve DAG‟nin lezyonların malign benign ayrımına 

katkısını ortaya koymak amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Meme Embriyolojisi 

 

 Temel görevi tüm memelilerde olduğu gibi, insanda da süt salgılamak olan modifiye 

bir apokrin ter bezidir. Gestasyonun beĢinci haftasında embriyonun ventral kısmında 

üst ve alt ekstremite tomurcukları arasında, aksilladan kasığa kadar bilateral 

ektoderm kalınlaĢması oluĢur. Bu kabarıklığa „süt çizgisi‟ denir. Normal meme 

geliĢiminde, süt çizgisinin santralinde kalan alan ile aksillaya uzanan spens kuyruğu 

memeyi oluĢturmak üzere devam ederken geri kalan kısmı embriyonal hayatın 

dokuzuncu haftasında atrofiye uğrayarak kaybolur. Süt çizgisinin 2/3‟lük alt 

kısmının yetersiz silinmesi %2-6 oranında aksesuar meme dokusunun geliĢimine 

neden olmaktadır. Aksilla aksesuar meme dokusunun en sık bulunduğu yerdir. Meme 

kanseri geliĢimi açısından bu dokuları görüntülemek önemlidir. Pektoral bölgedeki 

primordial kalınlaĢma baĢlangıçta disk Ģeklindedir, giderek küre Ģeklini alır ve daha 

sonra lobüllü bir yapı haline dönüĢür. BeĢinci aydan itibaren 15-20 adet solid kordon, 

dermisin bağ dokusunu aralayarak içeri doğru büyür. Bu primitif süt kanalları fötal 

yaĢam süresince büyümeye ve dallanmaya devam eder. Gebeliğin son üç ayında 

plasentaya ait seks hormonları fötal dolaĢıma girer ve memedeki epitel dallanmaların 

kanalizasyonuna yol açar. Bunlar memenin ana duktal sistemini oluĢturur. Terminal 

duktuslarda ileri dönemde meme lobüllerini yapacak olan tomurcuklar oluĢur (11-

14). 

 

2.2. Meme Fizyolojisi 

 

 Meme geliĢimi ve iĢlevleri, östrojen, progesteron, prolaktin, oksitosin, tiroid 

hormonları, kortizol ve büyüme hormonunun etkisi altındadır. Puberte baĢlamasıyla 

östrojen, özellikle de 17-beta östradiol memelerin ve genital organların büyüme ve 

matürasyonunu baĢlatır. Östrojen duktal epitelin ve duktusların boyuna büyümesini 

sağlar. Terminal duktuslarda ileri dönemde meme lobüllerini yapacak olan 

tomurcuklar oluĢur. Matür foliküllerden ovulasyon olunca korpus luteumdan 
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progesteron salgılanır. Progesteron ise epitelyum farklılaĢmasından ve lobüllerin 

geliĢiminden sorumludur. Prolaktin gebeliğin son döneminde ve doğum sonrasında 

süt üretimini sağlayan ana hormondur. Prolaktin östrojen reseptörlerinin sayısını 

arttırır, epitelyum hücrelerini hem duktus hem lobüloalveolar geliĢimi arttıracak 

Ģekilde uyarır (11-14) 

 

 2.3. Meme Anatomisi 

 

 Meme aksesuar üreme sistemi organıdır. Erkeklerde rudimenter ve fonksiyonsuz 

olan bu bez kadınlarda oldukça iyi geliĢmiĢtir. Toraks ön duvarında, pektoral kasların 

(M.pektoralis major ve minor) üzerinde, subkutan yağlı doku içinde yüzeyel olarak 

yerleĢimlidir. Transvers olarak sternumun lateral sınırı ile orta aksiller hat arasında, 

vertikal olarak ise 2. ve 6. kostalar arasında yer alır. Ortalama bir meme laktasyon 

dıĢında 150-400 gr ağırlığında, 10-12 cm çapında, kalınlığı orta kısımda 5-7 cm‟ dir. 

Laktasyonda ağırlığı genellikle 500 gramın üzerine çıkar (15). Küçük miktarda 

meme dokusu, pektoralis major kasının inferolateral konturu boyunca aksillaya 

uzanım gösterebilir ve bu oluĢum Spence‟in aksiller kuyruğu (processus aksillaris) 

olarak adlandırılır. Bu uzantı bazen ele gelen, hatta gözle görülebilen bir kitle 

oluĢturabilir. Meme baĢı memenin santralinde yer alır ve areola adı verilen sirküler 

pigmente deri ile çevrelenir. Bu pigmente deride, gebelik ve laktasyon dönemlerinde, 

renk koyulaĢması ve boyutsal artıĢ izlenir. Meme dokusunun 2/3‟ü pektoralis majör 

kasının, 1/3‟ü ise serratus anterior kasını örten derin pektoral fasya üzerinde oturur. 

Meme dokusu ile derin pektoral fasya arasında gevĢek bağ dokusundan oluĢan bir 

potansiyel boĢluk (retromammariyan bursa) bulunur. Bu alan içerdiği az miktarda 

yağ sayesinde meme dokusunun pektoral kas üzerinde sınırlı oranda hareketine izin 

verir. Asıcı bağlar (suspensory ligamentler = Cooper bağları) meme dokusunu deriye 

ve derin süperfisiyal fasyaya tutturur ve her memenin duruĢunu belirler. Toraks 

duvarının konturundan ve memenin aksiller kuyruğu ile birlikte gözyaĢı damlası 

Ģeklinden dolayı, meme dokusunun olgudan olguya değiĢmekle birlikte yaklaĢık, % 

75‟i meme baĢının lateralinde yer alır (16) (ġekil 1). 
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ġekil 1: Meme anatomisi. (A) Kraniokaudal diseksiyonda normal sağ meme (B) Anatomik 

pozisyonda cilt ve süperfasiyal fasya diseksiyonu sonrasında normal sol meme 

 

 Glandüler doku yaklaĢık 15-20 adet piramidal lobül içerir ve her lobül laktiferöz 

duktuslar aracılığı ile meme baĢına drene olur. Anatomik olarak piramidal loblar 

fasya süperfisyalisin bir parçası olarak devamlılık gösterir. Laktiferöz duktuslar 

meme baĢına doğru birbirlerine yaklaĢırlar ve her duktus meme baĢının hemen 

derininde laktiferöz sinüs adı verilen geniĢ bir bölüm içerir (ġekil 2). 

 

                                   

ġekil 2: Sagital kesitte normal memenin glandüler ve duktal anatomisi 

 

 Memenin arteriyel beslenmesi temel olarak memenin dıĢ yan bölümleri için lateral 

torasik arter (aksiller arterin dalı) ve memenin iç yan bölümleri için ise internal 

torasik arter (subklaviyan arterin dalı) tarafından sağlanır. Ek olarak posterior 

interkostal arterler (torasik aortanın dalı) ve torakoakromial arterden (aksiller arterin 

dalı) gelen dallar da meme beslenmesine katılır.  
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 Meme venöz drenajı temel olarak ipsilateral aksiller vene olmakla beraber kısmen 

internal torasik vene de drenaj gerçekleĢebilir. 

 

 Memenin lenfatik drenajı metastatik yayılımda temel bir görev aldığı için oldukça 

önemlidir. Meme baĢı, areola ve glandüler dokunun lenfatik drenajı subareolar 

lenfatik pleksus ile toplanır. Memenin lenf yapımının yaklaĢık % 75‟inden sorumlu 

dıĢ yan ve kısmen alt bölümlerinin lenfatik drenajı aksiller lenf nodlarınadır. Bununla 

birlikte bu bölgenin lenfatik drenajı anterior pektoral, interpektoral, deltopektoral, 

supraklavikular ya da inferior derin servikal lenf nodlarına da gerçekleĢebilir. 

Memenin geri kalan medial bölgesinin lenf drenajı parasternal lenf nodlarına, karĢı 

meme lenfatik sistemine ya da inferior frenik (abdominal) lenf nodlarına olur. 

Aksiller lenf nodlarında toplanan meme lenfi, üst ekstremiteyi drene eden 

subklaviyan lenfatik trunkusa, parasternal lenf nodlarında toplanan lenf ise 

bronkomediastinal trunkusa drene olur. Klasik olarak bu lenfatik trunkuslar baĢ ve 

boyunu drene eden juguler lenfatik trunkusa dökülür. Oldukça kısa bir segment süren 

juguler lenfatik trunkus, sağda sağ lenfatik duktusa, solda ise torasik duktusa drene 

olur. Bununla birlikte, birçok hastada bu duktuslar direkt olarak internal juguler ven 

ve subklaviyan ven bileĢkesine açılarak brakiosefalik vene dökülür. Bazı olgularda 

ise bu venlerin hepsine ayrı ayrı drenaj gerçekleĢebilir.  

 

 Memenin innervasyonu dördüncü, beĢinci ve altıncı interkostal sinirlerin anterior ve 

lateral kutanöz dalları aracılığı ile olur. T1-T11 arasında ventral primer ramuslar 

interkostal sinir olarak adlandırılır çünkü bu sinirlerin hepsi ilgili interkostal alana 

yönlenir. Ġnterkostal sinirler, sempatik trunkustan dallar taĢır ve pektoralis major 

kasını örten derin pektoral fasya içinde seyreder. Meme dokusuna ilerleyen ince 

sinirler meme derisinin duysal bilgisini, kan damarları ve meme baĢındaki düz 

kasları innerve eden sempatik lifleri taĢır (17). 
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2.4. Meme Lezyonları 

 

2.4.1. Neoplazik Olmayan Meme Lezyonları 

 

2.4.1.1. Kistler 

 

 Kadınlarda özellikle de 40-50 yaĢ arası en sık rastlanan meme lezyonlarıdır. 

Periferal duktal segmentlerin lokal geniĢlemesi ve sıvı ile dolması sonucu geliĢir. 

Genellikle fibrokistik değiĢiklikler ve terminal duktal lobüller ile iliĢkilidir. Üçüncü 

ve dördüncü dekadlardaki kadınların yaklaĢık yarısında, değiĢik boyutlarda tek ya da 

multipl kistlerin varlığı ile karakterize fibrokistik değiĢiklikler izlenir. Basit kistler 

içleri seröz sıvı ile doludur ve iç yüzeyleri lineer epitel ile döĢelidir (18). Komplike 

kistler kistin enfeksiyonu, kist içine kanama ya da kist duvar ya da lümeninde 

geliĢmiĢ neoplastik sürece sekonder olarak geliĢir (19). 

  

 USG kist tanısı koymada ilk tercih edilecek yöntem olmalıdır. Basit kistler düzgün 

konturlu, ince duvarlı, anekoik ve homojen iç yapıda ve posterior akustik güçlenme 

oluĢturan lezyonlar Ģeklinde izlenirler. Kist duvarında kalsifikasyon varlığına bağlı 

posterior akustik gölgelenme de saptanabilir. Saptanan lezyonun iç yapısı pür 

anekoik karakterde değilse, öncelikle lezyon içinde sedimentasyon, septa, polipoid 

solid tümöral oluĢumların varlığı dikkatle araĢtırılmalıdır (20). 

 

 Mamografide kistler yağ dokusu ile çevrelendiklerinde, sferik ya da oval Ģekilli, iyi 

sınırlı lezyonlar olarak izlenir. Ancak kısmen ya da tam olarak meme dokusu ile 

çevrelendiklerinde konturları gizlenebilenlezyonlar olarak karĢımıza gelir. KomĢu 

yağlı dokuda oluĢan kompresyona sekonder parsiyel ya da komplet halo bulgusu 

gözlenebilir. Kistlerin duvarında ince semisirküler kalsifikasyon saptanabilir. Bu 

görünüm kalsifiye yağ kistine, kalsifiye sebase kiste, kalsifiye basit kiste sekonder 

geliĢebileceği gibi nadiren kist duvarından kist içi kanamaya sekonder geliĢebilir; 

ancak düĢük bir olasılık da olsa intrakistik tümör ultrasonografi ile ekarte edilmelidir 

(19,20 
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 MRG‟de basit kistler T2A görüntülerde uniform hiperintens, T1A görüntülerde ise 

düĢük sinyal intensitesi göstermektedirler. Kistlerin içinde T1 sinyalinde rölatif artıĢ 

ve T2 sinyalinde düĢüĢe sebep olabilecek protein ve hemoraji olabilir. Kistlerde 

proteinöz materyal, kan, hücresel debri, enfeksiyon ya da kolesterol kristalleri olması 

komplike kist görünümü vermektedir. Kompleks kistlerde sıvı-debris ve sıvı-sıvı 

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

Gadolinyum enjeksiyonunu takiben, kist duvarları kontrast tutabilir. Bununla 

beraber, duvar baĢtanbaĢa ince ve uniform görülmelidir. Rim tarzında kontrast tutan 

bir kist, rim tarzında kontrast tutan bir tümörle veya meme absesiyle 

karıĢtırılmamalıdır. Bu patolojiler daha kalın ve düzensiz duvar kontrastlanması 

gösterir (21). Bazı solid lezyonlar (fibroadenom veya müsinöz tümör gibi), T2A 

kesitlerde rölatif olarak yüksek sinyal intensitesi gösterebilirler (22-24). Ancak, hem 

müsinöz tümörler hem de matür fibroadenomlar kistlerde bulunmayan internal 

kontrastlanma gösterirler (21). 

 

2.4.1.2. Duktal Ektazi 

 

 Duktal ektazi ana subareolar kanallarda dilatasyon ve bu kanallarda basit veya 

proteinöz sıvıyla doluĢ Ģeklinde tanınmaktadır. Bu grup hastalar asemptomatik 

olduğu gibi bazen hassasiyet, ağrı veya palpasyonda kitle veya spontan meme baĢı 

akıntısı Ģeklinde Ģikâyetlerle baĢvurabilirler (21). Dilate duktuslar USG ve 

mamografi ile saptanabilir. Duktuslar sıvı, yoğun sekresyon ya da debris ile dolu 

olabilir. Duktus içeriği sık olarak kalsifiye olur ve mamografide yoğun, çubuk 

benzeri sekretuar kalsifikasyonlar olarak izlenir. Kalsifikasyonların santralinde 

lüsensiler izlenebilir. Erken evredeki kalsifikasyonlar mikrokalsifikasyonları taklit 

edebilir (21,25). Meme MRG‟de retroareolar bölgeden uzanan dilate kanallar T2A 

kesitlerde genellikle hiperintenstir ve T1A kesitlerde değiĢken sinyal intensitesi 

gösterir (26). Basit sıvıyla dolu kanallar düĢük T1 sinyali gösterirken, proteinöz veya 

hemorajik kanal içerikleri değiĢken T1 kısalması ortaya çıkarır (21). 
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2.4.1.3. Proliferatif Meme Hastalığı 

 

 Proliferatif meme hastalığı, fibrokistik değiĢikliklerden atipik duktal veya lobüler 

hiperplaziye ve lobüler karsinoma in situ‟ya (LKIS) kadar geniĢleyen histolojik 

anomalileri kapsar(27). 

 

Olağan (usual) hiperplazi: Terminal duktal lobüler ünitenin (TDLU) tamamında 

görülen proliferatif lezyondur. Lümen içi çoğalma uniform poliklonal olup epitelyal 

ve myoepitelyal hücrelerde olur. Genellikle düĢük riskli lezyonlar olarak 

tanımlanmaktadır (x1.5-2). DüĢük dereceli duktal karsinoma in situ (DKIS) ise 

normal duktal hücrelerin yerini alan düĢük dereceli hücrelerin monoklonal çoğalması 

ile karakterizedir. Olağan hiperplazik lezyonlarda düĢük dereceli DKIS‟ya benzer 

kalsifikasyonlar bulunabilir.  

 

Atipik duktal hiperplazi (ADH): Duktusun bir kısmında veya çok küçük bir alanda ( 2 

mm‟den küçük) saf, uniform, monomorfik düĢük dereceli hücreler topluluğu olarak 

görülür, myoepitelyal tipte hücreler çok azdır. ADH‟de düĢük dereceli DKIS‟da 

görülen birçok yapısal değiĢiklikler görülür. Bir biyopsinin kenarında görülen ADH 

odağı komĢu dokudaki düĢük dereceli bir DKIS‟nun kenarını temsil edebilir. 

ADH‟nin düĢük dereceli ve belki orta dereceli DKIS ile iliĢkisi olmakla birlikte, 

yüksek dereceli DKIS ile ilgisi yoktur. ADH saptanan hastaların klinik izlemlerinde 

invaziv meme kanseri geliĢme riskinin 5 kat daha fazla olduğu saptanmıĢtır. ADH‟de 

görülen lümen içi kalsifikasyonlar DKIS‟da görülenlerin aynısıdır ADH‟ler tipik 

olarak mikrokalsifikasyon bulgusu vermekle birlikte kitle görünümü oluĢturabilirler.  

 

Atipik lobular hiperplazi (ALH) ve lobular karsinoma in situ (LKIS): Gerçek 

biyolojik ve klinik önemi tartıĢmalıdır. Bugünkü görüĢler sadece bir belirleyici – risk 

arttırıcı olduklarından kanserin zorunlu olmayan öncülleri, belki de in situ 

karsinomların en düĢük derecelisi oldukları görüĢleri arasında değiĢmektedir. Her iki 

lezyon da TDLU‟nin lobül kısmından kaynaklanır. Bu lezyonlar geliĢirken lobüllerin 

küçük duktulları düĢük dereceli küçük yuvarlak monomorfik hücrelerle dolar ve 

geniĢler. Lobüldeki duktüllerin yarıdan fazlası bu hücrelerle dolu ise lobüler 
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karsinoma in situ (LKIS) olarak tanımlanır. Lezyon daha az geliĢmiĢ ve duktüllerin 

birkaçını dolduruyorsa ALH olarak adlandırılır. Kanser geliĢme riski ALH 

saptananlarda 4-5 kat artarken, LKIS saptananlarda 8-10 kat fazladır. ALH, LKIS, 

invaziv lobüler karsinomların üçünde de normalde epitelyal hücrelerin yüzeyinde 

bulunan sitoplazmik  E-katedrin yüzey adezyon molekülleri sunulması eksiktir. Bu 

nedenle LKIS‟ da hücreler arası kohezyon gevĢektir. Ġnvaziv lobüler karsinomların 

meme dokusuna yayılırken meme dansitesinde artıĢa yol açmamalarının nedeni 

epitelyal kohezyonun olmamasına bağlı olabilir. LKIS ve ALH normalde 

kalsifikasyon içermezler. LKIS‟da saptanan kalsifikasyonların rastlantısal olduğu ve 

birlikte bulunan adenozise bağlı olduğu düĢünülmektedir (28).   

 

 Bu durumların meme MRG bulguları değiĢkendir ve nonspesifiktir. Nunes ve 

ark‟ların (27) bir çalıĢmasında, meme MRG incelemesi yapılan palpabıl kitle veya 

mamografik lezyonu olan 192 kadından 67‟sinde fibrokistik değiĢiklikler ve ek 

olarak 14 kadında hiperplastik veya diğer proliferatif bulgular (lobüler karsinoma in 

situ da dahil) bulunmuĢtur. Bu gruptaki 81 kadından 32‟sinde (%40) kontrast tutan 

lezyon yoktur; 39‟unda (%48) çoğunluğu düzgün veya lobüle konturlu fokal kontrast 

tutan lezyonlar, 10‟unda ise (%12) bögesel veya duktal kontrast tutulumu 

tanımlanmıĢtır. Proliferatif meme hastalığı ayrıca meme MRG‟de heterojen kontrast 

tutulum dinamikleri gösterir. Kuhl ve arkadaĢları (29),hepsi patolojik olarak 

kanıtlanmıĢ 266 kontrast tutan meme lezyonlarının dinamik özelliklerini 

incelediklerinde; bu lezyonların 62‟si kontrast tutan bütün benign lezyonların 

yaklaĢık %40‟ını oluĢturan fibrokistik değiĢikliklerdir. Bu lezyonların çoğu 

progresif, düĢükseviyede kontrast tutulumu göstermiĢtir. Bununla beraber, bu 

lezyonların 15‟i %80 veya daha fazla erken kontrast tutulum hızı göstermiĢ ve 8 

lezyon plato veya wash out tipte kontrastlanma eğrisi oluĢturmuĢtur. 

 

2.4.1.4. Radyal Skar 

 

 Radyal skar veya kompleks sklerozan lezyonlar gerçek skar değildirler, aksine 

önceki cerrahi veya travma ile iliĢkisiz idiopatik lezyonlardır. Terminolojide genel 

olarak 1 cm‟ye kadar olan lezyonlar radyal skar, daha büyük olanlar ise kompleks 
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sklerozan lezyon olarak isimlendirilir. Prevelansı 1000 tarama mamografisinde 0,1 - 

2, otopsi spesmenlerinde %1,7-14 arasındadır. 30-60 yaĢ aralığında görülürler. 

Çoğunlukla yağ içeren santral bir çekirdekten dıĢarıya doğru ıĢınsal yayılım gösteren 

konnektif doku bantlarıyla karakterizedir. Mamografide tipik görünümü santral 

radyolüsent alan ile birlikte asimetrik dansite veya parankimal distorsiyondur ve ayrı 

bir kitle görünümü oluĢturmazlar (21,30). Adenozis, papillom, olağan ve atipik 

hiperplazi gibi herhangi proliferatif lezyondan kaynaklanabilirler. OluĢumlarındaki 

gerçek patolojik süreç bilinmemekle beraber kronik iskemi veya enfarkt sonucunda 

lezyonun santral kısmında atrofi ve düzensiz skar geliĢimi söz konusu olabilir. 

Radyal skarlarda kanser riski lezyonun büyüklüğü ve radyal skar sayısı arttıkça artar. 

Radyal skarın, benign meme riskini arttırıp arttırmadığı konusu açık değildir. Ancak 

proliferatif meme lezyonlarının bilinen risklerini arttırdığı düĢünülmektedir. Örneğin, 

olağan hiperplazide kanser riski 1.5 kat iken bu lezyona eĢlik eden radyal skar varsa 

risk 3 katına çıkmaktadır. ADH içeren radyal skarlar, olağan hiperplazi ve adenozis 

içeren radyal skarlardan daha risklidir. Radyal skarın karsinomaya direkt 

transformasyonu çok nadirdir (28). Radyal skarların ve invaziv kanserlerin 

mamografik görüntülerinde önemli ölçüde benzerlik vardır ve patolojik doğrulama 

için eksizyonel biyopsi çoğunlukla gereklidir (30). MRG‟de, radyal skarlar düzensiz 

veya spiküle kitleler olarak görülürler (31). Kontrast tutulumu değiĢkendir. Kontrast 

tutulumunun derecesi ve kinetiği benigniteyi düĢündürürken düzensiz morfolojileri 

ile invaziv kanseri düĢündürürler. Lezyon içinde yağ varlığı meme kanserlerinde 

olmayan bir bulgu olup, radyal skar tanısını destekleyebilir (21). 

