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I-GIRIS

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen tiimor olup tani ve tedavi yontemleri
alanindaki tiim gelismelere ragmen 6lim nedenleri arasinda akciger kanserinden sonra
ikinci sirada yer almaktadir (1). Tirkiye’de meme kanseri sikligi %24.1 orami ile
kadinlarda goriilen kanserler arasinda ilk sirada bulunmaktadir (2). Meme kanserine bagh
oliimleri azaltmanin en etkin yontemi erken tanidir. Saptanan tiimore ait bazi morfolojik
bulgular tedavi yonteminin belirlenmesinde onemlidir. Bu g¢alismada amacimiz meme
kitlelerinin saptanmasinda ve tanimlanmasinda ultrasonografi (US) ve mamografi (MG)
bulgularini histopatolojik bulgularla karsilastirmak ve manyetik rezonans goriintiilemenin

(MRG) tanida yerini, MG ve US’ye katkilarini degerlendirmektir.



II-GENEL BIiLGILER

I1.1. MEMENIN EMBRiYOLOJI, HISTOLOJI VE ANATOMISI

Meme modifiye bir ter bezidir. 2. ve 6. kostalar diizeyinde pektoral kaslar
tizerinde bir fasya ile ayrilmis olarak yer alir (1,2). Normal eriskin bir kadin memesi 30
gramdan kii¢iik olabilecegi gibi 500 gramdan biiyiikte olabilir. Irk ve yas etkenleri yani
sira; dogum, mensturasyon, gebelik, emzirme ve menapoz gibi ¢esitli fizyolojik etkenlerle
degisiklik gosterir.

5. gestasyonel haftada embriyoda gelisen ve orta hattin her iki yaninda aksilladan
inguinal bolgeye kadar uzanan primitif siit ¢izgisi gelisir. 7-8. haftalarda gogilis duvarindan
mezenkimine dogru bir invajinasyon olusur. 16. haftada epitelyal tomurcuklar gelisir ve
dallanir. Bu haftada 15-20 adet epitel kordonu olusur. Meme gelisiminin bu ilk asamasinin
hormonlardan bagimsiz oldugu bildirilmistir (1,2,3).

2. trimester sirasinda plasental hormonlar epitel kordonlarin kanalizasyonunu
baslatir. 20-32. haftalarda fetal dolasima giren plasental seks hormonlari, meme kanallarini
olusturmak icin epitelyal tomurcuklarin kanalizasyonunu uyarir (2,3). 32-42 haftalar
arasinda lobuloalveoler yapinin gelisimiyle meme dokusunda artma olur. Her iki memede
tomurcuklar 5. ayda bu katlantilarin tist 1/3 kisimlarinin ortasinda mezensimal degisim ile
olusur. Bu sirada katlantilarin diger kisimlar1 geriler. Eger primitif siit bandinin
gerilemesinde ya da dagiliminda bir yetersizlik olursa, kadinlarin %2-6’sinda goriilen
aksesuar meme dokusu olusur (2,3).

Meme tomurcuklarindan ikincil epitelyal biiyiimeler ve ileride laktiferdz

duktuslar1 olusturacak olan dallanmalar meydana gelir. 8. gestasyonel ayda epitelyal



kordonlar igerisinde liimen gelisir. Es zamanli olarak merkezde bag dokusu degisimi ile
meme bas1 ortaya ¢ikar. Dogumda meme dokusunda basit duktuslar, dallanmig duktuslar ve
az sayida lobiiler {inite mevcuttur (2,3).

Erken adelésan donemde overlerin Ostrojen sentezi progesteron sentezinden
fazladir. Gelismekte olan memeye Ostrojenin etkisi duktal biiyiimeyi ve terminal duktus
tomurcuklarinin olusumunu uyarmaktir. Periduktal bag dokusu ve yag depolanmasi artar.
Pubertede MG’de meme ¢ok yogun ve homojen goriiliir. Erigkin memesinde progesterona
yanit olarak lobiillerin olusumu ile karakterize olan glandiiler gelisimin ikinci evresi olusur
(2,4).

Meme 15-20 adet lobdan olusur. Loblarin arasi belirgin degildir ve makroskopik
olarak gozlenemez. Her bir lob ¢ok sayida lobiil, lobiiller ise degisen sayilarda asiniis
icerir. Memenin karmasik dallanma gdsteren yapisi terminal duktolobiiler iinite (TDLU) ve
biiyiik duktal sistem olarak iki ana kistmdan olusur (4,5,6). TDLU lobiil ile terminal
duktusun ufak bir kismindan meydana gelir. Patolojik lezyonlar siklikla bu {initeden
gelisirler. TDLU glandin sekretuar kismini temsil eder ve elastik lif igermez (1,4,5). TDLU
subsegmental duktusla birlesir. Subsegmental duktus, segmental duktusa, bu ise toplayici
duktusa agilir. Toplayict duktus meme basgina agilir ve meme basinin hemen altinda

genisleyerek laktiferdz siniisii olusturur (Sekil 1) (2,4,5).

Pektoralis Major

Retromammarian ala

Derin Pektoral Fasya

| Sekil 1: Memenin sagital kesitte anatomik yop|5||

Meme iist dis ucunda, pektoralis major kasinin alt kenar1 boyunca koltuk altina
dogru uzanir (Spence’in aksiller kuyrugu). Meme dokusunun ana Kkitlesi genellikle iist
yarida ve daha ¢ok dis kadranda yerlesmistir. Bu nedenle lezyonlar daha sik olarak {ist dig

kadranda goriiliir (3,5). Derin planda, memenin yaklasik dortte {igii pektoralis major kasi



tizerinde bulunur. Dista serratus anterior kasinin, altta kismen serratus anterior ve eksternal
oblik kasin, icte de rektus kilifinin iist kismini orter (2,4).

Meme gogiis 6n duvarinda ylizeysel fasya icerisinde yer alir. Yiizeyel fasyanin
yiizeyel veya subkutan tabakasi hemen dermisin altindadir. Bu tabakadan baslayan fibroz
lifler deriye ve meme basina uzanir. Bu yapilar memenin iist kisminda daha fazla gelismis
olup Cooper ligamentlerini olusturur. Cooper ligamentleri cilt ile ylizeysel fasyanin
yiizeyel tabakasi arasinda uzanan ve meme parankimini saran, yonleri cilde dik olan ve
meme dokusunu septalara ayiran fibroz bantlardir. Cooper ligamentlerinin malign
tiimorlerle infiltre olmasi ya da herhangi bir nedenle gelisen fibrozis nedeniyle kisalmasi
sonucu deride karakteristik iceri c¢ekilme gerceklesir (portakal kabugu goriinlimii-peau
d’orange). Kansere yanit olarak gelisen bu desmoplastik reaksiyon komsu duktuslarin
duvarlarini da kalinlagtirir. Sonucta duktuslarin MG’lerde belirginlesmesine, kisalmalariyla
da meme bas1 ¢ekintisi olugsmasina neden olur (5).

Memenin Dolagimi;

Arterleri: Aksiller arter, internal torasik arter ve interkostal arterin dallaridir.
Yaklasik olarak %60’1n1 internal torasik arterin perforan dallari, %30’unu da lateral torasik
arter besler. Ancak tiim arterler arasinda yaygin anastomozlar vardir (3).

Venleri: Arterlere eslik eder. Areola ¢gevresinde sirkiiler vena pleksus yer alir (3).

Sinirleri: Sensori ve sempatik efferent lifleri tasiyan 4, 5, ve 6. interkostal
sinirlerin