 

2.4.1.5. Yağ Nekrozu 

 

 Travma, geçirilmiĢ cerrahi, iskemi, ya da kimyasal irritasyona sekonder geliĢen 

hemorajik enfarkt ve geçirilmiĢ skarı içerir (21,30). Yağ nekrozu genellikle cerrahiye 

veya radyoterapiye bağlı geliĢir. Yağ nekrozu gösteren lezyonlar genellikle fokal, 2 

cm boyutunda veya daha küçük lezyonlardır (21). Asemptomatik olabileceği gibi 

palpabıl kitle, cilt kalınlaĢması veya meme baĢında retraksiyona yol açabilir. Yağ 

nekrozu mammografide çok çeĢitli görünümler oluĢturabilir. Maligniteyi taklit 

edebilecek Ģekilde spiküle konturlu kitle, mikrokalsifikasyonlar ya da parankimal 
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distorsiyona yol açabilir. En tipik ve sık görülen bulgulardan biri yağ kisti diye 

adlandırılan, santralinde radyolüsent yağ ve periferinde kalsifiye veya nonkalsifiye 

çeperi bulunan kitle izlenmesidir (30,32). 

 

 USG‟de akustik gölgelenmesi olan ya da olmayan hipoekoik kitle, yağ kisti, solid  

bileĢenli kistik kitle ya da mikst kitle Ģeklinde izlenebilir (30). MRG görünümleri 

değiĢkendir. Rim tarzında kontrast tutan klasik bir lipid kisti ya da düzensiz veya rim 

tarzında kontrast tutan fokal bir kitle Ģeklinde görülebilir (21). 

 

2.4.1.6. Vasküler Lezyonlar 

 

 Mammografide izlenen en sık vasküler patoloji aterosklerotik kalsifikasyonlardır. 

Diabetiklerde ve yaĢlı hastalarda sık görülür. Mondor hastalığı meme bölgesindeki 

yüzeyel venlerin tromboflebiti ile karakterize nadir görülen bir hastalıktır. Bu 

hastalık için risk faktörleri; meme cerrahisi, meme biyopsisi, meme kanseri, 

enflamasyon ve travmadır. Genellikle tek taraflıdır. USG‟de tromboze damarlar 

yüzeyel lokalizasyonda tübüler, anekoik, tesbih Ģeklinde görülür ve tromboze 

damarlarda spektral dopler ve renkli dopler incelemede akım alınmaz. 

Mammografide tromboze damarlar yanlıĢlıkla dilate duktuslar olarak yorumlanabilir. 

Mondor hastalığı benign ve kendini sınırlayan bir hastalıktır (33-35). 

 

 2.4.1.7. Galaktosel 

 

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

laktasyon döneminde veya yenidoğan ve infantlarda anne hormonlarına sekonder 

geliĢebilir. Mamografide dens meme dokusu içerisinde gizlenebileceği gibi, oval 

veya yuvarlak Ģekilli basit kist benzeri lezyonlar olarak izlenebilirler. Tipik bulgu 

90° lateral mammogramda yağ-sıvı seviyesinin izlenmesidir. USG‟de tek ya da 

multiloküle, komprese edilebilen lezyonlar olarak izlenirler. Galaktoselin süt 

içeriğine bağlı olarak iç yapısı anekoik ya da hipoekoik olarak gözlenir. Posterior 

akustik güçlenme çoğu kez izlenir. Bu lezyonların tanısında MRG‟nin yeri ve katkısı 

yoktur (20). 
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 2.4.1.8. Ġntramammarian Lenf Nodları 

 

 Asemptomatik olgularda, intramammarian lenf nodlarının izlenmesi normal olarak 

kabul edilir. Mamografik olarak sıklıkla memenin üst dıĢ kadranında kahve çekirdeği 

Ģeklinde, oval, nadiren yuvarlak, düzgün konturlu ve santralinde radyolüsent hilus ile 

uyumlu fokal alan içeren radyodens lezyonlar Ģeklinde izlenirler. Santral hilus ile 

uyumlu radyolüsensi alanı sıklıkla egzantrik yerleĢimlidir. Malignitesi bulunan 

olgularda, lenf nodlarının konturlarında silinme, dansitesinde artıĢ ve hilusun 

izlenememesi makroskopik malign tutulum açısından anlamlı olarak değerlendirilir. 

Ancak lenf nodlarının mikroskobik tutulumu, herhangi bir görüntüleme yöntemi ile 

ekarte edilemez.  

 

 Küçük lenf nodları ultrasonografi ile saptanamaz ancak yeterince büyük boyutlu 

olanlar hipoekoik, düzgün sınırlı hiperekojen hilus içeren lezyonlar olarak izlenirler. 

Makroskopik olarak malign hücrelerce infiltre lenf nodları, yağlı ekojen hilusunu 

kaybetmiĢ hipoekoik, düzensiz konturlu lezyonlar olarak izlenirler. 

  

 MRG‟de lenf bezleri keskin sınırlıdır ve tipik olarak oval veya çentikli 

görünümdedirler. T1 ağırlıklı (T1A) kesitlerde düĢük-orta uniform sinyal intensitesi 

ve T2 ağırlıklı (T2A) kesitlerde orta-yüksek sinyal intensitesi gösterirler. Yağ 

baskısız T1A sekanslarda genellikle santral yağlı hilus görülür, patognomonik bir 

bulgudur. Ġntramammarian lenf bezleri çoğunlukla üst ve alt dıĢ kadranlarda izlenir 

ancak memenin herhangi bir bölümünde de bulunabilir. Lenf bezleri gadolinyum 

verilmesini takiben bazen çok fazla kontrast tutabilir. Bununla beraber, damarlara 

bitiĢik, paralel lokalizasyonları ve karakteristik görünümleri kesin tanı için genellikle 

yeterlidir. Bazen, intramammarian lenf bezleri büyüyen, kontrast tutan kitleler gibi 

görülebilir ve altta yatan bir maligniteyi dıĢlamak için biyopsi gerektirebilir (21). 

 

 2.4.1.9. Meme Enfeksiyonu 

 

 Memenin akut iltihabı olan mastit genelde laktasyon döneminde olup 

staphylococcus aureus etkeni tarafından oluĢturulmaktadır. Radyolojiye ciltte ve 
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parankimde ödeme sekonder diffüz veya fokal cilt kalınlaĢması ve parankimal 

dansite artıĢı Ģeklinde yansımaktadır. Radyolojik görünümü inflamatuar karsinomu 

taklit eder. Bu zeminde abse geliĢimi olduysa abseye sekonder radyolojik bulgular 

izlenmektedir. Ayrıca memenin tüberkülöz, histoplazmozis, sistiserkozis, sarkoidozis 

veya otoimmün hastalıklar (Wegener granulomatozu, poliarteriitis nodosa) gibi nadir 

granülomatoz hastalıklarına da rastlanır (36). 

 

 2.4.2.Benign Neoplazik Meme Lezyonları 

 

 2.4.2.1. Fibroadenom 

 

 Fibroadenomlar(FA) kadınlarda en sık gözlenen benign meme kitleleridir. Tüm 

kadınların yaklaĢık % 10‟unda gözlenir. En sık 2. ve 5. dekadlar arasında olmakla 

birlikte tüm yaĢ gruplarında izlenebilir. Genç yaĢlarda fibroadenomların epitelyal 

komponenti daha yoğun iken; ileri yaĢlarda, özellikle postmenapozal dönemde 

fibrotik komponent ağırlık kazanır. Ġleri yaĢlarda hyalin dejenerasyon ya da 

kalsifikasyon sık izlenir (37). Malignite olasılığı oldukça düĢüktür. Normal 

popülasyona oranla 1.3-1.9 kat artıĢ izlenir. Olguların % 10-15‟inde bu lezyon 

multifokal olma eğilimindedir (38). Klinik olarak iyi sınırlı, ağrısız ve hareketli bir 

lezyon olarak palpe edilirler.  

 Mamografide, homojen dens görünümde olan bu lezyonlarda, halo bulgusu 

gözlenebilir. Fibroadenomlar özellikle ileri yaĢ grubunda endotümöral patlamıĢ mısır 

benzeri kaba kalsifikasyonlar gösterebilir. 

 

  Ultrasonografik olarak iyi sınırlı, düzgün konturlu, oval Ģekilli, hareketli ve 

homojen internal eko paternde izlenirler. Orta derecede ya da güçlü posterior akustik 

güçlenme gözlenebileceği gibi lezyon arkasında akustik gölgelenme de izlenebilir. 

Ultrason probu ile kolaylıkla komprese edilebilen bu tümörlerin, diğer benign 

tümörlerde olduğu gibi geniĢlik/derinlik oranı 1,5‟dan daha düĢüktür (20).  

 

 Meme MRG‟de, FA‟lar yuvarlak, oval veya iyi sınırlı lobüle kitleler olarak 

görülürler (39). FA‟ların T2A görünümleri çeĢitlidir. Sklerotik bir fibroadenom T2A 
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kesitlerde hipointenstir ve yağ baskılı T2A kesitlerde görülmeyebilir. Daha sıklıkla; 

immatür, dejenere olmayan FA T2A kesitlerde hiperintenstir. Meme kanseri normal 

meme parankimine benzer Ģekilde T2A kesitlerde daha orta dereceli sinyal 

intensitesine sahip olduğundan; T2 hiperintensitesi, fokal olarak kontrast tutan ve 

belirsiz morfolojik karakteristikleri gösteren kitlede güvenilir bir meme MRG 

özelliğidir (40). Bununla birlikte T2‟de hiperintens kitle benign FA için tanı 

koydurucu değildir, çünkü invaziv duktal kanserin bir alt tipi olan müsinöz kanser ve 

filloid tümör gibi maligniteler de T2A kesitlerde yüksek sinyal intensitesi gösterirler 

(24,41). Kontrast tutulumunun derecesi değiĢken olmakla birlikte, çoğu FA kontrast 

tutulumu gösterir. DüĢük seviyeli, giderek artan tarzda kontrast tutulumu en tipik 

olandır, fakat plato veya „wash out‟ Ģeklindeki kontrast tutulum paternleri de 

FA„ların %20‟sinde görülebilmektedir (42). Genelde kontrast tutulum paternleri 

stromal hücresel yapıyla iliĢkilidir; immatür FA‟lar matür, dejenere FA‟lardan daha 

hızlı ve yoğun kontrast tutulum gösterir (43). Ġnce kontrast tutmayan septaların 

varlığı, kontrast tutan meme kitlelerinden FA için özgül bir meme MRG bulgusudur. 

Kontrast tutan doku glandüler ve stromal elementleri gösterirken, kontrast tutmayan 

septa histopatolojik olarak kollajen bantlarla iliĢkilidir (44). 

 

 2.4.2.2. Filloides Tümörü (Sistosarkoma Filloides, Periduktal Stromal Tümör) 

 

 Periduktal stromadan kaynaklanan fibroepitelyal tümördür. Kistik boĢluklar 

içerisinde yaprağa benzer proliferasyon oluĢturur. Filloides tümör (FT) tüm meme 

tümörlerinin % 0,3‟ünü oluĢturur. Üçüncü ve beĢinci dekadlar arasında pik yapar. 

Tüm FT‟lerin yaklaĢık % 80‟i benign karakterdedir (20,37,38,45). Benign FT‟ü 

borderline veya malign olandan ayıracak hiçbir güvenli klinik veya görüntüleme 

bulgusu yoktur, sınıflama mitotik indeks gibi histolojik analiz özellikleri gerektirir. 

Filloid tümörler histolojik olarak FA‟a benzerler fakat genellikle daha büyük kitleler 

olarak ortaya çıkarlar. FA‟ların çoğunluğu 3 cm‟den küçükken, FT‟lerin ortalama 

ölçüleri 4 ile 5 cm arasındadır (46,47). FT‟ler, lezyon histolojik olarak benign olsa 

bile eksizyonu takiben nüks eğilimindedirler. Olguların % 5 -20‟sinde tümör 

maligndir ve uzak metastaz oluĢturabilir. Olguların en sık klinik baĢvuru yakınması 

ele gelen meme kitlesidir. Mamografide kenarları düzgün, lobüle konturlu, yuvarlak 
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ya da oval Ģekilli, homojen ve yüksek dansiteli lezyonlar olarak izlenir. Nadiren 

mikrokalsifikasyon ya da makrokalsifikasyon gözlenebilir. Ultrasonografide iyi 

sınırlı, oval veya yuvarlak Ģekilli, sıklıkla hipoekoik, bazen izoekoik iç yapıda 

tümörler olarak izlenir. Ġç yapısında kistik odakların saptanması önemli bir 

özelliğidir (48). Büyük boyut ve belirgin kistik alanlar maligniteyi düĢündürür (49). 

 

 MRG‟de, iyi sınırlı bu lezyonlar, T1A sekanslarda meme parankimi ile izointens 

karakterdedir ancak tümör içi kistik ya da nekrotik komponentler hipointens olarak 

izlenir. T2A görüntülerde ise meme parankimine oranla izointens ya da hiperintens 

görünümdedirler. Kontrast sonrası T1A görüntülerde tümörün solid 

komponentlerinde yoğun sinyal artımı izlenir. Kontrast tutulum paterni ile benign, 

borderline veya malign filloides tümör ayrımını yapmak mümkün değildir (48). 

 

  Büyük tümörlerde solid papiller çıkıntıların kistik alanlara doğru oluĢturduğu tipik 

„yapraksı‟ patern görülebilir. Hem benign hem borderline hem de malign tümörlerde 

hızlı kontrastlanma görülür. Bu nedenle, baĢka benign morfolojik özellikleri olsa bile 

4 cm‟den büyük ve hızlı büyüyen kitleler eksize edilmelidir (41,50,51). 

  

 2.4.2.3. Lipom 

 

 Sıklıkla ince bir kapsülü bulunan yağ dokudan oluĢmuĢ memenin nadir benign 

lezyonlardır. Genellikle ciltaltı dokuda lokalize olduklarından klinik olarak ele gelen, 

düzgün konturlu, yumuĢak ve hareketli lezyonlardır. Tanıda en önemli yöntem 

mamografidir. Yağ dansitesinde, iç yapısında ince septalar içeren, ince kapsülle 

çevre yağ dokusundan ayırdedilebilen bir lezyon gözlenmesi radyolojik tanı için 

tipiktir. Böyle bir lezyon izlendiğinde ultrasonografi ve MRG ile ileri incelemeye 

gerek yoktur (52). 
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 2.4.2.4. Adenom 

 

 Memenin  nadir, benign  lezyonlarıdır (52). Bu lezyonlarda fibroadenoma dönüĢüm 

gözlenebilir. Malign dönüĢüm konusunda henüz yeterli kanıt bulunmamaktadır. 

Sıklıkla iki alt gruba ayrılır: tübüler adenomlar ve laktasyon adenomları. Tübüler 

adenomlar genç kadınlarda izlenen iyi sınırlı lezyonlardır. Laktasyon adenomları 

gebelik sırasında ya da postpartum dönemde geliĢir ve hipertrofiye gland ve buna 

sekonder sekretuar ürünlerden oluĢur (53). 

 

 Klinik olarak hareketli, ağrısız ve iyi sınırlı olarak palpabıl kitlelere neden olur. 

Mamografide iyi sınırlı, homojen dansitede, yuvarlak, oval veya lobüle Ģekilli 

lezyonlar olarak izlenir. “Halo” bulgusu gözlenebilir. Ġç yapısında 

mikrokalsifikasyonlar görülebilir ki bu bulgu fibroadenomlara göre daha nadirdir. 

Ultrasonografide iyi sınırlı, oval Ģekilli ve homojen ekopaterndedirler. Orta – güçlü 

posterior akustik güçlenme gözlenebilir, ancak akustik gölgelenme de izlenebilir 

(20). 

 

 MRG‟de meme parankimine oranla T1A görüntülerde hafif derecede hipointens, 

T2A görüntülerde belirgin hiperintenstirler. Kontrast enjeksiyonu sonrasında sıklıkla 

homojen kontrast madde tutulumu gözlenir. Olguların büyük çoğunluğunda erken 

arteriyel fazda hızlı ve yoğun kontrast ile boyanmayı takiben hızlı yıkanma 

olmaksızın zamanla artıĢ gösteren ya da plato çizen kontrast madde ile boyanma 

eğrisi izlenir (52). 

 

 2.4.2.5. Hamartom (Adenofibrolipom) 

 

 Meme hamartomu normalde meme glandı içerisinde bulunan tüm dokuların anormal 

bir Ģekilde bir araya gelmesi ile yağlı, fibröz ve adenomatöz elemanlardan oluĢan 

nadir benign bir tümördür. Boyutu 1,5 - 10 cm arasında değiĢkenlik gösterir. Tüm 

benign meme lezyonlarının %4-8‟ini oluĢturur. Psödokapsül ile çevrilidir ve malign 

dönüĢüm riski taĢımaz. Sıklıkla nonpalpabıldır. Ġyi sınırlı olan bu lezyonlarda, 

mamografide çevresel psödokapsüle sekonder halo gözlenir ve lezyon içerisinde yağ 
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dansitesinde komponentler bulunur. Bu bulguların saptanması ile tanı mamografik 

olarak konur ve genellikle ileri incelemeye gerek yoktur.  

  

 Ultrasonografi, kuĢkulu durumlarda, özellikle dens memelerde net 

değerlendirilemeyen lezyonlarda yardımcı bir yöntemdir. Hipoekoik, iyi sınırlı ve iç 

yapısında yağ lobülleri içeren ve hipoekoik halosu bulunan lezyonlar olarak izlenir.  

MRG‟nin hamartoma tanısında yeri yoktur (20,54). Ancak baĢka bir nedenle MRG 

inceleme yapılmıĢ olgularda rastlantısal olarak izlendiklerinde, içerisinde yağ 

komponenti bulunan, oval, düzgün sınırlı ve meme ile aynı intensitede ancak 

heterojen kontrast tutulumu gösteren lezyonlar olarak görülürler (55). 

 

 2.4.2.6. Papillom 

 

 Ġntraduktal papillomlar, meme kanallarının epitelinden kaynaklanan benign 

neoplazmlardır. Genellikle asemptomatiktir ve komĢu dokudaki anormallik biyopsi 

yapılırken tesadüfen ortaya çıkabilir. Papillom varlığı duktus içinde bir inflamatuar 

reaksiyonu tetikleyebilir ve kadında meme baĢı akıntısı görülebilir. 

 

 Galaktografide dolum defekti olarak veya USG‟de dilate duktusla iliĢkili bir veya 

birkaç solid kitle olarak görülebilir. 

 

 MRG‟de intraduktal papillom, genelde duktus dilatasyonuyla iliĢkili duktus içi iyi 

sınırlı bir kitle olarak görülür. Sıklıkla segmenter duktal dilatasyon lezyonun hem 

santralinde hem periferinde görülebilir ve bu USG‟de saptanır. Küçük papillomlar 

(<1cm) sıklıkla eğer hasta spontan meme baĢı akıntısıyla gelmezse rastlantısal olarak 

bulunurlar. Büyük lezyonlar (2-3 cm) genelde mammografik olarak saptanan bir 

lezyon veya palpabıl bir kitle olarak ortaya çıkarlar.  

 

 Papillomlar; DKIS ve nadiren invaziv papiller kanserle iliĢkili olabilir. Ġn-situ veya 

invaziv maligniteyle iliĢkili papillomlar, MRG‟de kontrast tutmaya daha yatkındır. 

Ayrıca, intraduktal papillomların MRG bulguları, diğer in-situ veya invaziv kanser 

formlarıyla karıĢabilir. Lezyonun Ģekli nasıl olursa olsun, duktal dilatasyonla iliĢkili 
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kontrast tutan bir anormallik varlığında, eĢlik eden maligniteyi dıĢlamak için 

histopatolojik değerlendirme gerekir ( 21, 26,56, 57). 

 

 2.4.2.7. Adenozis 

 

 Terminal duktal segmentlerin mekik Ģekilli paralel dizilimleri ile seyreden non-

neoplastik proliferasyonudur. Künt duktal adenozis, sklerozan adenozis, 

mikroglandüler adenozis ve radyal skar gibi formları mevcuttur. 

 

 Sklerozan adenozis genellikle diğer benign meme hastalıklarıyla yandaĢlık 

göstermektedir. Künt duktal adenozis en sık görülen tip olup lobül ile devam 

etmeyen aniden kesintiye uğrayan küçük duktusların proliferasyonu ile 

karakterizedir. Mikroglandüler adenozis fibröz ve adipöz doku içinde lobüler bir 

dizilim olmaksızın rastgele yerleĢen küçük glandların proliferasyonudur. Benign 

lezyon olmasına rağmen diğer tiplerle kıyaslamada malignite geliĢme sıklığı daha 

fazladır. Sklerozan adenoziste stromal proliferasyon ve fibrozisle çevrelenen nodüler 

hiperplazi mevcuttur. Karsinomayla karıĢabilir ancak lobüler konfigürasyon 

korunmuĢtur (11,58). 

 

2.4.3. Malign Meme Lezyonları 

 

2.4.3.1. Karsinoma In Situ 

 

2.4.3.1.1. Lobüler Karsinoma In Situ (LKIS) 

 

 Gerçek bir karsinom olmamakla birlikte ciddi derecede lobüler atipik hücrelerin 

varlığını ifade eder. Genel toplumda sıklığı % 0,8-6 arası değiĢkenlik gösterir. 

Genellikle baĢka bir nedenle gerçekleĢtirilmiĢ meme biyopsilerinde rastlantısal bir 

bulgu olarak karĢımıza gelir. En önemli tanısal özelliği, DKIS‟dan farklı olarak 

mamografide mikrokalsifikasyon ile birliktelik göstermemesidir. Tanısı hem 

mamografik olarak hem de klinik olarak oldukça güçtür. Normal fibroglandüler 

parankim ya da benign meme değiĢikliklerinden ayrım yapabilmek için bir kriter 
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mevcut değildir. Bu parankimal değiĢiklik sıklıkla multisentrik (% 50) ve bilateral 

(% 30) olarak izlenir (59). 

 

 Klinik olarak önemi, biyopsiyi takip eden yıllar içerisinde invaziv lobüler ya da 

duktal karsinom geliĢme riskindeki rölatif artıĢtır. Biyopsi ile LKIS tanısı alan 

olguların karsinom geliĢimindeki kümülatif risk artıĢı, ilk 5 yıl için % 10, ilk 10 yıl 

için ise %15 olarak bildirilmiĢtir. Mamografi ve USG ile saptanabilir bir bulgu 

olmamasına karĢın MRG‟de bazı olgularda LKIS sahalarında diffüz kontrast 

tutulumu varlığı bildirilmiĢtir (59,60). 

 

2.4.3.1.2. Duktal Karsinoma In Situ (DKIS) (Ġntraduktal Karsinom) 

 

 Ġnvaziv kanserlerden farklı biçimde DKIS bazal membrana invazyon olmaksızın 

duktal epitel hücrelerin malign proliferasyonuyla ortaya çıkar. Ġntraduktal karsinom 

terimi sıklıkla DKIS için patolojik-klinik olarak farklı bir antite olan in situ lobuler 

karsinom(LKIS)‟dan ayırmak için kullanılır. DKIS, invaziv duktal kanserin 

öncüsüdür ve tedavi seçeneği cerrahi rezeksiyondur. DKIS, invazif tümörlerle iliĢkili 

olabilir veya invaziv kanser olmaksızın ortaya çıkabilir (61).  

 

 Mamografik incelemede en önemli gösterge, mikrokalsifikasyon varlığıdır. Ancak 

bazı olgularda mamografik incelemede mikrokalsifikasyon olmaksızın DCIS varlığı 

da izlenebilir. Nadiren düzgün, irregüler ya da spiküle konturlu lezyonlar 

saptanabilir. Mamografi incelemelerde saptanan her mikrokalsifikasyon DCIS 

anlamına gelmez. Vermiküler ve irregüler tip ve “v” veya “y” seklinde, bir duktus 

boyunca uzanan ve dallanma gösteren ince lineer mikrokalsifikasyonlar (BI-RADS 

tip 5) ile birliktelik gösterme olasılığı oldukça yüksektir (%50-72). 

Mikrokalsifikasyonlar intraduktal hücrelerin nekrozuna sekonder oluĢmuĢ 

kalsifikasyonlardır. USG‟de mikrokalsifikasyon varlığı gösterilemez ancak solid 

lezyon varsa ortaya konabilir (62).  
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 Histolojik olarak DKIS‟nun iki dominant alt tipi vardır: komedo ve non-komedo. 

Non-komedo tip: solid, kribriform, papiller olarak alt tiplere ayrılmıĢtır. Komedo 

DKIS, daha agresif olan alt tiptir ve invaziv duktal kanserlerle daha sık iliĢkilidir. 

 

 DKIS‟nun meme MRG özellikleri invaziv duktal karsinomdan (ĠDK) daha çeĢitlidir. 

DKIS, meme MRG‟de ĠDK‟ya göre okült kalmaya meyillidir (63-68). Uygun bir 

teknikle yapılmıĢ meme MRG‟de invaziv kanserlerin önemli çoğunluğu saptanırken, 

DKIS vakalarının %5‟i ile %60‟ında yanlıĢ negatif görüntü ortaya çıkabilmektedir. 

Meme MRG‟de görülmeyen DKIS lezyonları küçük olmaya meyillidir ve histolojik 

spesmenlerde anjiogenez bulguları olmayabilir (63). 

  

 DKIS‟nun intraduktal yayılımına bağlı olarak meme MRG‟de lineer veya dallanan 

kontrastlanma paterni göstermesi beklenir. Bu patern ĠDK ile birlikte olsun ya da 

olmasın DKIS‟da sıklıkla vardır (63,69,70). Daha az olarak DKIS, kümeleĢmiĢ 

(clumped) görülümü ile beraber bölgesel kontrastlanma gösterebilir (27,64). DKIS 

bazen, özellikle invaziv kanserle iliĢkili ise fokal kontrastlanan bir kitle olarak 

saptanabilir. DKIS‟nun kontrast tutulum dinamiği çeĢitlilik gösterebilir (63,67,71). 

Yüksek grade DKIS lezyon odakları, malignite düĢündüren kontrast dinamikleri 

göstermeye eğilimliyken (plato veya wash-out), birçok DKIS vakası benignite 

düĢündüren progresif kontrastlanma paterni gösterir. Bu nedenle özgül kontrastlanma 

paternleri olmaksızın, özellikle duktal veya segmental yayılım gösteren bölgesel 

kontrastlanma paternleri, DKIS‟yu dıĢlamak için örneklenip incelenmelidir (71,66). 

 

2.4.3.2. Ġnvaziv Karsinom 

 

2.4.3.2.1. Ġnvaziv Duktal Karsinom (ĠDK, Skirröz Karsinom) 

 

 Meme kanserlerinin yaklaĢık %80‟ini oluĢturur. Duktal karsinom bazal tabakayı 

erode edip geçtiğinde invaziv karsinom olarak adlandırılır. Prognozu en kötü olan 

meme kanseridir. Multisentrik veya bilateral olabilir. Epitelyal ve stromal 

komponentlerden oluĢur. Fibröz stromal komponent tümörün karakteristik klinik 

vemamografik özelliklerini verir (72). 
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Ġnvaziv duktal kanserlerin yaklaĢık %85-90‟ı, baĢka alt türü belirtilmeden ĠDK 

olarak kategorize edilir. Bununla beraber ĠDK‟lar nadir görülen farklı histolojik tipte 

birkaç kategori içerir ki bunlar; medüller, müsinöz (kolloid) ve tübüler kanserlerdir 

(21). DKIS sık izlenen bir bulgu olmasına karĢın tüm duktal invaziv karsinomların 

yaklasık % 30-40‟ı mamografik incelemede mikrokalsifikasyon içerir. Görüntüleme 

yöntemlerinde duktal karsinomların büyük çoğunluğu irregüler konturlu nodüler 

lezyon ya da spiküle konturlu kitle lezyonu olarak izlenir (73). Mamografik olarak 

tüm meme karsinomlarında olduğu gibi duktal invaziv karsinomlar, fokal lezyon 

oluĢturduklarında yüksek dansiteli lezyonlar olarak izlenir. Nadiren düzgün konturlu 

yuvarlak Ģekilli lezyonlar Ģeklinde inceleme yöntemlerine yansıyabilir. Lezyon 

varlığı halinde USG inceleme ile sıklıkla arkasında akustik gölgelenme gösteren 

hipoekoik iç yapıda lezyon Ģeklinde izlenir. Varlığı halinde mikrokalsifikasyonlar, 

fokal lezyon içinde ya da komĢuluğunda multipl hiperekojen noktacıklar olarak 

izlenebilir. Diffüz büyüme paterni gösteren duktal karsinomlar, görüntüleme 

yöntemleri ile güçlükle saptanır ve mamografik olarak mikrokalsifikasyonun eĢlik 

etme olasılığı düĢüktür. Bu zeminde lokalize kitle lezyonuoluĢmadığı sürece 

mamografi ya da USG ile malignite varlığı saptanamaz ve bu olguların tanısında 

MRG önem taĢır (74,73). 

 

 Meme MRG‟de ĠDK genellikle ya spiküle yada irregüler konturlu fokal kontrast 

tutan kitle olarak ortaya çıkar. Küçük lezyonlarda konturları değerlendirmek çok 

daha zor olabilir, hatta düzgün veya lobüle konturlu fokal kontrast tutan lezyonlar 

bile tek baĢına maligniteyi dıĢlayamaz. Halkasal kontrast tutulumu gibi bazı kontrast 

tutulum parametreleri yüksek olasılıkla maligniteyi düĢündürür ve sıklıkla ĠDK‟da 

görülür. ĠDK daha sık olarak „wash out‟ veya plato tipte kontrast tutulum paterni 

gösterir. Giderek artan tarzda kontrast tutulum paterni maligniteyi dıĢlamaz; ayrıca 

giderek artan tarzda kontrast tutan lezyonun morfolojisi Ģüpheliyse histolojik 

örnekleme gerekir (21). 
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 2.4.3.2.2. Ġnvaziv Lobüler Karsinom 

 

 Ġkinci en sık tipte invaziv kanser tipidir. Ġnvaziv lobüler karsinom (ĠLK), tüm 

invaziv meme kanserlerinin sadece %10‟unu oluĢturur ancak sıklığı artmaktadır. 

ĠLK, memede dezmoplastik reaksiyon oluĢturmaya meyilli değildir, bu nedenle 

klinikte veya görüntülemede ortaya çıkıĢı daha geçtir. ĠLK, mamografide tespit 

edilen kanserler arasında, tespit esnasında sıklıkla daha zayıf prognostik özelliklerle 

birlikte olup daha büyük olmaya meyillidir. ĠDK ile kıyaslandığında, ĠLK‟da meme 

koruyucu cerrahi sonrası pozitif cerrahi sınır daha sıklıkla saptanır. Bu, belki de 

tümörün sınırlarını hem klinik hem mamografik olarak tanımadaki zorluğa bağlıdır. 

ĠLK‟da bilateral kanser görülme sıklığı daha yüksektir (%6-%28) ve ĠDK‟lu 

hastalara göre karĢı tarafta meme kanseri bulundurma veya geliĢtirmeye yaklaĢık iki 

kat daha yatkındır (21). 

 

 Palpe edilen kitle veya invaziv duktal karsinomaya benzer özelliklerde mamografik  

anormallikler ile ortaya çıkabilir veya kitle oluĢturmaksızın yaygın endürasyon 

Ģeklinde kendini gösterir, böylece klinik ve mamografik olarak tanınmaları 

zorlaĢabilir. Lobüler karsinom mamografi ile saptanamayan en sık invaziv kanser 

türüdür. Çünkü muhtemelen diffüz büyüme paternine bağlı olarak dansitesi normal 

fibroglandüler dokuya eĢit veya daha azdır (75).  

 

 ĠLK için sensivitesi en yüksek olan görüntüleme yöntemi MRG‟dir. MRG ilave 

olarak ek lezyonların ortaya konulmasında ve hasta yönetiminde önemlidir. ĠLK, 

ĠDK‟ya benzer Ģekilde meme MRG‟de fokal irregüler kitle olarak ortaya çıkabilir. 

Ayrıca ĠLK, sıklıkla kontrastlanması devamlılık göstermeyen multipl küçük odak 

veya diffüz parankimal kontrastlanma Ģeklinde görülebilir. Bu patern ĠLK‟nın 

infiltratif büyümeye eğilimini yansıtır ve mamografide görülmesini zorlaĢtırır. MRG, 

rezeke edilmiĢ invaziv lobüler kanserlerin histolojik boyut ve uzanımını 

mamografiye göre daha doğru olarak belirler (21). ĠLK‟lı hastalarda yapılan 

prospektif bir çalıĢmada, hastaların %50‟de klinik tedavi MRG bulgularına 

dayanarak değiĢtirilmiĢtir. Bu MRG bulguları, mamografik olarak saptanmayan 

multifokal/diffuz tümörü veya eksizyonel biyopsiyi takiben rezidü tümörü 
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belirlemeyi kapsamaktadır. Ġnfiltratif büyümeye olan eğilimi nedeniyle ĠLK‟un 

meme MRG bulguları da belirsiz olabilir. ĠLK, ĠDK‟a göre fokal olarak kontrast 

tutan kitle olmaksızın ortaya çıkmaya daha yatkındır ve belirsiz sınırlı kontrastlanma 

paterni, normal glandüler meme dokusu kontrast tutulumuna benzediğinden yanlıĢ 

yorumlanabilir. ĠLK, meme MRG uygulanmasında yanlıĢ negatif tanı alan hastalar 

arasında en sık histopatolojik tiptir. ĠLK‟ların üçte biri dinamik kontrastlanmada 

giderek artan Ģekilde kontrast tutulum paterni gösterebilir veya belirgin 

kontrastlanma göstermez (76). 

 

 2.4.3.2.3. Medüller Karsinom 

 

 Medüller kanserler, belirli makro ve mikroskopik patolojik özelliklerin baskın 

olduğu bir infiltratif duktal kanser alt tipidir. Bunlar, sinsisyal büyüme paterni ve 

geniĢ periferik lenfositik infiltrasyon gösteren iyi sınırlı tümörlerdir. Bu kanserlerde 

fibrotik stromanın göreceli eksikliği, onları adlandırmalarından da belirtildiği gibi 

yumuĢak, dolgun görünümlü hale getirir. Medüller kanserler ĠDK‟ların %5 ile 

%7‟sini oluĢtururlar. Bunlar çoğunlukla unifokal tümörlerdir ancak vakaların %8 ile 

%10‟nunda multifokal olabilmektedir. Bilateral medüller kanser olguları da rapor 

edilmiĢtir. Mamografi veya USG‟de, medüller kanserler tipik olarak unifokal, lobule 

veya düzgün iyi sınırlı kitlelerdir. Bununla birlikte medüller kanserler duktal 

kanserlerin diğer tiplerine göre mamografide gizli kalmaya daha yatkındırlar. 

Medüller kanserler, histolojik ve mamografik özellikleriyle korele, iyi sınırlı kontrast 

tutan lobüle kitleler olarak kendini gösterir (21). Medüller kanserlerin düzgün sınırlı 

olmaları nedeniyle meme MRG‟de yanlıĢlıkla FA sanılabilir. MRG‟de, FA‟ların 

genellikle kontrast tutmayan septaları vardır ve progresif kontrast tutulum kinetiği 

gösterirler. Medüller kanserler T2A kesitlerde hiperintens değildirler, internal 

septaları yoktur ve heterojen kontrast tutulumu gösterirler (77). 

 

 2.4.3.2.4. Müsinöz (Kolloid) Karsinom  

 

 Müsinöz kanser, bol müsin üreten bezlerle karakterize bir invaziv meme kanseri alt 

tipidir. Bu invaziv kanser alt tipini prognozu diğerlerinden daha iyidir ve lenf nodu 
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metastazı çok nadirdir. Mamografide müsinöz tümörler iyi veya kötü sınırlı lobüle 

kitleler olarak görülebilir (78,79). Mamografide kötü sınırlı olan müsin içerikli meme 

kitleleri mikst tip müsinöz tümörleri düĢündürür (örneğin müsinöz özelliği olan ĠDK) 

(80). Mikrokalsifikasyon geliĢimi oldukça nadirdir. USG‟de hipoekoik, posterior 

akustik güçlenme veren kitlelerdir.  

 

 Bu tümörler yüksek müsin içeriğinden dolayı kendisine has meme MRG bulgularına 

sahiptirler. Bunlar, T2A kesitlerde glandüler dokuya göre hiperintens ve T1A 

kesitlerde parankime göre hipo veya izointenstir. Böylece, müsinöz tümörleri, T2‟de 

normal dokuya izointens görünen diğer birçok meme malignitesinden farklılık 

gösterir. Müsinöz kanserlerin bu kendine has görüntüsü, T2A kesitlerde 

hiperintensitenin daha sıklıkla lenf nodu ile immatür FA‟lar gibi benign lezyonlarla 

iliĢkili olması nedeniyle yanılgı oluĢturabilir. Müsinöz tümörlerin kontrast tutuĢ 

paternleri de farklılık gösterebilir. Ġntratümöral, ekstrasellüler müsin kontrast 

tutmazken, müsin üreten glandüler elemanlar kontrast tutar. Bu tümörlerin solid 

kontrast tutuĢ paternlerinin kinetiği çeĢitli olabilir ve müsinöz tümörleri gecikmiĢ 

veya giderek artan tarzda kontrast tutuĢ paterni gösterebilir (21). 

 

2.4.3.2.5. Papiller Karsinom  

 

 Ġnvaziv duktal karsinomun diğerlerine göre daha nadir bir alt tipidir. Tüm meme 

kanserlerinin % 1-2‟sini oluĢturur. Ağırlıklı olarak postmenapozal kadınlarda 

kadınlarda görülür. Genellikle nodüler büyüme gösterir. Kist duvarından köken alan 

papiller tümörler, inceleme yöntemlerinde kist duvarında kontur düzensizliği olarak 

yansır. Böyle durumlarda kist içeriği sıklıkla hemorajiktir. Mamografik incelemede 

medüller ve müsinöz tip karsinomlara benzer Ģekilde düzgün sınırlı yüksek dansiteli 

lezyonlar olarak izlenirler. Ancak belirtilen diğer iki grup karsinoma alt grubundan 

farklı olarak mamografik incelemede sıklıkla mikrokalsifikasyon içerir. 

 

 Ultrasonografik olarak görünür olduklarında, duktus veya kist içerisine doğru 

büyüme gösteren nodüler lezyonlar (kompleks kistik lezyon) olarak izlenirler (81). 
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2.4.3.2.6. Tübüler Karsinom  

 

 Tübüler kanserler, invaziv kanserlerin %1 ile %2‟sini oluĢturur. Tümör dokusunun 

% 75‟ini tübüler yapıların oluĢturduğu invaziv duktal karsinomdur. Prognoz oldukça 

iyidir. Tübüler kanserler genellikle yavaĢ büyür ve metastazları diğer invaziv kanser 

formalarından daha az sıklıktadır. Histolojik olarak bu tümörler stellat 

konfigürasyonla birlikte intratümöral dezmoplazi gösterirler. Tübüler kanserlerin bu 

yapısal özelliği tümörün tipik yavaĢ büyümesiyle birleĢince onu klinik olarak 

görünür hale gelmeden önce mamografik olarak saptanmaya uygun kılar (82). 

 

 Tübüler kanserler sıklıkla mamografi ve meme MRG‟de spiküle kitleler olarak 

ortaya çıkarlar ve çoğunlukla radyal skardan ayrılmaları güçtür. Tübüler kanserin 

radyal skar içerisinde görülme insidansının sık olması tanıyı daha da zorlaĢtırır. Bu 

nedenle, spiküle veya satellat kontrast tutan bir meme lezyonu, dinamik kontrast 

tutma profiline bakılmaksızın karsinomu dıĢlamak için eksizyon gerektirir (21). 

 

2.4.3.2.7. Memenin Paget Hastalığı  

 

  Meme baĢının meme kanseri tarafından tutulması (invaziv veya in situ) Paget 

hastalığı olarak tanımlanır ve ilk olarak 1874‟te James Paget tarafından 

tanımlanmıĢtır. Kadınlarda meme baĢında ve areolada ekzamatöz veya psöriatik 

değiĢiklikler vardır ve bunlar genellikle altta yatan maligniteyi teĢhis etmede 

öncüdür. Kanser subareolar duktuslarla sınırlı olabilir veya meme baĢına doğru dilate 

duktuslarla beraber meme parankiminin içine uzanabilir. 

  

 Paget hastalığında, bazı kadınlarda retroareolar tümör saptanabilmesine rağmen 

mamografi çoğunlukla normaldir (83,84,85). Mastektomi yapılmıĢ invazif kanserli 

kadınlarda, meme baĢı tutulum olsun veya olmasın, meme MRG‟nin doğruluk oranı 

%100 olarak saptanmıĢtır. Meme baĢının ve retroareolar kompleksin diffüz 

kontrastlanması malign tutulum düĢündürürken tutulumun olmadığı veya karĢı 

taraftaki meme baĢında yalnızca lineer yüzeyel kontrastlanma görülür (21). 
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 2.4.3.2.8. Ġnflamatuar Karsinom  

 

 Ġnflamatuar meme kanseri, meme kanserlerinin farklı bir alt tipini belirtmek yerine 

cildin lenfatiklerine tümöral infiltrasyon gösteren klinik bir antitedir. Diffüz meme 

ödemi, eritem, cilt kalınlaĢması ve aksiler adenopati gibi mastit benzeri belirti ve 

bulgular inflamatuar meme kanserinin karakteristik bulgularıdır. Semptomlar 

ampirik ilaç tedavisine yanıt vermezse, tanı koymak için cilt biyopsisi yapılır. 

 

 Mamografik bulguları, meme büyümesi, cilt kalınlaĢması, meme baĢı çekilmesi ve 

artmıĢ dansiteyi içerir (86). Fokal kitleler veya anormal kalsifikasyonlar daha az 

sıklıkta görülür ve malign olmayan meme büyüme nedenlerinden ayırımı zor olabilir 

(87,88). 

 

 MRG bulguları, mamografi ve fizik muayene bulgularını takip eder. Diffüz veya 

peritümöral meme ödemi T2A kesitlerde görülebilir (89). Cilt kalınlaĢması ve 

trabeküler kalınlaĢmada sıktır. Kontrast uygulanmansını takiben genellikle 

mastittekine benzer Ģekilde veya bir miktar daha fazla diffüz kontrastlanma görülür. 

Klinik olarak inflamatuar kanser Ģüphesi olan ancak tanısı doğrulanmamıĢ kadınlarda 

fokal kontrastlanmanın en fazla olduğu dokudan biyopsi yapmada rehber olarak 

meme MRG faydalı olabilir. (90,91). 

 

2.4.3.2.9. Metastazlar 

 

 Memeye metastatik tümörler nadirdir. Malign melanom en sık metastaza yol açan 

tümördür. Lenfoma, akciğer karsinomları, sarkomlar ve gastrointestinal tümörlerin 

de meme metastazlarına yol açtığı bildirilmiĢtir (92). Metastazlar en sık soliter ve 

düzensiz konturlu kitleler Ģeklinde görülür. Memeye metastazların % 85‟i unilateral 

ve soliterdir (93). 
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2.5.Meme Hastalıklarında Görüntüleme Yöntemleri 

 

2.5.1.Mamografi   

 

2.5.1.1. Konvansiyonel Mamografi 

 

 Mamografi memenin temel inceleme yöntemidir. Tarama ve tanısal amaçlı olarak 

kullanılır. Yoğunlukları ve atom numaraları birbirine yakın olan memenin kas, yağ 

ve glandüler yapılarını incelemek amacıyla kullanılır. Mamografi tekniği klasik 

röntgen incelemelerine göre bazı farklılıklar taĢımaktadır. Mamografide yumuĢak 

doku elemanlarının birbirinden ayrılması çok önemli olduğundan incelemeler düĢük 

kV tekniği ile gerçekleĢmektedir. Mamografi cihazlarında 25-50 kV arası voltaj, 25-

100 arası mA, 0,1-0,2 sn‟lik süreler ve genellikle 0,1 ve 0,6 mm‟lik fokal spotlar 

kullanılmaktadır. Ġstenilen yumuĢak doku kontrastını sağlayabilmesi için seçilen 

düĢük kV‟da etki spektrumu en fazla olan X ıĢınını üretebilmek için anotta hedef 

madde olarak molibden bulunur. Tüpün penceresinde x ıĢını absorbsiyonunu en aza 

indirmek için berilyum kullanılmaktadır (94). 

 

 Mamografi çekiminde amaç, memenin yüksek kalitede görüntüsünü mümkün olan 

en düĢük radyasyon dozu ile elde etmektir. Temel standart pozisyonlar kraniyokaudal 

(CC) ve mediyolateral oblik (MLO) pozisyonlardır. Bu iki pozisyon birbirini 

tamamlar. CC memenin anterior, santral, medial ve posteromedial kısımlarını, MLO 

ise üst dıĢ kadranı ve memenin posterior kısımlarının daha iyi incelenmesini sağlar. 

Standart pozisyonların yetersiz kaldıkları durumlarda ek pozisyonlar mevcuttur. Tüm 

pozisyonların ortak noktası kompresyondur. Kompresyonun amacı memeyi daha 

üniform bir hale getirmek ve meme kalınlığını azaltmaktır. Kompresyon sayesinde 

uygulanan radyasyon dozu azalır, hareket artefaktları önlenir, rezolüsyon artar ve 

doku süperpozisyonları önlenir (95).  
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2.5.1.2. Dijital Mamografi (DM)  

 

 Dijital mamografi (DM) uzun süredir meme görüntülemesinde stereotaksik biyopsi 

cihazlarında kullanılmaktadır. Stereotaksi cihazlarında memenin küçük bir alanı 

yalnızca biyopsi amacıyla görüntülenmektedir. Son yıllarda bu cihazlar geliĢtirilerek 

tüm memeyi görüntüleyecek düzeye ulaĢmıĢtır. Dijital sistemlerin en önemli özelliği 

görüntünün elde edilmesi, iĢlenmesi ve gösterilmesi basamaklarının ayrı olarak 

optimize edilebilmesidir. Ayrıca görüntülerin dijital olarak transferi ve 

arĢivlenmeside mümkündür (96). DM‟de radyasyon reseptörü olarak dedektör 

kullanılır. DM dedektörlerinde aranan özellikler yüksek kontrast ve uzaysal 

rezolüsyon ile yüksek „detective quantum efficiency’(DQE)dir. Uzaysal rezolüsyon 

birbirine yakın iki çizgiyi ayırt edebilme özelliğidir ve sistemin piksel boyutunun 

mikrometre cinsinden değeri ile belirlenir (97-99). Kontrast rezolüsyon, birbirine çok 

yakın, minimal X ıĢın atenüasyon farklılığı gösteren iki yapıyı ayırt edebilme 

yeteneğidir. Dinamik ranj ile ifade edilir. Ekran-film mamografisinde(EFM) dinamik 

ranj oldukça dar, DM‟de ise oldukça geniĢtir. Bu nedenle dijital mamografi yüksek 

çözümleme gücüne sahiptir ki bu özelliği dens memelerin incelenmesinde büyük 

avantaj sağlar. 

 

 DQE, foton basına üretilen elektron sayısı olarak tanımlanır. Yüksek DQE‟ye sahip 

bir görüntüleme sistemi düĢük DQE‟ye sahip bir görüntüleme yöntemine göre aynı X 

ıĢını dozunda daha yüksek kontrast çözümlemesine sahiptir (100,99). 

  

 Dedektörler ise X ıĢınını elektrik sinyaline çevirme Ģekillerine göre direkt ve 

indirekt olarak ayrılır. Ġndirekt dedektör sistemlerinde X ıĢınının elektrik sinyaline 

çevrilmesi iki basamakta oluĢur. X ıĢınını saptayan materyal talyum- sezyum 

iyodür‟dür. Direkt dedektör sistemlerinde ise X ıĢının absorpsiyonu ve elektrik 

sinyali oluĢturulması tek bir basamakta gerçekleĢtirilir. Direkt dedektör sisteminde 

sintilatör olarak selenyum kullanılmaktadır. Meme kanseri saptama konusunda 

DM‟nin sensitivitesi % 68, ekran-film mamografinin sensitivitesi %70 olarak 

bildirilmiĢtir (99). 
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 DM meme incelemesinde EFM‟nin sağlamadığı bir takım olanaklar sağlamıĢtır. 

Bunların en önemlisi tomosentez ve kontrastlı mammografidir. Meme kanseri 

vasküler bir tümör olduğu için neovaskülarizasyonun saptanması kanserin 

tanınmasına yardımcı olabilir. Bu iĢ için günümüzde kontrastlı MRG incelemesi 

kullanılmaktadır. Aynı prensibe dayanarak DM‟de IV kontrast ve subtraksiyon 

yöntemleri kullanılarak neovaskülarizasyon saptanabilir. Tomosentez ise gelecek 

birkaç yıl içinde klinik uygulanabilme ihtimali olan oldukça geliĢmiĢ bir teknolojidir. 

Bu teknoloji sayesinde memeden ince kesitler halinde görüntü elde edilip 

süperpozisyonlar ortadan kaldırılarak yalancı negatif ve pozitif sonuçlar azalacaktır 

(101,102). 

 

 2.5.1.3. Mamografi endikasyonları  

 

 2.5.1.3.1. Tarama Amaçlı Mamografi 

 

 Asemptomatik kadınlarda, mamografi erken evre meme kanserinin saptanmasında 

etkinliğini kanıtlamıĢ bir tarama yöntemidir. Mamografi meme kanserini fizik 

incelemeden önce saptama gücüne sahiptir. Meme kanseri palpabıl evreye 

ulaĢtığında invaziv olma Ģansı ve aksiller metastaz yapma oranı artmaktadır. Tarama 

amaçlı mamografinin mortaliteyi ortalama %30 oranında azalttığı kabul görmektedir. 

YaĢ meme kanseri için önemli bir risk faktörüdür. Görülme sıklığı özellikle 40 

yaĢından itibaren artar ve 50-65 yaĢlar en geniĢ risk dilimini oluĢturur. Bu nedenle 

tarama mamografisi 40 yaĢ üzeri kadınlara uygulanmaktadır (103).   

 

2.5.1.3.2. Tanı Amaçlı Mamografi 

 

 Memede kitle akıntı gibi yakınması olan kadınlarda ya da taramada patolojik bir 

bulgu saptandığında, mamografinin kullanımı tanısal mamografi olarak adlandırılır. 

Burada incelenen patolojiye göre standart pozisyonlara ek grafiler spot ya da 

büyütülmüĢ (magnifikasyon) görüntüler alınabilir. Palpabıl karsinomlu olgularda 

mamografinin en önemli katkılarından biri, lezyon boyut ve uzanımlarını göstermesi, 
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çok odaklı lezyonları saptayabilmesi nedeniyle tedavi planlamasını sağlamasıdır 

(103). 

 

2.5.1.4. Mamografik Değerlendirme 

 

 Mamografiler her zaman sistematik olarak incelenmeli, bulgular iyi karakterize 

edilmeli, mümkünse her iki meme birlikte ve eski filmlerle karĢılaĢtırmalı olarak 

değerlendirilmelidir (104-106).  Memenin normal radyoanatomisi içerdiği yağ, 

epitelial ve konnektif doku komponentlerinin oranına göre kiĢiden kiĢiye büyük 

farklılıklar gösterir. Yağlı meme paterninde mamografinin duyarlılığı çok yüksek 

iken, dens memelerde bu duyarlılık düĢmektedir. Fizik muayene bulguları olmaksızın 

yöntemin ortalama duyarlılığı %85-90 oranlarındadır. Bu nedenle meme kanser 

taramalarında mamografi fizik muayene ile kombine edilmelidir (103). Genellikle 

bilateral memelerde glandüler doku dağılımı simetriktir. Asimetrik dokunun 

algılanabilmesi için hastanın yakınması tek taraflı olsa dahi bilateral mamografi 

çekilmeli ve iki taraf filmleri yan yana asılarak değerlendirme yapılmalıdır. Yeni 

ortaya çıkabilecek bir lezyonun tanımlanabilmesi için mutlaka varsa önceki yıllarda 

çekilmiĢ mamografilerle birlikte karĢılaĢtırmalı değerlendirilmelidir (104-106). 

Mamografi değerlendirilirken, öncelikle memenin parankim yapısı incelenmeli ve 

klinisyene mamografini duyarlılığı hakkında fikir vermesi için raporda 

belirtilmelidir. Mamografi raporlarındaki terminolojinin standardizasyonu ve tarama 

mamografilerindeki nonpalpabıl lezyonların izlem protokollerinin belirlenmesi 

amacıyla American College of Radiology (ACR) (107) tarafından geliĢtirilen “Breast 

Imaging Reporting and Data System” ( BI-RADS )‟a göre meme parankim paternleri 

dört grupta toplanmaktadır: 

 

1. Meme glandı tümüyle yağ dokusundan oluĢmaktadır. 

2. Meme parankimi dağınık fibroglandüer dansiteler Ģeklinde izlenmektedir. 

3. Meme glandı fibroglandüler dokudan zengin heterojen görünümdedir. 

4. Meme glandı yoğun fibroglandüler görünümdedir. 
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 Ġlk 2 grupta mamografini duyarlılığı oldukça yüksektir, diğer iki grupta giderek 

azalır. 

 

 Bu raporlama sisteminde ilk aĢama tetkikin yapılıĢ amacının belirlenmesidir. 

Sonraki adımda meme paterni (yağlı meme, dağınık fibroglandüler doku paterni, 

heterojen dens ve yoğun dens fibroglandüler doku paterni) tanımlanır. Daha sonra 

mamografideki bulgular tanımlanır. Lezyonlar kategorize edilirken hastanın yaĢı, 

mevcut risk faktörleri, hormon replasman tedavisi alıp almadığı, operasyon veya 

radyoterapi öyküsü olup olmadığı, Ģikayet ve fizik muayene bulguları mutlaka göz 

önünde bulundurulmalıdır. 

 

 Mamografide saptanabilecek bulgular temelde altı baĢlık altında toplanabilir: 

1. kitle, 2. kalsifikasyon, 3. asimetrik yoğunluk, 4. yapısal bozulma, 5. cilt, trabeküler 

yapılar ve meme baĢında meydana gelen değiĢiklikler, 6. aksiller lenf nodlarıdır 

(104-106). 

 

 Son olarak raporun sonuç kısmına geçilir. Burada bulgular özetlenir ve bu bulgular 

kategorize edilip uygun öneride bulunulur. 

 

BI-RADS‟a göre mamografik bulgular aĢağıdaki gibi kategorize edilmektedir: 

 

Kategori 0: Ġlave görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç var (spot kompresyon grafisi, 

USG, vs) 

Kategori 1: Normal mamogram 

Kategori 2: Benign bulgular 

Kategori 3: Muhtemelen benign bulgular 

Kategori 4: 4A: Hafif derecede kuĢkulu malignite bulguları 

                  4B: Orta derecede kuĢkulu malignite bulguları 

                  4C: Ġleri derecede kuĢkulu malignite bulguları 

Kategori 5: Yüksek olasılık ile malignite düĢündüren bulgular 

Kategori 6: Malign olduğu bilinen (biyopsi ile kanıtlanmıĢ) ancak henüz kesin tedavi 

uygulanmamıĢ olgular. 
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 Kategori 1 ve 2 olgularda rutin tarama mamografilerinin devamı önerilir. Kategori 

3‟de yakın radyolojik takip önerilir. Kategori 4 ve 5‟de ise histopatolojik tanı 

gerekliliği vardır (104,106- 109). 

 

 2.5.2. Galaktografi 

 

 Patolojik meme baĢı akıntısı varlığında yapılan galaktografi kontast madde ile 

laktiferöz sinüslerin değerlendirilmesini sağlar. Akıntı gelen duktus tamamen 

kontrastla doldurulduktan sonra CC ve MLO pozisyonda mamografi çekilir. Oblik ya 

da magnifikasyon grafileri de istenirse eklenebilir. 

Patolojik akıntı; 

- Spontan seröz (kahverengi yeĢil) 

- Genellikle tek taraflı, tek ya da birkaç duktustan gelen 

- Kanlı 

- Sitolojik bulguları olan akıntıdır. 

 

 2.5.3. Ultrasonografi  

 

 SeçilmiĢ hastalarda mamografiye ek olarak kullanıldığında yararlı bir görüntüleme 

yöntemidir. Ancak tarama amacıyla etkinliği gösterilememiĢtir. Ultrasonografi, 

mamografiyi yorumlayan hekim tarafından, bir veya iki memenin taranması yerine 

mamografik olarak Ģüpheli alanın ve/veya palpabıl bir lezyonun incelenmesi 

amacıyla yapılmalıdır. Ġnceleme sırasında mamografilerle korelasyon kurulmalıdır. 

  

Endikasyonları: 

· Kistik- solid kitle ayrımının yapılması  

· Dens meme paterni nedeniyle mamografide görülmeyen palpabıl kitlelerin 

araĢtırılması 

· YerleĢimi nedeniyle mamografide görülemeyen kitlelerin değerlendirilmesi: 

· 30 yaĢın altındaki hastalarda, gebe veya laktasyonda olan hastalarda palpabıl 

kitlelerin araĢtırılması 
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· Apse tanısı 

· GiriĢimsel yöntemlerde kılavuz olarak (110,111). 

 

 Basit kistler USG‟de yuvarlak yada oval Ģekilli, keskin konturlu , anekoik, ince 

duvarlı, internal eko ve septa içermeyen, posterior akustik Ģiddetlenme gösteren 

lezyonlardır. Kompleks kist, kistle birlikte solid komponent içerir. Genellikle solid 

komponent, mural nodül, duvar kalınlaĢması yada intrakistik kitle olarak 

tanımlanabilir. Kist içinde solid bileĢen olduğu zaman, nekrotik infiltratif duktal 

karsinom, intrakistik papillom yada intrakistik papiller karsinom düĢünülmelidir. 

Komplike kistler, kist içeriğinin proteinöz materyal, enflamasyon ya da hemoraji 

nedeniyle dağınık internal ekolarla dolu olmasıdır. Kalın duvar ve internal septa 

komplike kistin bulgularıdır.  

 

 Benign solid kitleler USG‟de; elipsoid yada oval Ģekilli, geniĢliği yüksekliğinden 

fazla, lobülasyonu 3‟den az, düzgün sınırlı, psödokapsüllü, hiperekojen (yağ 

miktarına bağlı) olarak görülür. Malign kitleler USG‟de; belirsiz Ģekilli, angüler 

kenarlı, sınırları silik ve düzensiz, spiküler uzanımları olan, 3‟den fazla lobulasyon 

gösteren, yüksekliği geniĢliğinden fazla, hipoekoik, posterior akustik gölgelenmesi 

olan, kanal geniĢlemesi bulguları olan ve ince kalsifikasyonlar içeren lezyonlardır. 

Fibroadenom gibi benign kitleler transduserle komprese edilebilirken, malign kitleler 

çevre dokuya yapıĢıklık gösterdiğinden komprese olmazlar (112). 

  

2.5.4. Renkli Doppler USG (RDUS) 

 

 Meme kanserinin saptanmasında spesifiteyi yükseltme amacı, son yıllarda meme 

kitlelerinin değerlendirilmesinde doppler ultrasonografiyi gündeme getirmiĢtir. 

ÇeĢitli çalıĢma grupları meme kitlelerinde, malignite ölçütü olarak 

neovaskülarizasyonun neden olduğu artmıĢ vaskülariteyi hem renkli doppler 

ultrasonografi (RDUS) hem de power doppler ultrasonografi (PDUS) ile saptamaya 

çalıĢmıĢlar ve malign-benign lezyon ayrımında yararlı bilgiler sağlamıĢlardır (113). 
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 RDUS veya PDUS ile tanı elde etmek için meme kanserinin neovaskülarizasyonuna 

ait morfolojik özelliklerden yararlanmaktadır. Bu özellikler, lüminal düzensizlik, 

tortüyoziteve dağınık dallanma paterni, intervasküler bağlantılar (A-V Ģantlar), 

lezyon kenarından santrale doğru penetrasyon gösterme ve kapiller yatak ile 

devamlılığı bulunmayan kör sonlanan vaskülaritedir (113,114). Ayrıca bazı 

yayınlarda, doppler spektral analizleriyle elde edilen Vmax ve RI değerlerinin 

malign-benign kitle ayrımında yararlı olduğu ifade edilmektedir (115-117). 
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2.6. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 

 Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), manyetik bir alanda, elektromanyetik 

radyo dalgalarının vücuda gönderilmesi ve geri dönen sinyallerin görüntüye 

dönüĢtürülmesi temeline dayanır. MRG yumuĢak doku kontrast çözümleme gücü en 

yüksek görüntüleme yöntemidir. Ġlk kez 1946 yılında birbirinden bağımsız olarak 

aynı anda Bloch ve Purcell tarafından tanımlanmıĢtır. BuluĢlarından dolayı, bu iki 

araĢtırmacıya 1952 yılında Nobel fizik ödülü verilmiĢtir. Geçen dönem içerisinde 

MRG teknolojisinde baĢ döndürücü geliĢmeler olmuĢ ve olmaya devam etmektedir.  

 

 Ġyonizan radyasyon içermemesi ve multiplanar kesitlerin elde olunabilmesi, yeni 

görüntüleme yöntemleri ile insan vücudunda anatomik yapıların yanısıra fizyolojik, 

fizyopatolojik ve biyokimyasal değiĢikliklerin de gösterilebilmesi günümüzde 

MRG‟yi en önemli görüntüleme yöntemlerinden birisi yapmaktadır (118). 

 

2.6.1. MRG’de Temel Fizik Prensipler ve Sinyallerin OluĢumu 

 

 Atom çekirdeğinin temel yapısı olan proton ve nötronlar MRG‟de sinyal oluĢum 

mekanizmasından sorumludurlar. Bir atom çekirdeğindeki proton ve nötron 

toplamına nükleon denilir. Proton ve nötronlar kendi etraflarında sürekli olarak spin 

hareketi denilen, dönüĢ hareketi göstermektedirler. Bu hareket sonucunda 

nükleonların çevrelerinde doğal bir manyetik alan oluĢur. Doğal manyetizasyon 

denilen bu etkinin oluĢması için çekirdekteki nükleon sayısının toplamının veya 

proton ile nötron sayısının tek olması gerekmektedir. Organizmada tek sayıda 

nükleon bu elementlerden (hidrojen, karbon, fosfor, sodyum) dokuda en fazla 

miktarda bulunan ve en güçlü manyetik dipol hareketlerine sahip olan H
+
 (hidrojen) 

MRG‟de sinyal oluĢmasında kullanılan temel elementtir. 

 

 Normalde dokular içinde, toplam manyetizasyonu sıfır olan H
+
 çekirdekleri, magnet 

gibi güçlü bir manyetik alan içine yerleĢtirildiğinde manyetik alana paralel ve anti-

paralel olarak dizilirler (ġekil 3). Güçlü manyetik alana paralel olarak dizilen proton 

sayısı ana manyetik alana anti-paralel olarak dizilen proton sayısından fazla olduğu 
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için dokunun net manyetik vektörü magnetin oluĢturduğu ana manyetik alan 

vektörüne paralel olur. 

 

                                         

(A)                                                                                       (B) 

 

ġekil 3: (A) Manyetik alan içerisinde değil iken H
+
 protonlarının rastgele davranıĢları 

(B) H
+
 protonlarının güçlü bir manyetik alan (Bo) içine yerleĢtirildiklerinde paralel ve anti-

paralel dizilim Ģekilleri. 

 

 Güçlü manyetik alana giren protonlar, spin hareketlerini sürdürürler ve aynı 

zamanda topaç hareketine benzeyen,  presesyon hareketi (salınım) yapmaya 

baĢlarlar. Salınım hareketinin frekansı, yani protonun birim sürede kendi etrafındaki 

dönüĢ sayısı Larmor frekansı ile tanımlanmıĢtır. Atomun Larmor frekansını 

belirleyen faktör cihazın Tesla gücüdür. Larmor frekansı arttıkça dıĢ ortama verilen 

sinyal artar. 

Larmor frekansını, Larmor denklemi ile hesaplayabiliriz: 

 

wo = g X Bo 

 

wo: Larmor frekansı 

Bo: DıĢ manyetik alan gücü 

g: Gyromanyetik sabit  

 

 Paralel halde dizilim gösterenler düĢük enerji seviyesindeki protonlar olup, 

antiparalel dizilimli protonların sayısından biraz fazladır. Bu durum ana manyetik 

alana paralel doğrultuda, tek bir vektöryel ok Ģeklinde longitudinal manyetizasyon 

olarak ifade edilir. Manyetik alana paralel dizilmiĢ protonlardan sinyal almak 
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mümkün değildir. Bunlardan sinyal elde edebilmek için ana manyetik alan gücünde 

ve Larmor frekansı eĢitliğinde dıĢarıdan bir 90
o  

radyofrekans pulsu (RF) vermek 

gereklidir. Bu durumda longitudinal manyetizasyon olarak ifade edilen vektöryel ok 

manyetik alana dik düzleme yatırılmıĢ olacaktır (transvers manyetizasyon). RF pulsu 

kesildiğinde, protonlar önceki düĢük seviyeli konumlarına geri dönmeye baĢlarlar ve 

transvers manyetizasyonu azalırken, longitudinal manyetizasyon artmaya baĢlar. Bu 

arada protonların, transvers manyetizasyon sağlandığında gösterdikleri faz uyumu 

bozulmaya baĢlar. Bu olaylar devam ederken net vektöryel büyüklük her an 

değiĢikliğe uğrar ve giderek küçülen halkalar Ģeklinde RF pulsu öncesi durumuna 

döner. Bu değiĢim free induction decay=FID yani indüksiyonun kendi kendine 

azalımı olarak ifade edilir ve rezonans gösteren protonlardan sinyal kaydı bu safhada 

gerçekleĢir. Zaman içinde sürekli azalarak değiĢen bu manyetizasyon, alıcı sargılar 

tarafından algılanır ve alternatif akıma dönüĢtürülür. Daha sonra bilgisayarlar 

yardımı ile görüntüye çevrilir. RF darbesi kesilir kesilmez, protonlar hızla ilk, kararlı 

hallerine dönmeye baĢlarlar. Bu dönüĢün hızı; cihazın tesla değerinde gücüne, 

manyetik alanın homojenitesine bağlıdır.  

 

 Protonların longitudinal manyetizasyonlarını tekrar kazanmasına longitudinal 

relaksasyon, transvers manyetizasyonlarını kaybetmesine ise transvers relaksasyon 

denilir. BaĢlangıç longitudinal relaksasyon miktarının % 63‟ünün tekrar kazanılması 

için geçen süreye T1 relaksasyon zamanı denir. Transvers manyetizasyonun en 

yüksek değerinin % 63‟ünü kaybetme süresine T2 relaksasyon zamanı denir. 

 

 Longitudinal relaksasyon süresi ana manyetik alanın gücüne ve dokuların iç 

yapılarının özelliklerine göre değiĢmektedir. Transvers manyetizasyon süresi internal 

ve eksternal manyetik alan inhomojenitelerinden etkilenir. Genellikle dokuların T2 

süresi, T1 süresinden kısadır. T2/T1 oranı 1‟e ne kadar yakınsa incelenen doku 

örneği sıvıya, 1‟den ne kadar küçükse katıya (solid) benzer. 

 

 Hem dokuların fiziksel özelliklerinden kaynaklanan hem de eksternal manyetik alan 

inhomojenitelerinden kaynaklanan relaksasyona T2* relaksasyon denmektedir. 

Gerçek T2 ise sadece dokuların fiziksel özelliklerinden kaynaklanan farklılıklardan 
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etkilenmektedir. Eksternal manyetik alan inhomojenitelerinden bağımsızdır. T2*, GE 

sekansındaki, transvers manyetizasyon azalıĢının süresini belirler. Hızlı görüntüleme 

sekanslarında kullanılır (118). 

 

2.6.2. MRG’de Kullanılan Ġnceleme Sekansları 

 

 Temel olarak spin eko (SE), gradient eko (GE),  inversiyon recovery (IR) ve 

saturasyon recovery (SR) gibi 4 ana puls sekansı kullanılır. Cihazlarda kullanılan ve 

her geçen gün yenileri eklenen inceleme parametreleri ve sekansları bu temel 

sekansların modifiye edilmesiyle oluĢturulmuĢtur. 

 

 Saturation Recovery, Partial Saturation: Sadece 90
o 

puls uygulamasının ardından, 

FID sinyallerinin toplanması ile karakterize sekanslardır. TR(time repetition) 

süresine bağlı olarak görüntüler, T1 ya da proton dansite özelliği kazanmaktadır. TR 

uzun seçildiğinde imajlar proton dansite ağırlıklıdır ve teknik saturation recovery 

adını alır. TR kısaltıldıkça imajlar T1 ağırlıklı olarak elde edilir ve teknik  partial 

saturation adını alır. 

 

 Spin Eko (SE) Sekans: En yaygın kullanılan puls sekanstır. Önce bir 90
o 

pulsu 

gönderilir. Daha sonra 180
o
 pulsu gönderilerek sinyal toplanmaya baĢlanır. 90

o
lik 

pulslar arasındaki zaman TR olarak tanımlanır. 90
o
pulsundan sinyal alım süresine 

kadar geçen süre ise TE (time echo) süresi olarak bilinir. TR dokunun T1 

ağırlığından sorumludur. T1A incelemelerde TR düĢük değerlerde tutulduğundan, 

dokuların anatomik detayı çok yüksek düzeydedir. TR süresi uzadıkça dokunun T1 

değeri azalacak ve S/N oranı artacaktır. TE değeri ise, görüntünün T2 ağırlığından 

sorumludur. T2 ağırlığı (T2A) doku karakterizasyonu açısından önemlidir.  

 

 Invertion Recovery (IR): IRsekansları ile T1A artırılarak anatomik detay daha 

ayrıntılı bir Ģekilde ortaya konabilmektedir. 90
o
 pulsundan önce 180

o
 pulsu 

gönderilmektedir. Ġlk 180
o 

pulsu ile 90
o 

pulsu arasındaki geçen süre inversiyon 

zamanı (TI=time invertion) olarak adlandırılır. 180
o 

pulslar arasındaki süre TR‟yi 

gösterir. 

39 



 

 Seçilen zamana bağlı olarak kısa T1 ya da uzun T1‟li dokuları baskılamak 

mümkündür. Özellikle yumuĢak dokular ve yağlı dokular arasındaki patolojik sinyali 

belirlemede kısa T1‟li invertion recovery kullanılırken, gri-beyaz cevher ayrımının 

daha iyi yapılmasının istendiği durumlarda T1 değeri uzun tutularak bu amaca 

ulaĢılabilir. T1 zamanının ve TR‟nin uzun tutulduğu fluid invertion recovery (FLAIR) 

sekansında ise sıvı baskılanır. 

 

 Gradient Eko (GE): Spin eko sekanslardaki 180
o 

pulsunun yerine gradient çeviriciler 

kullanılır. 90
o  

puls ise flip angle ya da vuruş açısı adı verilen ve transvers 

manyetizasyonu daha küçük açı değerlerinde oluĢturan açılarla 

gerçekleĢtirilmektedir. Gradient eko sekanslarda transvers manyetizasyon manyetik 

alan inhomojenitelerinden etkilendiğinden relaksasyon zamanı daima T2‟den kısadır 

ve T2* olarak ifade edilir. T1A görüntüler elde etmek için flip açısı 45
o 

ve üzerinde 

TE süresi ise 30 msn ve altında tutulmalıdır. T2A görüntülerelde etmek için ise flip 

açısı 20
o 
ve altında TE süresi 60 ml/sn ve üzerinde tutulmalıdır (119). 

                                                                             

 Hızlı Sekanslar ve Yağ Baskılama Sekansları: Teknolojik geliĢmeler sayesinde RF 

darbelerinin zamanlaması, longitudinal manyetizasyona olan etkileri, RF darbesi 

uygulama sıraları ve TE süreleri değiĢtirilerek, STIR (“Short Time Invertion 

Recovery”), SPIR (“Spectral Saturation Invertion Recovery”), TSE (FSE, “Turbo 

Spin Echo”), EPI (“Echo Planar Imaging”) gibi birçok yeni görüntüleme teknikleri 

geliĢtirilmiĢtir. TSE tetkik süresini kısaltmak için geliĢtirilmiĢ hızlı bir görüntüleme 

tekniğidir. STIR ve SPIR teknikleri yağ baskılama teknikleri olup yağlı dokuların 

sinyal vermesini önleyerek sıvılardan ve ödemli dokudan gelen sinyallerin 

belirginleĢmesini sağlar. STIR tekniğinde yağ dokuların 180
o
 puls sonrası 

longitudinal manyetizasyon vektörünün sıfır olduğu anda dokulara 90
o
 2. bir RF 

pulsu gönderilmektedir. Yağ dokusu ile aynı null pointe sahip gadolinyum 

bileĢikliklerinin STIR‟da baskılanması nedeniyle, STIR‟da kontrast madde 

kullanılamaz. Kontrastlı yağ baskılı incelemeler amacı ile SPIR sekansı tercih 

edilmelidir (118,119). 
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 2.6.3. MRG’de Kullanılan Kontrast Maddeler 

 

 MRG‟de kullanılan, gadolinyum bileĢiklerinden oluĢan kontrast maddeler, dokuların 

T1 ve T2 sürelerini kısaltarak etki göstermektedir. Rutin dozlarda gadolinyum 

kullanıldığında dokunun T1 süresine oluĢan etki T2 süresi üzerine oluĢan etkiden 

daha belirgindir. T1 kısalması dokunun sinyalini (parlaklığını) arttırmaktadır. 

Kontrast madde tutan patolojik dokular T1 ağırlıklı görüntülerde parlak sinyal 

intensiteli olarak izlenir. Post-gadolinyum T2 ağırlıklı görüntülerde ise dokunun T2 

süresinin kısalmasına bağlı dokunun parlaklığı azalır (120). 
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2.7. Konvansiyonel Meme MRG  

 

 Memenin esas görüntüleme yöntemleri olan mamografi ve USG‟nin, önemli teknik 

ilerlemelere rağmen halen sensitivite ve spesifite açısından istenilen seviyeye 

ulaĢamamıĢtır. Bu da yeni yöntemlerin gündeme gelmesine yol açmıĢtır. Meme 

MRG, uygun endikasyonlarda bu alandaki önemli bir boĢluğu doldurmaktadır (121-

123). Özellikle invaziv meme kanserinde meme MRG‟nin sensitivitesi %100‟e 

yaklaĢmaktadır. Daha eski çalıĢmalarda in situ tümörler için %40 –100 arasında 

sensitivite oranları bildirilmiĢtir ancak son yıllarda uygun teknik ve değerlendirme 

kriterleri kullanılarak yapılan çalıĢmalarda oldukça baĢarılı sonuçlar elde edilmiĢtir 

(124,121,126). Meme MRG‟nin spesifitesi %40–80 gibi geniĢ bir aralıkta 

değiĢmektedir. Morfolojik bulguların ve kontrast tutuĢ paternlerinin bir arada 

değerlendirilmesi, yanlıĢ pozitif tanı oranını azaltarak spesifiteyi yükseltmektedir 

(121,123,126). 

  

ACR önderliğinde toplanan „Uluslararası Meme MRG ÇalıĢma Grubu‟nun 

(Ġnternational Working Group on Breast MRI) 1998 yılından beri yürütülen 

çalıĢmaları sonucunda, teknik ile ilgili minimum gereklilikler ve raporlamada 

kullanılacak terminoloji belirlenmiĢ ve mamografidekine benzer Ģekilde BI-RADS 

sınıflama sistemi geliĢtirilmiĢtir (108).  

 

 2.7.1. Meme MRG’de Görüntüleme Tekniği  

 

 Meme MRG’nin zamanlaması: Hormonal değiĢikliklerin yanlıĢ pozitif sonuçlara yol 

açmaması için meme MRG‟nin menstrüel siklüsün 7.-17. günleri arasında (tercihen 

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

tedaviye altı hafta ara verildikten sonra çekim yapılması önerilmektedir (121,127-

129).  

 

 Manyetik Alan Gücü: En az 1T cihazların kullanılması gerekir (121,130,131). Sinyal 

gürültü oranının yüksek ve yağ baskılamanın homojen olması için 1.5 T cihazlar 

tavsiye edilmektedir (126) 
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 Hastanın Pozisyonu ve Koil Seçimi: Meme MRG pron pozisyonunda, özel meme 

koilleriyle gerçekleĢtirilir. Mediolateral yönde hafif kompresyon uygulanabilen ve 

biyopsiye olanak sağlayacak Ģekilde yan tarafta açıklığı bulunan koiller tercih 

edilmelidir. Kompresyon hem incelenecek meme kalınlığının azaltılması hem de 

solunuma bağlı hareket artefaktlarının ortadan kaldırılması açısındanönemlidir 

(129,132). 

 

 Unilateral/Bilateral İnceleme: Bilateral inceleme önerilir. Özellikle tüm memeye 

infiltre eden diffüz tümörlerde, karĢı memeyle karĢılaĢtırma imkanı tanıyı 

kolaylaĢtırır. Ayrıca %3-5 olguda meme MRG karĢı memede tesadüfü kanser 

saptandığı bildirilmiĢtir (133).  

 

 Görüntüleme Planı: Mamografiyle korelasyonun kolay olması açısından aksiyal ya 

da sagital planda görüntüler alınır. Kardiyak ve respiratuar hareketlere bağlı alternatif 

görüntüyü engellememesi için „phase encoding‟ yönünün uygun Ģekilde seçilmesi 

gerekir (sagital için superoinferior yönde, aksiyal için soldan sağa)(121,130,131). 

 

 Sekanslar: Meme MRG‟ye kontrastsız T2A bir sekans ile baĢlanır. Bu sekansın 

faydası kist, ödem, intramammarian lenf bezleri ve bazı fibroadenomlar gibi 

hiperintens sinyal özelliğinde olan lezyonların ayırdedilmesidir. T2A incelemelerde 

FSE, TSE gibi nispeten hızlı sekanslar tercih edilir; yağ baskılama yapabilir ancak 

Ģart değildir (129). Lezyonların saptanmasında ve karakterizasyonunda asıl önemli 

olan T1A serilerde, kontrast ajanın T1 kısaltıcı etkisine daha hassas ve hızlı olmaları 

nedeniyle gradient eko sekanslar kullanılır. Üç boyutlu volümetrik inceleme 

yapılmalıdır. Üç boyutlu serilerin (FLASH, SPGR, T1-FFE gibi) avantajı ardıĢık ince 

kesitlerle yüksek rezolüsyonlu görüntüler elde edilebilmesi ve multiplanar 

rekonstrüksiyon yapılabilmesidir (121,130,131). 

 

 Yağ Baskılama: Kontrast tutan lezyonun, sinyal intensitesi yüksek olan yağ 

dokusundan ayırt edilebilmesi için yağa ait sinyalin bir Ģekilde ortadan kaldırılması 

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

(postprocessing subtraction) yada selektif yağ baskılama uygulanır (126,134). 

43 



 

Subtraksiyonda fibroglandüler dokuya ait sinyal de silindiği için sadece kontrast 

tutan lezyonlar parlar; bu sayede küçük lezyonların fark edilmesi çok kolaylaĢır. 

Ancak bu yöntemin baĢarılı olması için hastanın hiç hareket etmemesi gerekir. 

Hareket etmiĢse substrakte görüntüler yanlıĢ kodlama artefaktları nedeniyle bizi 

yanlıĢ yönlendirebilir. Bu nedenle sadece bu görüntülere bakılarak karar verilmemeli, 

mutlaka dinamik görüntülerin tümü incelenmelidir. Yağ dokusuna ait sinyalin 

silinmesi için kullanılan diğer yöntem selektif yağ baskılamadır. Yağ baskılamanın 

yeterli ve homojen olması için yüksek manyetik alan gücü gerekir (130).  

 

 Kesit kalınlığı: Doku keskinliğinin artması ve morfolojik bulguların 

değerlendirilebilmesi için kesit kalınlığı az olmalıdır (130). Parsiyel volüm etkisi 

nedeniyle meme MRG‟de doğru olarak karakterize edilebilecek en küçük lezyon 

kesit kalınlığının en az iki katı geniĢliktedir. Bu nedenlerle kesit kalınlığının en fazla 

3 mm, tercihen 2 mm olması önerilmektedir (126,130). 

 

 Kontrast madde: Meme MRG‟de 0,1-0,2 mmol/kg gadolinyum içeren kontrast 

maddeler kullanılır (135). Kontrast madde bolus Ģeklinde manuel veya otomatik 

enjektör yardımıyla verildikten sonra, 10-20 ml salin enjekte edilmelidir (130). 

 

 Yüksek uzaysal ve temporal rezolüsyon: Meme MRG‟de ideal, hem temporal, hem 

de uzaysal rezolüsyonun yüksek olmasıdır. Ancak Ģu an için mevcut imkânlar 

genellikle ikisine birden olanak sağlamamaktadır. Yüksek uzaysal rezolüsyon 

morfolojik özelliklerin değerlendirilmesine ve lezyon karakterizasyonuna olanak 

sağlar. Yüksek uzaysal rezolüsyon için piksel boyutunun 1 mm‟den az, görüntüleme 

alanının dar ve kesit kalınlığının 3 mm‟den az olması gerekir (126,130). Kinetik 

değerlendirme için temporal rezolüsyonun yüksek, yani inceleme süresinin kısa 

olması gerekir. Hızlı sekanslar kontrast madde enjeksiyonu sonrası 7-8. dakikaya 

kadar, aynı bölgeden ardarda çok sayıda görüntü elde edilmesine (dinamik inceleme) 

olanak sağlar. Sekans süresi çoğunlukla 1 dakika veya daha kısadır. Ancak bu 

Ģekilde sinyal/gürültü oranı ve dolayısıyla uzaysal rezolüsyon azalır ve incelenebilen 

meme volümü küçülür. Önerilen yaklaĢım her iki yönden de biraz taviz verilerek bir 

ortak noktada buluĢulmasıdır (129,134) 
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2.7.2. Meme MRG’de Değerlendirme Kriterleri 

 

2.7.2.1. Morfolojik Kriterler 

 

 Kontrast tutulumu yer kaplayıcı bir lezyona uymayan 5 mm‟den küçük noktasal bir 

odak Ģeklinde ise foküs olarak adlandırılır (108). Bu odaklar özellikle premenstrüel 

dönemde ve hormon replasman tedavisi alan kiĢilerde daha sık görülür. Çoğunlukla 

çok sayda dağınık, yaygın ve bilateraldir(136,137). Sıklıkla hormonal değiĢikliklere 

bağlı olarak ortaya çıkar ve eğer eĢlik eden baĢka bulgu yoksa ileri tetkik veya takip 

gerektirmezler. Ancak meme kanserli olgularda evreleme amacıyla gerçekleĢtirilen 

incelemelerde, bu odakların malign (genellikle in situ duktal Ca) olma olasılığı daha 

yüksektir ve Ģüphe ile değerlendirilmelidir (138). 

 

 Kitleler, T1A ve T2A kesitlerde karĢılığı olan ve belirgin sınır çizen lezyonlardır. 

Ayırıcı tanı kitlenin Ģekil, kontur ve kontrast tutuĢ özelliklerine göre yapılır (121, 

139). ġekil tarif edilirken yuvarlak, oval, lobüle ve düzensiz; konturlar tarif edilirken 

düzgün, düzensiz ve spiküle tanımlamaları kullanılır. Değerlendirme mamografi ve 

USG ile benzer Ģekildedir. Kitlelerin kontrast tutuĢ özellikleri homojen, heterojen, 

halkasal tarzda veya santral tipte olabilir (108). Kontrast madde enjeksiyonu 

sonrasında erken dönemde halkasal tarzda periferik ağırlıklı kontrast tutulumu ve 

kontrast tutulumunun periferden baĢlayıp santrale doğru yayılması malignite için en 

spesifik bulgulardan biridir (139). Lezyon içinde kontrast maddeyle boyanan 

septaların olması malignite düĢündüren bir bulgudur. Buna karĢın, kitle içinde 

kontrast tutmayan septaların bulunmasının fibroadenom için tipik olduğu ve bu bulgu 

varsa lezyonun kesin benign olarak değerlendirebileceği bildirilmektedir (129,131). 

Ancak yine de maligniteyi düĢündüren baĢka kriterlerin varlığında, bu bulguya 

dayanarak malignitenin ekarte edilmemesi gerektiğini bildiren yayınlar da 

bulunmaktadır (140). 

 

 Kitlesel olmayan kontrast tutulumu ( non-mass-like enhancement); belirgin sınırları 

olmayan, kitle etkisi yaratmayan ve kontrastsız kesitlerde glandüler dokudan 
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ayırdedilemeyen lezyonlar için kullanılan bir terimdir. Kitlesel olmayan kontrast 

tutulumları Ģekillerine göre yedi baĢlık altında toplanmaktadır (108): 

 

1. Fokal – bir kadranın %25‟inden az alanı kaplayan 

2. Lineer – bir duktusa uymayan çizgisel 

3. Duktal – bir duktus trasesine uyacak Ģekilde bazen dallanan çizgisel 

4. Segmental – bir duktus ve dallarının kapladığı alana uyan ve tepesi meme 

baĢını gösteren bir üçgen Ģeklinde 

5. Bölgesel – duktal dağılıma uymayan ve geniĢ alanı kaplayan 

6. Multipl bölgesel – en az iki farklı bölgede geniĢ alanı kaplayan, yamalı 

7. Diffüz – tüm memeyi kaplayan uniform 

 

  Meme MRG‟de kullanılan bu tanımın mamografideki karĢılığı 

mikrokalsifikasyonlar olarak düĢünülebilir. Dağılım Ģekilleri ile ilgili terminoloji de 

kalsifikasyonlarınki ile benzerlik göstermektedir. Bu tür kontrast tutulumlarında 

ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulması gereken diğer özellikler, bulguların 

bilateral ve simetrik olup olmadığı ve tarif edilen alan içindeki kontrast tutulumunun 

homojenitesidir. Dallanan bir duktusa uyan Ģekilde veya segmental bir alanda 

kaldırım taĢına benzeyen 5 mm‟den büyük multipl nodüller Ģeklinde (clumped) 

kontrast tutulumu DKIS için oldukça anlamlı bir bulgudur; ancak fibrokistik 

hastalıkta da saptanabilir. Bölgesel kontrast tutulumu hem benign hem de malign 

lezyonlarda görülebilmektedir. Diffüz kontrast tutulumu öncelikle benign olarak 

değerlendirilir. Ancak lobüler ve inflamatuar karsinomda da görülebileceği 

unutulmamalıdır (126,129). 

 

 BI-RADS raporlama ve kategorizasyon sisteminde morfolojik kriterler arasında yer 

alan ve varsa raporda belirtilmesi gereken diğer bulgular Ģunlardır: Meme baĢında 

retraksiyon, meme baĢı invazyonu, ciltte fokal veya diffüz kalınlaĢma, cilt 

invazyonu, ödem, lenfadenopati, pektoral kas invazyonu, göğüs duvarı invazyonu, 

hematom/kanama, anormal sinyalsiz alanlar, T1A kesitlerde hiperintens duktuslar, 

kistler (108). 
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 Nunes ve ark. (139) morfolojik kriterlere dayanarak yapılan meme MRG‟nin 

sensitivitesini %96, spesifitesini %80 olarak bildirmektedir. Benign ve malign 

lezyonlarda görülen morfolojik bulgular tablo 1‟de, bulguların pozitif ve negatif 

öngörü değerleri tablo 2‟de görülmektedir. 

 

Tablo 1. Meme MRG‟de benign ve malign lezyonlarda görülen morfolojik bulgular (139). 

 

 Benign Malign 

Morfolojik bulgular Düzgün/lobüle kontur 

Homojen iç yapı 

Kontrast tutulumu yok 

Minimal kontrast tutulumu 

Santral kontrast tutulumu 

Bölgesel kontrast tutulumu 

Kontrast tutmayan septalar 

Spiküle/düzensiz kontur 

Heterojen iç yapı 

Yoğun kontrast tutulumu 

Halkasal kontrast tutulumu 

Sentripedal kontrast tutulumu 

Duktal/lineer kontrast tututlumu 

Kontrast tutan septalar 

Kinetik eğriler Erken: düĢük yoğunluklu 

YavaĢ 

Geç: giderek artan Ģekilde 

Erken: yüksek yoğunluklu 

Hızlı 

Geç: plato veya washout 

 

 

 

Tablo 2: Meme MRG‟de benign ve malign lezyonlarda görülen morfolojik bulguların pozitif 

ve negatif öngörü değerleri (139). 

 

Malign bulgular PÖD Benign bulgular NÖD 

Spiküle kontur 

Düzensiz kontur 

Halkasal kontrast tutulumu 

Duktal kontrastlanma 

%91 

%81 

%86 

%85 

Düzgün kontur 

Lobüle kontur 

Kontrast tutulumu yok 

Minimal kontrast tutulumu 

Kontrast tutmayan septalar 

%95 

%90 

%95 

%89 

%95 
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2.7.2.2. Kontrast Tutulum Dinamiği ile Ġlgili Kriterler 

 

 Kinetik eğriler, diğer bir deyimle zaman sinyal intensite eğrileri, kontrast 

tutulumunun bir yansıması olarak dokuda zaman içinde oluĢan sinyal intensite 

değiĢikliklerinin gösterir. Bu eğrilerin elde edilebilmesi için kontrast madde 

enjeksiyonu sonrasında memenin en az birkaç defa görüntülenmesi ve zamanlamanın 

uygun olması için her sekansın 2 dakika veya daha kısa sürmesi gerekir (121,126). 

Bu eğrileri çizdirirken ROI (region of interest) lezyonun en fazla kontrast tutan 

bölümlerine yerleĢtirilerek birden fazla eğri elde edilmelidir. En Ģüpheli tipteki eğri 

esas kabul edilir. ROI geniĢliği en az 3 piksel kadar olmalıdır. Kinetik eğriler iki 

aĢamada değerlendirilmektedir: Bolus enjeksiyon sonrası erken dönemde (ilk 2-3 dk) 

sinyal artıĢ hızı ve geç dönemde sinyal intensitesinde görülen değiĢiklikler. Erken 

dönemde sinyal artıĢ hızı yavaĢ, orta hızda ve hızlı olabilir. Geç dönemde ise sinyal 

intensitesi artmaya devam edebilir (persistan), aynı seviyede kalabilir (plato), veya 

azalabilir (wash out) (108). Malign lezyonlarında sinyal intensitesi çoğunlukla 90-

120 saniye içerisinde baĢlangıç seviyesinin iki katına (%100) veya daha yukarı çıkar 

ve 3-5 dakikadan sonra kontrast kaybı olur (29,131). Ancak bazı kanser tiplerinde 

erken dönemdeki sinyal artıĢının %50 seviyesinde kalabileceği unutulmamalıdır. 

(129,131). 

 

 Kuhl ve ark. (29) giderek artan sinyal artıĢı görülen eğrileri tip 1, plato Ģeklindekileri 

tip 2 ve wash out görünümdekileri tip 3 olarak gruplamıĢlardır (ġekil 4). Tip 1 

paternin benign, tip 3 paterni malign, tip 2‟nin ise hem benign hem malign 

lezyonlarda görülebileceği bildirilen çalıĢmada sensitivite %91, spesifite ise %83 

olarak belirlenmiĢtir. 

 

 Dinamik kontrast tutuĢ eğrilerinin incelenmesi meme MRG‟nin özgüllüğünü 

belirgin olarak arttırmıĢtır. Buna rağmen malign ve benign lezyonların benzer kinetik 

eğriler gösterebileceği unutulmamalıdır (29). 

 

 YanlıĢ negatif sonuçlar in situ duktal, invaziv lobüler, dezmoplastik reaksiyonu 

yüksek invaziv duktal ve bazı tübüler karsinomlarda ve yakın tarihli veya halen 
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devam eden kemoterapi öyküsü olan olgularda görülebilmektedir. Bu lezyonlar 

benign tipte ve düĢük yoğunluklu kontrast tutabileceği gibi hiç kontrast tutulumu da 

göstermeyebilir (67,134,141,142). Buna karĢın fibroadenom, proliferatif tipte 

fibrokistik değiĢiklikler, yakın tarihli operasyon veya radyoterapi öyküsü, yağ 

nekrozu, hormonal değiĢiklikler, mastit, duktal atipi, papillom, sklerozan adenozis, 

radyal skar, lobüler neoplazi ve intramammarian lenf nodu gibi bazı lezyonlar yanlıĢ 

pozitif sonuçlara yol açabilmektedir (67,126,129, 134,143, ,144). 

 

 

 

ġekil 4: Dinamik meme MRG‟de lezyonların kontrast tutma özellikleri (29). 

 

2.7.3. Bulguların Analizi ve Raporlama 

 

 Lezyonlar değerlendirilirken hem morfolojik hem kinetik parametrelerin gözönünde 

bulundurulması ve ayırıcı tanının en Ģüpheli bulgulara göre yapılması gerekir. 

Kombine yaklaĢımda, öncelikle morfolojik bulguların değerlendirilmesi 

önerilmektedir. Malignite açısından özellikle Ģüpheli olan bulgular düzensiz/spiküle 

kontur, halkasal/periferik kontrast tutulumu, duktal veya segmental bir alanda 

düzensiz nodüler (clumped) kontrast tutulumu ve wash out‟tur. Bu bulgular 

varlığında biyopsi endikasyonu vardır. Ayrıca, halkasal boyanma, erken dönemde 

yoğun kontrast tutulumu ve wash out bulgularının kötü prognoz göstergeleri olduğu 

bildirilmiĢtir (145). Eğer morfolojik bulgular öncelikle malignite düĢündürmüyorsa 

sinyal intensite eğrisinde wash out olup olmadığına bakılmalıdır (121,126,131,143). 
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 Meme MRG hiç bir zaman mamografi ve USG‟den bağımsız olarak düĢünülmemeli, 

meme MRG‟nin tamamlayıcı bir görüntüleme yöntemi olduğu unutulmamalıdır. 

Mamografide Ģüpheli mikrokalsifikasyonlar veya distorsiyon gibi bulguların 

varlığında, meme MRG negatif de olsa biyopsi endikasyonu ortadan kalkmaz.  

 

 ACR 2003 yılında yayınlanan BI-RADS Kategorizasyonu dördüncü basımında 

meme MRG‟de de mamografiye benzer bir sınıflama sistemi kullanılmasını 

önermektedir (108). Kategori 1 ve 2‟deki olgular için yıllık rutin takip (mamografik), 

kategori 3 lezyonlar için kısa süreli takip (genellikle 6 ay), kategori 4 ve 5 lezyonlar 

için biyopsi önerilir. Meme MRG‟nin BI-RADS kategorizasyonu tablo 3‟te 

görülmektedir. 

 

Tablo 3: Meme MRG‟nin BI-RADS kategorizasyonu 

Kategori Tanım Örnekler 

0 Ek görüntüleme 

yöntemlerine ihtiyaç 

var 

· Zamanlaması uygun olmayan ve Ģüpheli kontrast 

tutulumu saptanan bir incelemenin tekrarlanması 

· MR‟da saptanan tesadüfi bulguların tekrar US ile 

Ġncelenmesi 

1 Negatif · Kontrast tutan lezyon yok 

2 Benign · Kistler 

· Bilateral yaygın simetrik noktasal kontrast tutulumu 

3 Olası benign · Düzgün konturlu, yavaĢ kontrast tutan kitleler 

· Bölgesel kontrast tutulumu 

· Kontrast tutan tesadüfi odaklar 

4 ġüpheli · Orta derecede kuĢkulu bulgular 

5 Yüksek olasılıkla 

malign 

· Spiküle kontur, halkasal kontrast tutulumu, wash out 

gibi malignite olasılığı yüksek bulgular 

6 Bilinen malignite · Biyopsiyle ispatlanmıĢ kanser olguları  
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2.7.4. Meme MRG Endikasyonları 

 

2.7.4.1. Preoperatuar Tümör Evrelemesi 

 

 Meme MRG hem tümörün tam boyutunun hem de multifokal/multisentrik odakların 

gösterilmesinde mamografi, USG ve fizik muayeneden daha üstün bulunmuĢtur 

(146-149). GeniĢ tümör boyutu ve multisentrik odakların varlığı meme koruyucu 

cerrahi için kontrendikasyon kabul edilir. Böyle olgularda mastektomi tercih 

edilmektedir. Bir çalıĢmada preoperatuar meme MRG‟nin, olguların %30‟unda 

tedavi planında değiĢikliğe yol açtığı gösterilmiĢtir (146,149-151). Meme MRG‟nin 

konvansiyonel yöntemlere diğer bir üstünlüğü pektoral kas ve göğüs duvarı 

invazyonunu gösterebilmesidir. Göğüs duvarı invazyonunda operasyon öncesi 

neoadjuvan kemoterapi gerekebilir. Ayrıca bu bilginin operasyon öncesinde 

belirmesi cerrahi yaklaĢım açısından da önemlidir (129,132). 

 

 Ancak yöntemin oldukça pahalı ve zor eriĢilir olması nedeniyle, gerçekten katkı 

sağlayacağı düĢünülen olgularda tercih edilmesi önemlidir. Mamografi ve USG ile 

zaten multisentrik odaklar gösterilmiĢse veya baĢlangıçtan beri mastektomi 

planlanıyorsa, meme MRG‟nin ek masraftan baĢka bir getirisi olmayacaktır. Meme 

MRG‟ye özellikle yoğun meme parankimi, silikon implantlar veya daha önce 

geçirilmiĢ operasyonlar gibi nedenler ile memenin mamografik olarak 

değerlendirilmesinin güçleĢtiği olgularda veya pektoral kas ve göğüs duvarı 

invazyonu kuĢkusu varsa baĢvurulmalıdır (121). Bunlara ek olarak, biyopside invaziv 

lobüler karsinom saptanmıĢsa veya intraduktal komponent olasılığı varsa 

preoperatuar meme MRG önerilmektedir. Bu tür tümörlerde konvansiyonel 

yöntemlerin tümör boyutunu belirlemede özellikle yetersiz kaldığı bildirilmiĢtir 

(125,152-154). Meme MRG ile multisentrik tümör tanısı koyup hastayı 

mastektomiye yönlendirmeden önce, saptanan Ģüpheli odakların gerçekten tümöre ait 

olduklarının histopatolojik olarak doğrulanması gerekir (155).  
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2.7.4.2. Erken Postoperatif Dönemde Rezidüel Tümörün Gösterilmesi 

 

 Mamografi mikrokalsifikasyon Ģeklinde bulgu veren tümörlerde rezidü 

kalsifikasyonları gösterebilir. Ancak kitleleri ayırt etmek hem operasyona bağlı 

distorsiyon, hem de memenin yeteri kadar komprese edilememesi nedeniyle oldukça 

zordur. Meme MRG, konvansiyonel yöntemlerde rezidü izlenmeyen olgularda, 

memedeki tümör yükünü göstermede oldukça baĢarılıdır (156-158). Postoperatuar 

erken dönemde gerçekleĢtirilen meme MRG‟de, operasyon lojunda seroma kavitesi 

izlenir. Kavitenin çepersel kontrast tutması normaldir. Bu kavitenin duvarı 5 mm‟den 

ince ve düzgün olmalıdır. Ġrregüler, nodüler veya 5 mm‟den kalın çepersel kontrast 

tutulumu rezidüel tümör düĢündürür. Postoperatuar dönemde çekilecek meme MRG 

zamanlamasıyla ilgili olarak literatürde çeĢitli bilgiler mevcuttur. Bazı araĢtırmacılar 

ancak operasyondan 28 gün geçtikten sonra inceleme yapabileceğini, bazıları ise ilk 

iki hafta içinde yapılması gerektiğini belirtilmektedir (143,158).  

 

2.7.4.3.Problemli Mamografi, Ultrasonografi veya Klinik Muayene Bulgularının 

Varlığında Tanı Amaçlı 

 

 Mamografi ve USG‟de bazen çözümlenemeyen Ģüpheli bulgular saptanabilmektedir. 

Bunlar çoğunlukla tek projeksiyonda izlenen parankimal distorsiyonlar, asimetrik 

fokal yoğunluklar, USG‟de mamografik karĢılığı olmayan Ģüpheli hipoekoik 

alanlardır. Bazen net tanımlanamayan bulgular BI-RADS 1 ile BI-RADS 4 arasında 

geniĢ bir yelpazede bile yorumlanabilir (121). Böyle durumlarda gerçekten bir lezyon 

olup olmadığını anlamak için, meme MRG uygulanabilir (159,160). Meme MRG 

diğer yöntemlerle gösterilmiĢ lezyonların karakterizasyonu için kullanılmamalıdır 

(121). 

 

 2.7.4.4. Aksiller Lenf Nodu Metastazı Olan Olgularda Primer Tümörün 

AraĢtırılması 

 

 Meme kanserinin %0.3-0.8‟i ilk olarak primeri bilinmeyen aksiller metastaz 

Ģeklinde ortaya çıkarlar (131). Mamografi ve USG ile primer tümörün 
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gösterilemediği olgularda meme MRG endikasyonu vardır. Meme MRG %75-86 

olguda tümörü gösterebilmektedir (161-163). Primer tümörün memede olduğu 

düĢünülen aksiller metastazlı olguların çoğunda tercih edilen tedavi yöntemi 

ipsilateral mastektomidir. Tümör odağının gösterilmesi halinde bu hastalarda meme 

koruyucu cerrahi uygulama Ģansı olmaktadır. Meme MRG‟nin diğer bir avantajı 

karĢı memedeki olası senkron kanser odağını da gösterebilmesidir (126,131,143). 

 

 2.7.4.5. Neoadjuvan Kemoterapiye Yanıtın Değerlendirilmesi 

 

 Neoadjuvan kemoterapi alan olgularda mamografide tümör sınırlarını (genellikle 

çok yaygındır) fibroglandüler dokudan ve tedavi sonrasında canlı tümör dokusunu 

fibrozisten ayırdetmek oldukça zordur. Benzer Ģekilde fizik muayenede tümörü ödem 

ve fibrozisten ayırdetmek ve tedavi sonrası kalan rezidüel nonpalpabıl tümörü 

saptamak mümkün olmayabilir (126,131). Tümörün üç boyutlu en gerçekçi ölçümü 

meme MRG ile mümkün olmaktadır (129). Neoadjuvan kemoterapiye yanıtı 

değerlendirilmesinde de en baĢarılı sonuçlar meme MRG ile elde edilir (164-168). 

Kemoterapiye yanıt genellikle ikinci kürden sonra tümör volümünde yüzde cinsinden 

meydana gelen değiĢiklik Ģeklinde değerlendirilir. Ġlk iki kürün sonunda tedaviye 

alınan yanıt, patolojik tam kür sağlanıp sağlanamayacağının bir göstergesi olabilir 

(126,129,131). Tedavi sonrasında tümör kitlesel bütünlüğünü yitirebilir veya tümüyle 

kaybolabilir; sinyal intensite eğrileri de genellikle benign tipe döner. Bu nedenle 

tedaviye yanıt değerlendirilebilmesi için tedavi öncesi ve sonrası kontrastlı meme 

MRG uygulanarak kontrast tutan tümör volümlerini birbiri ile karĢılaĢtırılması 

gerekir (129). 

 

 2.7.4.6. Yüksek Riskli Olgularda Tarama 

 

 Literatürde yüksek riskli olgularda meme MRG‟nin rolünü araĢtıran birçok çalıĢma 

mevcuttur. Ancak bunlarda hasta popülasyonları ve inceleme tekniğinde farklılıklar 

olduğu dikkati çekmektedir. BRCA gen mutasyonu bulunan olgularda meme 

kanserine yakalanma riski %80 olup, kanser normal popülasyona oranla daha erken 

yaĢlarda ortaya çıkmaktadır. Genç yaĢlarda yoğun meme dokusu varlığı nedeniyle 
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mamografinin yanlıĢ negatif oranı artmakta ve bu olguların meme MRG ile 

taranması önerilmektedir. BRCA gen mutasyonlarının yanısıra, özgeçmiĢte meme 

kanseri, biyopsi ile ispatlanmıĢ atipik duktal hiperplazi veya in situ lobüler kanser 

öyküsü, en az bir yakın akrabada meme kanseri öyküsü veya meme kanseri riskinin 

arttığı Li-Fraumeni Sendromu ve Peutz Jeghers gibi hastalıkları olan kiĢiler yüksek 

riskli olarak kabul edilmektedirler. Yüksek riskli olgularda MRG tarama ile ilgili çok 

merkezli çalıĢmalar sürmekte olup ön sonuçlar yöntemin son derece baĢarılı 

olduğunu göstermiĢtir (169-172). 

 

 2.7.4.7. Meme Kanserli Olgularda Tedavi Sonrası GeliĢen Nükslerin 

Saptanması 

 

 Meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi uygulanan hastalarda, parankimal 

distorsiyon ve ödem nedeniyle memenin mamografi ve USG ile değerlendirilmesi 

güçleĢir. Mamografinin nükslerin ancak %25-45‟ini gösterebildiği bildirilmektedir 

(121,126,173).  

 

 Meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi sonrası skarın nüksten ayırdedilmesi ve nüks 

tümörün erken dönemde saptanması meme MRG‟nin esas endikasyonlarından 

biridir. Ġlk gündeme geliĢ de bu klinik uygulama nedeniyle olmuĢtur. Tedavi sonrası 

erken dönemde özellikle ilk 12 ay içinde radyoterapi gören meme ve skar dokusu 

genellikle diffüz ve yoğun, bazen yamalı tarzda kontrast tutulumu gösterir. Bu süre 

içinde meme MRG tetkiki önerilmez (143). YanlıĢ pozitif sonuçları önlemek için, 

meme MRG‟nin benign cerrahi giriĢimlerden 6 ay, meme koruyucu cerrahi ve 

radyoterapiden ise 18 ay sonraya planlanması önerilmektedir (174). 

 

2.7.4.8. Meme Ġmplantlarının Değerlendirilmesi 

 

 Kontrast maddeye gereksinim duyulmayan tek endikasyondur. Su, yağ ve silikonun 

sinyal özelliklerinin farklı olması, rüptür tanısında meme MRG‟yi diğer tüm 

yöntemlerden daha baĢarılı kılmaktadır. Meme MRG en pahalı görüntüleme yöntemi 
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olmakla beraber implant rüptürünün saptanmasında hem sensitivite hem spesifite 

%90‟ın üzerindedir (175,176). 

  

 Rutin kullanılan sekansların yanısıra, yağ ve suya ait sinyallerin ayrı ayrı 

baskılandığı ve sadece silikonun parlak olarak izlendiği ‟silicone only‟ sekanslardan 

yararlanılır (29,134). Normal tek lümenli bir silikon implantın dıĢ yüzeyi düzgün 

olmalıdır. Ancak konturda küçük ondülasyonlar olması veya silikon zarında 

katlanma ve buna bağlı implant içinde radyal kıvrımlar izlenmesi doğal bulgulardır. 

Radyal kıvrımlar zaman zaman rüptür ile karıĢabilir. Bu kıvrımlar silikon zarının iki 

katını birden içerdiği için, rüptürde görülenden daha kalın bantlar Ģeklinde izlenir. 

Ġmplant rüptürü intrakapsüler ve ekstrakapsüler olarak iki farklı Ģekilde görülebilir. 

Ġntrakapsüler rüptürde elastomer silikon zarfında yırtılma meydana gelir ve zar 

implant içerisine kollabe olur. Silikon, implant çevresindeki fibröz kapsül içerisinde 

sınırlı kalmıĢtır. Ekstrakapsüler rüptürde ise silikon fibröz kapsülü de aĢar; meme 

içerinde serbest silikon mevcuttur (176). Ġntrakapsüler rüptürde en tipik ve güvenilir 

meme MRG bulgusu, düĢük sinyalli elastomer zarın kıvrımlı çizgiler Ģeklinde 

implantın içerisinde izlendiği „linguine belirtisi‟dir. En iyi hızlı SE sekansta izlenir. 

Ġntrakapsüler rüptürde saptanabilecek indirekt bulgular, göz yaĢı belirtisi (tear 

drop/key hole sign), subkapsüler çizgiler ve implant içerisinde su damlacıklarının 

izlenmesidir. Bir radyal kıvrım içerisinde silikon izlenmesine „göz yaĢı‟, diğer bir 

deyimle „anahtar deliği belirtisi‟ adı verilir. Bu bulgular rüptürün baĢlangıç 

döneminde, zarın tümüyle ayrıĢmadığı olgularda görülür. Ancak aynı bulgular 

silikon sızması durumunda da izlenebilmektedir. Sızıntı eskiyen elastomer zardaki 

mikroperforasyonlara bağlı oluĢur (134).  
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 2.8. Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DAG) 

 

 DAG, doku su moleküllerindeki protonlarda hızlanmıĢ ya da kısıtlanmıĢ 

mikroskobik difüzyon hareketlerinin ölçümü esasına dayanan fonksiyonel 

görüntüleme tekniğidir. Görüntüler kısa çekim sürelerinde kontrast maddeye gerek 

duymadan elde edilir (118). 

 

2.8.1. Tanımlama ve Temel Kavramlar 

 

 Difüzyon, moleküllerin termal enerjileri ile oluĢan geliĢi güzel hareketidir. Basit bir 

fizik prensip olmasına rağmen fizyolojik fonksiyonlar açısından oldukça önemlidir. 

Hücre içine glukoz ve oksijen gibi önemli metabolitlerin giriĢi, kapillerlerden 

hücreye doğru sıvı ortamda gerçekleĢen difüzyonel harekete bağlıdır. Bu hareket 

dokunun ısısına bağlı olarak gerçekleĢir ve baĢlangıçtaki lokal yüksek 

konsantrasyonlu bölgeden, çevredeki düĢük konsantrasyonlu bölgeye doğru 

gerçekleĢir. Net difüzyon yönü suda çözünen moleküller için konsantrasyon gradienti 

yönünde; konsantrasyon gradienti bulunmayan su molekülleri için randomize olarak 

gerçekleĢir. Su moleküllerinin baĢlangıç noktasından uzağa yönelen bu serbest 

hareketini ifade eden bu etki “suyun self difüzyonu” olarak tanımlanır. MRG suyun 

bu hareketini değerlendirebilmek için ideal bir görüntüleme yöntemidir çünkü 

difüzyonel hareketi etkilemeden hidrojen atomu nükleuslarının manyetizasyonu 

manipule edilebilmektedir (177). Normal Ģartlarda difüzyon her yöne doğru 

gerçekleĢebilir (serbest difüzyon) ancak biyolojik dokularda su moleküllerinin 

difüzyonu serbest değildir. Dokulardaki hücre içi ve hücreler arası yapılarca 

(örneğin: makromoleküller, membranlar, organeller, myelinize dokularda myelin 

liflerinin Ģekilleri, sıklığı ) sınırlandırılmıĢtır (kısıtlanmış difüzyon) (177-181). 

Dokular içerisinde difüzyon iki Ģekilde gerçekleĢir. Moleküllerin hareketlerinin her 

yöne doğru olduğu difüzyon Ģekli izotropik difüzyon‟dur. Ġzotropik difüzyon mikro 

yapıları rastgele dizilmiĢ ya da moleküllerin hareketlerine düzenli engeller 

göstermeyen yapılarda örneğin homojen sıvılar içerisinde (memede basit kist gibi) 

gerçekleĢir. Hücre içinde mikro yapıları belli bir düzende yerleĢmiĢ olan dokularda 
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ise difüzyon bir yönde diğer yönlerden daha fazla olabilir. Bu difüzyona ise 

anizotropik difüzyon adı verilir (örneğin aksonlar çevresinde) (ġekil 5) (182).   

    

     

                        Ġzotropik                                                    Anizotropik 

 

ġekil 5: Ġzotropik ve anizotropik difüzyon. 

 

 Bir manyetik gradient uygulandığında moleküler difüzyon SE sinyal amplitüdünde  

azalmaya yol açar. Ancak difüzyonun bu etkisi standart SE görüntülerde 

farkedilmeyecek kadar küçüktür. Difüzyon etkisini ölçebilmek için herhangi bir 

sekansı difüzyona hassaslaĢtıran güçlü gradientler kullanılır. Difüzyon ölçümü ilk 

defa 1965 yılında Stejskal-Tanner‟in yöntemiyle mümkün olmuĢtur (183). Bu 

yöntemde standart SE sekansını difüzyona hassaslaĢtırmak amacıyla 180
0
 RF 

dalgasından önce ve sonra zıt yönde iki gradient uygulanmıĢtır (ġekil 6). 

 

 

 
ġekil 6. Spin eko difüzyon MR diyagramı. G: gradientin gücü, δ: gradientin süresi, Δ: iki 

gradient pulsu arasındaki süre. 
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OluĢan sinyal kaybı Ģu Ģekilde hesaplanır:  

 

S/So= exp(-b.D) 

 

 S/So: Difüzyon duyarlı gradient/difüzyon duyarsız gradient ile oluĢan görüntüler 

arasındaki sinyal intensite oranı.  

 

 “b” değeri: Uygulanan ekstra gradientin gücü ve uygulanma süresini belirler. 

Difüzyon ağırlıklı bir görüntü elde edebilmek için uygulanan gradientler yüksek 

amplitüdlü olmalı, uygulama süresi kısa olmalıdır. 

 

 D: Difüzyon katsayısı, difüzyonel hareketin hızını ifade eder. Isı ve moleküllerin 

fiziksel karakteristiğine bağlıdır. Su gibi küçük moleküller yüksek, protein gibi 

yüksek moleküller ise düĢk difüzyon katsayısına sahiptir. Biyolojik sistemlerde 

difüzyondan baĢka diğer faktörler de sinyal kaybına katkıda bulunabileceğinden D 

yerine ADC (apparent diffusion coefficient =görünür difüzyon katsayısı) terimi 

kullanılır (118).  

 

 ADC = apparent diffusion coefficient (görünür difüzyon katsayısı): Biyolojik 

dokularda difüzyon katsayısı yerine görünürdeki difüzyon katsayısı (ADC) deyimi 

kullanılır; çünkü in vivo ortamda ölçülen sinyal kaybı in vitro ortamdan farklı olarak 

yalnızca su difüzyonuna değil, damar içi akım, BOS akımı ve kardiak pulsasyonlar 

gibi faktörlere bağlıdır (182). 

 

 2.8.2. Difüzyon ölçümünde sekans seçimi 

 

 Difüzyon gradientlerinin konvansiyonel SE sekansa uygulanmasının dezavantajı 

uzun inceleme zamanıdır. Bugün difüzyon gradientleri konvansiyonel SE T2 yerine 

ekoplanar (EP) SE T2 sekansa uygulanmaktadır; böylece inceleme zamanı ve 

artefaktlar belirgin Ģekilde azalmıĢtır (184). 
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 2.8.3. Difüzyon Ağırlıklı Görüntülemenin Elde Edilmesi 

 

 Ekoplanar SE T2 sekansa, eĢit büyüklükte, ancak ters yönde 2 ekstra gradient 

eklenir. Birinci gradient protonlarda faz dağılımına (dephase) yol açar. Ters yöndeki 

ikinci gradient hareketsiz protonlarda faz odaklanmasını (rephase) sağlar. Böylece 

hareketsiz protonlar için T2 sinyalinde bir değiĢiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise 

faz odaklanması kısmidir; çünkü protonların bir bölümü ortamı terk etmiĢ, ikinci 

gradiente maruz kalmamıĢtır, bunlar da baĢlangıçtaki T2 sinyali difüzyon katsayısı 

ile orantılı bir azalma gösterir. Difüzyon ağırlıklı görüntülerde hızlı difüzyon 

gösteren protonlar T2 sinyalindeki kayıp nedeniyle düĢük sinyalli (koyu), yavaĢ 

difüzyon gösteren ya da hareketsiz protonlar ise T2 sinyalinde fazla değiĢiklik 

olmaması nedeniyle yüksek sinyallidir (parlak). Difüzyon ölçümünde uygulanan 

gradient Ģiddeti (b değeri) arttıkça hareketli protonlardaki faz dağılımı ve dolayısıyla 

sinyal kaybı artar (184,185). 

 

2.8.4. DAG’de Çekim Sonrası Verilerin ĠĢlenmesi (Post Processing) 

 

 Difüzyon ağırlıklı görüntüleme:  Difüzyonun yönü ve büyüklüğü ile ilgili bilgi 

içerir. Dokuların dizilimine bağlı olarak difüzyon değiĢik yönlerde farklı olur; 

örneğin superior-inferior doğrultuda yapılan incelemede, ölçüm eksenine paralel 

seyreden lifler boyunca difüzyon hızlıdır (düĢük sinyal). Ölçüm eksenine dik 

seyreden liflerde ise difüzyon yavaĢtır(yüksek sinyal). Doku dizilimine bağlı 

difüzyon hızındaki farklılıklar (difüzyonel anizotropi) doku striktürü ile ilgili bilgi 

vermesi açısından yararlıdır; ancak dikkatli yorumlanmazsa hatalı tanılara yol 

açabilir. DAG‟de kontrastı oluĢturan difüzyonun yönü, büyüklüğü ve T2 sinyalidir. 

 

Trace DAG: Difüzyon vektörünün izdüĢümü hesaplanarak elde edilen görüntüdür. 

Her voksel için difüzyon vektörünün izdüĢümü; x, y, z yönlerinde ölçülen sinyal 

intensitelerinin çarpımının küp kökü alınarak hesaplanır. Böylece elde edilen Trace 

DAG‟de yöne bağlı sinyal değiĢikliği ortadan kalkmıĢtır. Bu görüntülerde kontrastı 

oluĢturan difüzyonun büyüklüğü ve T2 sinyalidir. b değeri arttıkça difüzyon ağırlığı 

artar, T2‟ye bağımlılık azalır (118).  
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 T2 parlaması (T2 shine-through): DAG‟de kısıtlanmıĢ (yavaĢ) difüzyon yüksek 

sinyal, hızlı difüzyon ise düĢük sinyal olarak izlenir. Ancak DAG‟de kontrastı 

oluĢturan difüzyon sinyali yanısıra T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens lezyonlar 

kısıtlamıĢ difüzyon olmasa bile DAG‟de yüksek sinyalli görünür ve kısıtlanmıĢ 

difüzyonu taklit eder. Buna T2 parlaması denir (185,186). 

 

 ADC haritası: Bu görüntüler piksel tabanından elde edilen verilerin iĢlenmesi ile 

oluĢturulan sentetik imajlardır. Bu görüntüler difüzyonun yönü ve T2 etkisinden 

bağımsızdır. Burada sinyali oluĢturan difüzyon katsayısına bağlı olarak difüzyonun 

büyüklüğüdür. ADC haritası ölçülen difüzyonun mutlak değerine karĢılık gelir. 

Böylece T2 parlama etkisi ortadan kaldırılmıĢ olur. Buna göre kısıtlanmıĢ difüzyonda 

düĢük ADC değerleri ve dolayısıyla düĢük sinyal izlenirken, artmıĢ difüzyonda 

yüksek ADC değerleri dolayısıyla yüksek sinyal izlenir. Burada dikkat edilmesi 

gereken ADC harita görüntü sinyalinin DAG‟dekinin tam tersi olduğudur; yani 

kısıtlanmıĢ difüzyon DAG‟de yüksek, ADC haritasında düĢük sinyalli, hızlı difüzyon 

DAG‟de düĢük, ADC haritasında yüksek sinyalli olarak izlenir (118). 

 

2.8.5. DAG’nin Klinik Kullanım Alanları  

 

 DAG‟nin klinikte en önemli ve yaygın kullanım alanı akut serebral iskeminin 

hiperakut dönemde tanısıdır (8,130).  DAG ile akut stroke semptomlarının 

baĢlamasından sonraki ilk 6 saat içinde %94-100 sensitivite,%100 spesifite oranları 

ile infarkt alanının saptanabildiği bildirilmiĢtir. Serebral kan akımı 100 gr. beyin 

dokusu için dakikada 15-20 ml‟nin altına düĢtüğünde hücre membranındaki 

Na
+
K

+
ATPaz pompası durur. Hücre içine Na

+
 ve su geçiĢi olur ve sitotoksik ödem 

geliĢir. Ġntrasellüler su molekülünün difüzyonu hücre membranı tarafından 

kısıtlanmıĢ olur. KısıtlanmıĢ difüzyon ADC değerlerinde azalmaya ve difüzyon 

görüntülerde sinyal artıĢına neden olur. Böylece akut infarkt DAG‟de hiperintens 

görülür. Birinci haftanın sonunda bu parlaklaĢma azalmaya ve 7-14 gün sonra ADC 

değerleri normale dönmeye baĢlar. Bu fenomen „psödonormalizasyon‟ olarak 

adlandırılır. Ondördüncü günden sonra geç subakut-kronik fazda infarkt alanında 
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ansefalomalazi ve gliozis geliĢtikçe difüzyon görüntülerde hipointens ADC haritada 

hiperintens sinyal özelliği kazanır (187). DAG‟nin bir diğer yararı T2A kesitlerde 

hiperintens bir lezyonun ekstrasellüler kompartmandaki geniĢlemeye mi (vazojenik 

ödem), intrasellüler kompartmandaki geniĢlemeye mi (sitotoksik ödem) bağlı 

olduğunu belirlemesidir (188). 

 

 DAG özellikle konvansiyonel MRG sekansları ile ayırt edilmesi mümkün olmayan 

nekrotik tümör ve beyin absesinin ayrıcı tanısında yararlıdır. Nekrotik bir tümör 

artmıĢ difüzyon sinyali ve ADC değerleri verirken abse kısıtlı difüzyon sinyali ve 

düĢük ADC değerleri ile tanınır (189). Bakteriyel menenjitin komplikasyonu olarak 

subdural efüzyon ya da ampiyem görülebilmektedir. Bu kolleksiyonları 

konvansiyonel MRG inceleme ile ayırt etmek çok zordur. Oysa ki ampiyem difüzyon 

kısıtlanmasına sekonder DAG‟de hiperintens, steril efüzyon ise BOS(beyin omurilik 

sıvısı)‟a benzer hipointens izlenmektedir. Böylelikle DAG, menenjitle oluĢan 

ekstraaksiyal kolleksiyona konservatif tedavi ya da drenaj cerrahisi yapılmasına karar 

vermede rol oynamaktadır. Ayrıca konvansiyonel MRG ile çoğu zaman epidermoid 

tümör ve araknoid kist ayırt edilemez. Epidermoid tümör DAG‟de beyin parankimi 

ve BOS‟a göre belirgin hiperintensite göstermektedir. Araknoid kist ise, yüksek 

ADC değeri nedeni ile BOS‟a benzer sinyalde izlenmektedir. Aynı zamanda 

epidermoid tümör operasyonu sonrası rezidü tümör BOS içerikli rezeksiyon 

kavitesinden kolaylıkla ayırt edilebilmektedir (190,191). 

 

 Yeni teknik geliĢmeler sayesinde, son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda DAG‟nin 

beyin tümörlerinin sellüleritesini göstermede ve gliomları evrelemede yararlı bilgiler 

sağladığı bildirilmiĢtir. Histopatolojik çalıĢmalar ile malign tümörlerin benign 

tümörler ile karĢılaĢtırıldığında daha yüksek sellüleriteye sahip oldukları 

bilinmektedir (193). Bu sellüler dansite farklılığı DAG‟ye yansımaktadır. Yapılan 

değiĢik çalıĢmalarda karaciğer, pankreas, over, serviks, prostat ve meme gibi değiĢik 

bölgelerdeki tümörlerin karakterizasyonunda difüzyon ağırlıklı MRG‟ nin tanıya 

önemli katkılar sağladığı ve tümörlerin sellülaritesi ile iliĢkili olarak, malign 

tümörlerin benign lezyonlara oranla daha fazla difüzyon kısıtlılığı ve düĢük ADC 
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değerleri gösterdiği belirtilmiĢtir (8,193-198). Malign meme tümörleri de yüksek 

sellülerite ve düĢük ADC değerleri göstermektedirler (6-10). 
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                                 3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma Grubu 

 

 Ocak 2010 – Haziran 2011 tarihleri arasında meme MRG tetkiki yapılan 53 kadın 

hasta ve toplam 60 lezyon değerlendirildi. Kitlesel olmayan kontrastlanma, basit kist, 

değerlendirmeyi engelleyecek artefakt oluĢturan olgular, kemoterapi uygulanmıĢ 

olgular, DAG‟de boyutundan dolayı görülemeyen lezyonlar çalıĢma dıĢı tutuldu. Bu 

kriterler eĢliğinde 10 lezyon çalıĢma dıĢı bırakıldı. Sonuç olarak 43 hastada 50 

lezyonun dinamik MRG ile birlikte DAG‟leri değerlendirildi. 

 

 Histopatolojik değerlendirme sonucunda 50 lezyondan 20 tanesi malign, 30 tanesi 

benign olarak değerlendirildi. Malign lezyonların 10 tanesi invaziv duktal karsinom, 

1 tanesi invaziv lobüler karsinom, 2 tanesi mikst invaziv karsinom, 3 tanesi 

intraduktal karsinomun eĢlik ettiği invaziv duktal karsinom, 1 tanesi invaziv 

mikropapiller karsinom, 2 tanesi intraduktal karsinomun eĢlik ettiği mikst invaziv 

karsinom, 1 tanesi malign melanom metastazı idi. Benign lezyonların 17 tanesi 

fibroadenom, 5 tanesi fibrokistik hastalık, 6 tanesi benign sitoloji, 1 tanesi benign 

filloides tümör, 1 tanesi postoperatif değiĢiklik idi. 

 

3.2. MRG Protokolü 

 

 Tüm hastaların MR incelemeleri 1,5 Tesla MR cihazı (Philips, Achieva) ile standart 

meme koili (sense-breast 4) kullanılarak gerçekleĢtirildi. Premenopozal dönemdeki 

olgularda menstrüel siklusun ADC değerleri üzerindeki olası etkilerinden kaçınmak 

amacı ile, meme MRG tetkiki siklusun 7.–17. günleri arasında uygulandı. 

  

 Konvansiyonel meme MRG protokolü, pron pozisyonda 340 mm görüntüleme alanı 

(FOV) ile elde edildi. Kontrast öncesi T1 ağırlıklı TSE görüntüler TR: 540 msn, TE: 

10 msn, matriks: 296/560, kesit sayısı:50, kesit kalınlığı: 3 mm olan kesitlerle elde 

edildi. T2 ağırlıklı TSE görüntüler ise TR: 4140 msn, TE: 120 msn,  matriks: 

339/512,kesit sayısı: 50, kesit kalınlığı 3 mm, T2 SPAIR TSE ağırlıklı görüntüler ise 
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TR:4886 msn, TE: 120 msn, matriks: 227/512, kesit sayısı: 50, kesit kalınlığı: 3 mm 

olan kesitlerle elde edildi. 

 

 Dinamik çalıĢma için TR: 6,9 msn, TE: 3,4 msn, yatıĢ açısı: 12
0
, matriks: 266/325, 

kesit kalınlığı: 2 mm ve kesit aralığı: 1 mm olacak Ģekilde T1 ağırlıklı FFE 3D 

THRIVE sekansında 60 sn. aralarla 6 kez tekrarlamalı, aksiyal düzlemde görüntü 

elde edildi. Gadolinyum içeren kontrast madde IV olarak 0,1 mmol/kg dozda 

otomatik enjektörle verildi. Dinamik görüntüler Philips MR konsolunda standart 

olarak bulunan substraksiyon programı kullanılarak; piksel bazında kontrast öncesi 

görüntüler kontrast sonrası görüntülerden çıkarılarak kontrastlanma profilinin ortaya 

konmasında yardımcı olan substrakte seriler elde olundu. Görüntüler bölümümüzde 

bulunan MR iĢ istasyonuna aktarılarak dinamik kontrastlı görüntülerden lezyonların 

sinyal-zaman intensite eğrileri çizdirildi. 

 

 Sinyal-zaman eğrileri %5 eĢik değeri referans alınarak değerlendirildi. Pik 

kontrastlanma zamanından sonra % 5 ten daha fazla sinyal-intensite artıĢı tip 1 

(persistan) , - %5  - + % 5 arası sinyal-intensite değiĢikliği tip 2 (plato), % 5‟ten daha 

fazla sinyal-intensite azalması tip 3 (washout) olarak değerlendirildi (6).  

 

3.3. DAG Protokolü 

 

 DAG, aksial planda kontrast madde enjeksiyonundan önce, single shot ekoplanar 

spin eko sekans ile Ģu parametreler kullanılarak elde edildi: TR/TE: 7000/79 msn; 

matriks: 150/176; görüntüleme alanı (FOV): 300 mm; kesit kalınlığı=3 mm. Her iki 

meme 50 kesitte incelendi. Yağ baskılama tekniği uygulandı. Her bir kesit için b:0 ve 

b:750 mm
2
/sn olan iki farklı b değeri kullanıldı. Difüzyon gradientleri birbirine dik 

olarak 3 ayrı yönde (x,y,z) uygulandı. Her kesit için 2 görüntü toplam 100 görüntü 

elde edildi. 

 

 Difüzyon ağırlıklı görüntüler 1 dk 45 sn‟de elde olundu. Elde edilen her kesite ait 2  

görüntüden oluĢan difüzyon grubu sırasıyla b= 0, x, y, z yönlerinde anizotropik ve 

izotropik  (=trace ) difüzyon kesitlerinden oluĢmaktaydı. MR cihazının konsolunda, 
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software aracılığıyla ADC değerleri otomatik olarak ölçülerek ADC harita görüntüler 

hazırlandı.  

 

 Değerlendirmede anormal kontrast tutulumu gösteren meme lezyonlarının varlığı ve 

yaygınlığı, lezyonlara karĢılık gelen meme dokusunda difüzyon ağırlıklı görüntülerde 

difüzyon kısıtlılığı olup olmadığı ve ADC haritasında yapılan ölçüm değerleri 

dikkate alındı. 

 

 ADC ölçümleri, alanı minimum 15 mm
2
, maksimum 60 mm

2 
olan standart ölçüm 

alanı (ROI) kullanılarak yapıldı. Ölçümler kontrastlanan tümör dokusundan elde 

edildi. ADC ölçümü sırasında tümörlerin nekrotik ve kistik komponentleri 

ölçümleme alanı dıĢında bırakıldı. ADC ölçümleri her olguda lezyondan üçer kez 

yapılarak ortalaması alındı. Daha sonra normal meme parankimi için uygulandı. 

Meme parankiminden hesaplanan ADC değerleri, ROI lezyondan en az 2 cm uzağa 

yerleĢtirilerek elde edildi. Yaygın ya da multipl lezyonlarda ise karĢı memeden 

ölçüm yapıldı. Her lezyon için ortalama kitle ADC değeri (ADCk), meme 

parankiminin ADC değeri (ADCp) ve normalize ADC değeri (ADCn)  hesaplandı. 

Normalize ADC değeri aĢağıdaki formüle göre elde edildi (6): 

 

ADCn = ADCk / ADCp           

 

 3.4. Ġstatistiksel Analiz 

 

 Ġstatistiksel değerlendirme için SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 13 for 

Windows programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler için ortalama, ortanca, standart 

sapma ve yüzde oran kullanıldı. DeğiĢkenlerin birbirleriyle iliĢkisinin 

incelenmesinde ölçüm değerleri için Student‟s T testi, sayım değerleri için  Ki-Kare 

Testi kullanıldı.  Kitle ADC, normalize ADC ve parankim ADC‟nin eĢik değerlerini 

belirlemek amacıyla ROC analizi yapıldı. 
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                               4.BULGULAR 

 

 Olguların yaĢı 19-66 arasında değiĢmekte olup yaĢ ortalaması 41,09 idi. Lezyonların 

ortalama çapı 2,7 cm(8 mm–4 cm) olarak ölçüldü. Hastalardan 25 tanesi 

premenopozoal, 5 tanesi perimenopozoal, 13 tanesi postmenopozoal dönemde idi. 

  

 Konvansiyonel MRG‟de 15 lezyon düzgün konturlu, 3 lezyon lobüle konturlu, 2 

lezyon mikrolobüle konturlu, 4 lezyon irregüler konturlu, 16 lezyon spiküle konturlu 

olarak izlendi. Histopatolojik inceleme sonrası düzgün konturlu tümörlerin %88,2‟si 

benign (n:15), spiküle konturlu tümörlerin ise %87,5‟u (n:14) malign karakterde 

izlendi. Lezyonların kontur özelliklerine göre benign-malign ayırımında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı. (p<0,001). (Tablo 4) (Resim 1) 

 

Tablo 4: Kontur özelliklerine göre benign ve malign lezyon ayırımının Ki-kare analiz tablosu 

 
  Patoloji    

  Benign Malign Toplam 
Ki-

Kare 
p 

Kontur 

Düzgün 
N 15 2 17  

 

 

 

 

 

23,203 

 

 

 

 

 

 

<0,001 

% %88,2 %11,8 %100,0 

Lobüle 
N 9 3 12 

% %75,0 %25,0 %100,0 

Mikrolobüle 
N 2 0 2 

% %100,0 %0,0 %100,0 

Ġrregüler 
N 2 1 3 

% %66,7 %33,3 %100,0 

Spiküle 
N 2 14 16 

% %12,5 %87,5 %100,0 

Toplam 
N 30 20 50 

% %60,0 %40,0 %100,0 

 

         

 Dinamik kontrastlı incelemede 3 lezyonda kontrastlanma saptanmadı, kontrastlanan 

lezyonlarda ise dinamik kontrastlı görüntülerden elde olunan sinyal-zaman 

eğrilerinde lezyonların 27‟sinde tip 1, 14‟ünde tip 2, 6‟sında tip 3 kontrastlanma 

eğrisi saptandı. Kontrastlanmayan tümörlerin %100‟ü (n: 3), tip 1 kontrastlanan 

66 



 

tümörlerin %88,9‟u (n: 24) benign karakterde iken, tip 2 kontrastlanan tümörlerin 

%16,7‟si (n: 2) ve tip 3 kontrastlanan tümörlerin %16,7‟si (n:1) benign 

karakterdeydi. Kinetik değerlendirme ile benign-malign lezyon ayırımında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu. (p<0,001) (Tablo 5) (Resim 1,2) 

 

Tablo 5: Ki-kare testi ile sinyal-zaman eğrisine göre benign ve malign lezyon ayrımı 

 
  Patoloji    

  Benign Malign Total 
Ki-

Kare 
p 

Eğri 

kontrastlanmayan 

 

N 3 0 3 

28,274 <0,001 

% 100,0% ,0% 100,0% 

tip1 

 

N 24 3 27 

% 88,9% 11,1% 100,0% 

tip2 

 

N 2 12 14 

% 14,3% 85,7% 100,0% 

tip3 

 

N 1 5 6 

% 16,7% 83,3% 100,0% 

Total 

 

N 30 20 50 

% 60,0% 40,0% 100,0% 

 

 

 

(A)                                                                          (B) 

 

Resim 1: Patoloji sonucu invaziv duktal karsinom olan olgunun postkontrast substraksiyon 

görüntüsünde sol memedeki kitle lezyonlarından elde olunan A) tip 3 (washout) B) tip 2 

(plato) paternde sinyal-zaman eğrileri. 
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Resim 2: Patoloji sonucu fibroadenom olan olgunun postkontrast substraksiyon 

görüntüsünde sağ memedeki kitle lezyonundan elde olunan tip 1 (progresif) paternde sinyal-

zaman eğrisi  
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 Patolojik inceleme sonucunda benign (n: 30) ve malign (n: 20) olarak rapor edilen 

vakaların kitle ADC, parankim ADC ve normalize ADC ölçüm değerlerinin 

ortalamaları arasındaki fark Student‟s T testi ile değerlendirildi. (Tablo 6); patolojik 

olarak benign saptanan grubun kitle ADC ortalaması 1,494x10
-3

± 0,301 mm
2
/sn iken 

bu değer malign grupta 0,863x10
-3

 ± 0,144 mm
2
/sn olarak izlendi. Buna göre benign 

grubun kitle ADC ortalaması malign gruba kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek idi (p<0,001; %95 Güven Aralığı: 484,83-776,73) (ġekil 7) 

(Resim 3,4). 

 

Tablo 6: Student‟s T testi ile kitle ADC, parankim ADC ve normalize ADC ölçüm 

değerlerinin ortalamaları arasındaki fark analizi 

 

T- TEST                                        Group Statistics 

 
Patoloji N    Ortalama 

Standart  

deviasyon 

Standart  

Sapma 

t 

Lower 

Sig.(2-

tailed) 

Lower 

%95 Güven 

 Aralığı  

Kitle ADC 

Benign 30 1494,7203333 301,73379566 55,08880208 

8,690 ,000 484,83-

776,73 

Malign 20 863,9435000 144,13300438 32,22911956 
  

Parankim 

ADC 

Benign 30 1774,0866667 246,40844015 44,98782034 

,253 ,801 -128,792-

165,867 

Malign 20 1755,5490000 264,76338904 59,20289359 
  

Normalize 

ADC 

Benign 30 ,8495000 ,18618396 ,03399238 
7,018 ,000 ,245-,441 

Malign 20 ,5067500 ,13925663 ,03113873 
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ġekil 7: Benign ve malign grubun kitle ADC ortalamaları grafiği 

 

   

(A)                                                      (B) 

                            (C) 

Resim 3: Histopatolojik inceleme sonrası fibroadenom tanısı alan olguda A) b:0 ve B) b:750 

mm
2
/sn değerlerinde elde olunan difüzyon ağırlıklı görüntülerinde lezyon yüksek sinyalli 

izleniyor.  C) Aynı lezyonun ADC haritasındaki görüntüsü (ADC değeri: 1,395x10
-3

 mm
2
/sn 

olarak ölçülmüĢ olup difüzyon kısıtlaması göstermemektedir). 

malignbenign
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         (A)                                                               (B) 

 

                                       (C) 

 

Resim 4: Histopatolojik inceleme sonrası invaziv duktal karsinom tanısı alan olgu A) b:0 ve 

B) b:750 mm
2
/sn değerlerinde elde olunan difüzyon ağırlıklı görüntülerde yüksek sinyalli 

izlenmekte. C) Aynı lezyonun ADC haritasındaki görüntüsü (ADC değeri: 0,789x10
-3

 

mm
2
/sn olarak ölçülmüĢ olup difüzyon kısıtlaması göstermektedir). 

. 

 

 

 

 Benign grubun normalize ADC ortalaması 0,849±0,186 mm
2
/sn iken bu değer 

malign grupta 0,507±0,139 mm
2
/sn olarak gözlendi. Benign lezyonların normalize 

ADC ortalaması malign lezyonlara kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksekti (p<0,001; %95 Güven Aralığı: 0,245-0,441). 
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 Sonuç olarak, hem kitle ADC ve hem normalize ADC‟nin benign-malign lezyon 

ayırımında istatistiksel anlamlı farklılık gösterdiği saptandı(p<0,001). 

 

 Kitle ADC ve normalize ADC hesaplamaları için eĢik değeri belirlemek amacıyla 

ROC eğrisi analizi uygulandığında kitle ADC için eğri altında kalan alan değeri 

0,947 (%95 Güven Aralığı: 0,872-1,021; p<0,001) olarak hesaplandı (ġekil 8). 

 

 

ġekil 8: ROC analiz grafiği 

 

 Kitle ADC için eĢik değeri 1,24x10
-3 

mm
2
/sn olarak alındığında benign malign 

ayrımı yapmada sensitivite %93,3; spesifite ise %100 olarak bulundu. Normalize 

ADC için eğri altında kalan alan değeri 0,912 (%95 Güven Aralığı: 0,819-1,004; 

p<0,001) olarak hesaplandı. Normalize ADC için eĢik değeri 0,686x10
-3

mm
2
/sn 

olarak alındığında benign-malign ayrımı yapmada sensitivite %90,0; spesifite ise 

%95,0 olarak bulundu.  

 

 Benign ve malign grubun parankim ADC‟leri karĢılaĢtırıldığında benign grubun 

parankim ADC ortalaması 1,774x10
-3

±0,246 mm
2
/sn iken bu değer malign grupta 

1,755x10
-3 

± 0,264 mm
2
/sn olarak hesaplandı. Buna göre benign grubun kitle ADC 

ortalaması ile malign grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmedi (p:0,801; %95 Güven Aralığı: -128,792-165,867). 
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                                          5. TARTIġMA 

 

 Meme kanseri kadınlarda, ülkemizde ve tüm dünyada akciğer kanserinden sonra en 

yaygın kanser türü olarak mortalite ve morbiditedeki yerini ve önemini 

sürdürmektedir. Erken tanı, prognozu etkileyen en önemli faktördür. Radyolojik 

yöntemlerin doğru kullanılması meme kanserlerinin erken tanısı, tedavi planlaması, 

dolayısıyla prognozun iyileĢtirilmesi ve mortalitenin düĢürülmesi açısından 

önemlidir (1). 

 

 Günümüzde mamografi meme kanserinin erken tanısında primer tarama yöntemi 

olarak kullanılmaktadır (2). Mamografi tarama yanı sıra lezyon karakterizasyonu için 

de kullanılan temel yöntemdir. Tarama ve tanıda altın standart mamografi olmasına 

ve en önemli destek yöntem olan USG katkılarına rağmen, meme kanseri tanısında 

henüz istenen sensitivite ve spesifite değerlerine ulaĢılamamıĢtır (3). Bu gereksinim 

yeni arayıĢlara yol açmıĢ ve MRG, memenin incelenmesinde giderek artan sıklıkta 

kullanılan bir radyolojik görüntüleme yöntemi haline gelmiĢtir. 

 

 MRG yüksek kontrast rezolüsyonuna sahip olması, multiplanar görüntü alabilme 

yeteneği, iyonizan radyasyon içermemesi ve dinamik kontrastlı görüntülemeye 

olanak sağlaması nedeniyle memenin incelenmesinde mamografi ve ultrasonografiye 

ek olarak uygulanabilen tanı koydurucu ve problem çözücü bir yöntem konumuna 

ulaĢmıĢtır (4,5). Memenin MRG ile incelemesi invaziv kanserlerde %94-%99 

arasında yüksek sensitivite göstermekle birlikte spesifitesi %37-86 arasında geniĢ bir 

aralık göstermektedir. Literatürde spesifiteyi yükseltmek için kontrast tutuĢ 

kinetiklerinin ve morfolojik bulguların birarada değerlendirilmesi önerilmektedir 

(10). Kuhl ve ark‟nın (29) çalıĢmasında kinetik değerlendirmede tip 1 paternin 

benign, tip 3 paternin malign, tip 2‟nin ise hem benign hem malign lezyonlarda 

izlenebileceği ve benign ve malign lezyonların ayırımında %91 sensitivite, %83 

spesifite ile kullanılabileceği bildirilmiĢtir. Benign lezyonların %83‟ünün tip 1, 

%11,5‟nin tip 2 ve sadece %5.5‟inin tip 3 eğri gösterdiği malign lezyonların ise 
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%57‟sinde tip 3 ,%34‟ünde tip 2 ve sadece %9‟unda tip 1 eğri paterni gösterdiği ve 

tip 3 eğrinin çok güçlü bir malign kriter olarak kullanılabileceği vurgulanmıĢtı 

 ÇalıĢmamızda tip 1 eğri gösteren lezyonların %88,9‟u benign tip 2 eğri gösterenlerin  

%14,3‟ü benign, %85,7‟si malign ve tip 3 eğri gösterenlerin de %83,3‟ü malign 

olarak izlenmiĢ olup literatürle uyumluluk göstermektedir. 

  

 Morfolojik değerlendirmede malignite açısından en yüksek pozitif öngörü değerinin 

spiküle kontur olduğu, benign lezyonlar içinse düzgün kontur olduğu bildirilmektedir 

(29). ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde düzgün konturlu lezyonların %88,2‟si, benign, 

spiküle konturlu lezyonların ise %87,5‟u malign olarak izlenmiĢtir. 

 

 Konvansiyonel MRG‟nin yüksek sensitivitesine rağmen meme kitlelerinin 

karakterizasyonunda sensitivitesi hala düĢüktür. Bu nedenle literatürde birçok 

çalıĢmada DAG gibi ileri MR tekniklerinin meme kitlelerinin karakterizasyonundaki 

rolü araĢtırılmıĢtır.  DAG‟nin temeli suyun mikroskobik hareketine bağlı olmasıdır. 

DAG‟nin en önemli avantajlarından biri ADC ölçümü yapılarak sayısal veriler elde 

edilebilmesidir. Böylece histopatolojik örnekleme öncesinde lezyonların malignite 

potansiyelleri hakkında daha doğru bir öngörü yapılabilmektedir (3). Tümörlerin 

sellüleritelerine paralel olacak Ģekilde elde edilen ADC değerlerinin kitlelerin 

benign-malign ayrımında efektif bir parametre olabileceği belirtilmektedir (10). 

 

 Benign lezyonlarla kıyaslandığında malign lezyonlar yüksek sellüler içerikleri 

nedeniyle daha fazla kısıtlanmıĢ difüzyon ve düĢük ADC değerleri göstermektedir. 

Benign lezyonların ortalama ADC değerleri 1,1973x10
-3

 mm
2
/sn ile 1,98x10

-3
 

mm
2
/sn, malign lezyonların ise ortalama ADC değerleri 0,73x10

-3
 mm

2
/sn ile 

1,33x10
-3

 mm
2
/sn arasında bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada da benign lezyonlarda benzer 

Ģekilde ADC ortalaması malign olanlara göre daha yüksek olarak saptanmıĢtır 

(1.494x10
-3

± 0.301mm
2
/sn, 0.863x10

-3
 ±0.144mm

2
/sn) (6-10,193). 

 

 Malign ve benign lezyonların ayırımında 1,13x10
-3

 mm
2
/sn (%97 sensitivite, %67 

spesifite) ve 1,6x10
-3

 mm
2
/sn (%95 sensitivite ve %43 spesifite) arasında değiĢen 

geniĢ bir aralıkta eĢik değerler bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda eĢik değer 1,24x10
-3 
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mm
2
/sn olarak alındığında %93,3 sensitivite; %100 spesifite oranları gözlenmiĢtir 

(Tablo 7). 

Tablo 7: Literatür çalıĢmalarında ve çalıĢmamızda kullanılan parametreler ve elde olunan 

ADC değerleri 
 

 

Literatür 

verileri 

 

ÇalıĢma yöntemi 

 

ADC DEĞERLERĠ 

 

 

Magnet 

 

Sekans 

 

b değeri 

 

MALĠGN 

 

BENĠGN 

EġĠK 

DEĞER 

 

Sensitivite 

 

Spesifite 

Guo ve 

ark(8) 

1.5 T EPI 0 - 1000 0,97±0,20 1,57±0,23 1,30 % 93 % 88 

Woodhams 

ve ark(203) 

1.5 T EPI 0 -  600 1,22±0,31 1,67±0,54 1,6 % 95 % 43 

Partridge ve 

ark(9) 

1.5 T EPI 0 -  600 1,33±0,19 1,71±0,43 1,60 % 96 % 55 

Kinoshita ve 

ark(193) 

1.5 T HASTE 0 -  700 1,216±0,189 1,495±0,181 - - - 

Tozaki ve 

ark(10) 

1.5 T EPI 500-1500 0,73 1,1973 1,13 % 97 % 67 

Pereira ve 

ark(7) 

1.5 T EPI 0,250,500,750,1000 0,68-1,25 1,44-1,77 1,24 %92,3 %96,2 

El Khouli ve 

ark(6) 

3 T EPI 0 -  600 1,12 ± 0,37 1,98 ± 0,7 1,6 %91,7 % 72 

Çalışmamız 1.5 T EPI 0  - 750 0,863 1,494 1,24 %93,3 %100 

 

 

 Meme lezyonlarının karakterizasyonunda çalıĢmacılar farklı ADC değerleri 

bildirmekte ve bunun nedenleri arasında birçok faktörün rol oynayabileceğini 

savunmaktadırlar. Bunlardan bir tanesi DAG‟de seçilecek “b” değeridir. “b” değeri 

400 mm
2
/sn ve bu değerden daha düĢük değerler seçildiğinde, görüntü sadece suyun 

moleküler difüzyonundan değil dokuların kapiller yatağında bulunan kanın 

mikrosirkülasyonundan ve buna bağlı olarak perfüzyonundan etkilenir (199). Malign 

tümörlerde kapiller damarların sayı ve boyutlarında artıĢ gözlenir (200,201). Bu 

nedenle düĢük “b” değeri seçildiğinde ADC değerinde oluĢacak perfüzyonel etkiler 

malign tümörler için benignlere oranla daha fazla olacaktır. Sonuç olarak 

“pseudodifüzyon” adı verilen bu durumda, kapiller perfüzyon nedeni ile difüzyon 

yani ADC değeri normalde dokuda olması gerektiğinden daha fazla olacaktır (8). “b” 

değeri 400 mm
2
/sn değerinin üzerinde seçildiğinde ise elde olunan görüntünün 
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sinyal/gürültü oranı azalmaktadır. Ancak oluĢacak sinyal kaybına rağmen yüksek “b” 

değeri kullanılarak elde olunan DAG‟de malign ve benign lezyon ayrımının daha 

kolay ve güvenilir olduğu bildirilmektedir (202). Literatürde konsensusa ulaĢmıĢ 

ortak bir “b” değeri bulunmamakla birlikte Pereira ve ark‟nın (7) farklı “b” değerleri 

kullanarak yaptıkları çalıĢmada en uygun “b” değerinin 0 ve 750 mm
2
/sn olduğu ve 

eĢik değer 1,24x10
-3 

mm
2
/sn olduğunda %92,3 sensitivite %96,2 spesifite oranları 

elde edilebileceği gösterilmiĢtir. ÇalıĢmamızda benzer Ģekilde “b” değerleri 0 ve 750 

mm
2
/sn kullanılmıĢ olup, eĢik değer 1,24x10

-3 
mm

2
/sn olduğunda %92,3 sensitivite 

ve %100 spesifite oranları elde edilmiĢtir. 

 

 DAG‟de sadece kitle ADC ölçümünün benign ve malign lezyonlarda ADC 

değerlerinde çok fazla çakıĢmalara neden olduğu ve bunu azalmak için normal 

glandüler dokuya oranlayarak yapılacak ölçümlerin daha doğru sonuçlar verebileceği 

bildirilmektedir. 3T MR‟da EPI sekansıyla, “b” değerleri: 0 ve 600 mm
2
/sn 

kullanılarak yapılan çalıĢmada kitle ADC değeri ve glandüler dokuya oranlanarak 

elde edilen ADC değeri elde edilmiĢ;  kitle ADC için eĢik değeri: 1,6x10
-3

mm
2
/sn 

,%91,7 sensitivite, %72 spesifite, normalize ADC için eĢik değeri 0,7x10
-3 

mm
2
/sn, 

sensitivite %83,3, spesifite %92 olarak saptanmıĢtır. Sonuç olarak normalize ADC 

ile benign-malign kitle ayrımının, kitle ADC‟ye göre üstün olduğu, benign ve malign 

lezyonların ayrımında ADC değerlerindeki çakıĢmaları azalttığı belirtilmiĢtir (6). 

Bizim çalıĢmamızda kitle ADC için eĢik değeri 1,24x10
-3 

mm
2
/sn olarak alındığında 

benign-malign ayrımı yapmada sensitivite %93,3; spesifite ise %100 olarak, 

normalize ADC için 0,686x10
-3

 mm
2
/sn olarak alındığında benign-malign ayrımında 

sensitivite %90,0 spesifite ise %95,0 olarak gözlenmiĢ olup kitle ADC‟ye göre 

normalize ADC‟nin herhangi bir üstünlüğü saptanmadı. Bu farklılık olgu sayısının 

kısıtlılığına, kullanılan MRG cihazının magnet gücündeki farklılığa, “b” 

değerlerindeki farklılığa bağlı olabilir. Hangi ölçümün daha güvenilir olduğunu 

belirlemek için daha ileri çalıĢmalarla desteklenmesine ihtiyaç vardır. 

 

 ADC‟yi etkileyen faktörlerden bir diğeri de lezyonların patofizyolojik özellikleridir 

(hücresel yoğunluk, doku komponentleri vb.) (6,203). Buna bağlı olarak bazı benign 

lezyonlarda yoğun hücresel içeriğe, fibrozise bağlı yanlıĢ pozitif sonuçlar 
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görülebileceği bildirilmektedir (fibrokistik hastalık, intraduktal papillom, 

perikanaliküler tip fibroadenom, fibröz fibroadenom) (8,10,204,205). Fibrokistik 

hastalıkta yoğun hücresel içerik ve inflamatuar reaksiyon göstermesi veya 

yapısındaki doğal hidrofobik kompleks lipidlerin nekrotik yağ hücreleri dıĢına 

taĢması sonucu aĢılmaz bir bariyer oluĢturması dolayısıyla su moleküllerinin 

difüzyonunun engellenmesiyle düĢük ADC değerleri gösterebilmektedir (204,205). 

ÇalıĢmamızda da fibrokistik hastalığı bulunan 2 olguda yanlıĢ pozitif sonuç izlenmiĢ 

ve ADC değerleri eĢik değerin altında saptanmıĢtır. 

 

 Yoğun santral nekroz gösteren malign tümörlerde, müsinöz kolloid karsinom gibi 

düĢük hücresel içerik, yoğun ekstrasellüler su komponenti içeren tümörlerde, geniĢ 

stromal boĢluklar, mukus gölcükleri içeren miksopapiller karsinomda ve malign 

filloid tümörde bazen yüksek ADC değerleri izlenebilmektedir (3,7,10). 

ÇalıĢmamızda tüm malign lezyonlar eĢik değerinin altında ADC değeri göstermiĢ 

olup yanlıĢ negatif olgu saptanmamıĢtır. 

 

 Kullanılan görüntüleme parametrelerinin de (manyetik duyarlılık, sinyal/gürültü, 

uzaysal rezolüsyon) ADC üzerine etkili olduğu gösterilmiĢtir. Klinik uygulamada en 

yaygın kullanılan difüzyon sekansı olan EPI tekniği ile elde olunan görüntülerde, 

manyetik duyarlılık ve kimyasal kayma artefaktı belirginlik kazanmaktadır 

(206,207). Özellikle meme görüntülemede EPI sekansının belirtilen artefaktlara karĢı 

duyarlılığı meme dokusunun yoğun yağ dokusu ile çevrelenmesinden dolayı 

artmaktadır. OluĢan artefaktlar hem görüntü distorsiyonu oluĢturmakta hem de 

izotropik difüzyon görüntülerde lezyonun kenarlarının silikleĢmesine yol açmaktadır. 

Günümüz teknolojik koĢullarında özellikle meme görüntülemede, DAG‟ın uzaysal 

rezolüsyonu düĢük olup incelenecek lezyonun 2 x 2 piksel boyuttan büyük olması 

önerilmektedir. OluĢan görüntü distorsiyonu, belli bir sınıra kadar difüzyonun 

fonksiyonel duyarlılığını fazla değiĢtirmemekte çünkü ölçümlerin yapıldığı ADC 

harita piksel baĢına ölçümler yaparak oluĢturulmaktadır (202). Literatürde HASTE 

(Half-Fourier Single-shot Turbo Spin Echo) sekansı ile elde olunan görüntülerde bu 

artefarktların azaldığı ancak lezyon görünürlülüğünün de belirgin Ģekilde azaldığı ve 

daha ileri teknolojik geliĢmelere ihtiyaç olduğu bildilmiĢtir (193). Baltzer ve ark‟nın 
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(208) çalıĢmasında ise EPI-DAG ile HASTE–DAG arasında lezyon saptanması 

açısından farklılık olmadığı gösterilmiĢtir ancak yine de günümüzde rutinde EPI 

sekansı daha çok kullanılmaktadır. AlRashidi ve ark‟nın (209)  çalıĢmasında 

kullanılan ROI‟nin de ADC değerini etkilediği küçük ve büyük ROI seçimi arasında 

ADC değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark saptandığı ve küçük ROI seçiminin 

benign-malign kitle ayrımında daha değerli olduğu belirtilmektedir.  ÇalıĢmamızda 

ROI: 15 mm
2
- 60 mm

2 
arasında seçilmiĢtir. 

  

 Menstrüel siklus boyunca normal meme fibroglandüler dokusunun ADC değerinin 

değiĢiklikler gösterdiği yapılan çalıĢmalarla ortaya konmuĢtur (210). Siklusun birinci 

ve ikinci haftası boyunca ADC değerleri düzenli bir düĢüĢ gösterirken üçüncü ve 

dördüncü haftalarda artıĢ göstermektedir. Bu değiĢikliklerin istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı belirtilmiĢtir. Histopatolojik olarak belirtilen ADC değiĢikliklerinin 

menstrüel siklusun değiĢik aĢamalarında meme parankiminin değiĢen su ve epitelyal 

doku içeriğine bağlı olduğu ortaya konmuĢtur ve bu çalıĢmada memenin 

fibroglandüler doku yoğunluğunun da ADC değerlerini etkilediği gösterilmiĢtir 

(210,211). ÇalıĢmamızda DAG‟ler premenopozal dönemdeki hastalarda literatürde 

önerildiği Ģekilde menstrüel fazın ikinci ve üçüncü haftalarında gerçekleĢtirilmiĢ 

olup, ölçüm yapılan ADC değerleri ve histopatolojik tanı arasında uyumsuzluk 

oluĢturacak sonuçlar izlenmemiĢtir. 

 

 Konvansiyonel meme MRG ile kıyaslandığında yüksek kontrast rezolüsyonuna 

sahip DAG‟nin temporal rezolüsyonuyla güvenli yorum yapılabilecek lezyon boyutu 

en küçük 1 cm olarak gösterilmiĢtir (7,8,193,212). Yüksek manyetik alanda 

sinyal/gürültü ve uzaysal rezolüsyon arttığından 3 T MRG ile yapılan çalıĢmalarda 1 

cm‟den küçük lezyonların artmıĢ uzaysal rezolüzyona bağlı olarak 1.5 T MRG‟ye 

göre daha iyi görüntülenebildiğini göstermiĢlerdir (6,213). ÇalıĢmamızda 1.5 T MR 

kullanılmıĢ ve DAG‟de izlenebilen en küçük lezyon boyutu 0,8 cm‟dir. 

 

 ÇalıĢmamızda bazı limitasyonlar bulunmaktadır. Birincisi, çalıĢmamız 1.5 T MRG 

cihazı ile yapılmıĢtır. Küçük meme lezyonlarının karakterizasyonunda daha yüksek 

manyetik alan doğruluğu artırabilir. Bir diğeri ise, kullanılan “b” değeri ADC 
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ölçümünü etkilemektedir. Bu çalıĢmada b: 0 ve 750 mm
2
/sn kullanılmıĢtır. Meme 

kanserinin tanısında optimal “b” değeri ile iliĢkili bir konsensus bulunmamaktadır. 

Bunun için ileri çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca ADC ölçümünde 

kullanılan ROI manuel olarak yerleĢtirilmiĢtir. ROI boyutunun ve yerleĢtirildiği 

alanın ADC değerlerini etkilediği bilinmektedir. Hasta sayısı ve histopatolojik 

örneklem sonuçlarındaki çeĢitlililik bir diğer kısıtlılıktır. Daha büyük serilerle ve 

farklı patolojik sonuçlarla desteklenmesi gerekmektedir. 

 

 Sonuç olarak bu kısıtlılıklara rağmen meme lezyonlarının karakterizasyonunda DAG 

ek bilgiler sağlamaktadır. b: 0 ve 750 mm
2
/sn

 
kullanılarak yapılan bu çalıĢmada 

1,24x10
-3

mm
2
/sn eĢik değerinin %93,3 sensitivite ve %100 spesifite ile benign-

malign lezyon ayırımında kullanılabileceği saptanmıĢ ve malign kitlelerin, benign 

kitlelere oranla daha düĢük ADC değerleri gösterdiği izlenmiĢtir. 
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                                       6. SONUÇLAR 

 

 Konvansiyonel meme MRG nin yüksek sensitivitesine rağmen meme kitlelerinin 

karakterizasyonunda spesifitesi hala düĢüktür. Bu nedenle meme MRG‟nin 

spesifitesini artırmak için DAG‟nin önemini vurgulayan çalıĢmaların sayısı giderek 

artmakta ve bu konuda DAG umut vaat etmektedir.  DAG‟nin önemi meme MRG‟ye 

T1 ve T2 özelliklerinden farklı bir bilgi olan ve yalnız difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

ile gösterilebilen sellülarite açısından katkı yapmasıdır. 

 

 DAG‟de, ADC haritaları üzerinden ölçümler yapıp sayısal veriler elde edilebilmesi 

en önemli avantajıdır. Böylece histopatolojik örnekleme öncesinde lezyonların 

malignite potansiyelleri hakkında daha doğru bir öngörü yapılabilmektedir. 

 

 DAG‟de benign kitlelerde daha yüksek, malign kitlelerde daha düĢük ADC değerleri 

saptanmaktadır. 

 

 DAG‟nin kitle lezyonlarının karakterizasyonuna ek bilgiler sağlaması, MRG‟nin 

spesifitesini arttırması, kontrast maddeye gereksinim duymaması, hızlı ve kolay 

uygulanabilir olması, invaziv giriĢimleri azaltacak yönde umut vaat etmesi nedeniyle 

yeni teknik geliĢmelerle birlikte konvansiyonel meme MRG incelemenin 

tamamlayıcısı olacağı düĢünülmektedir. 
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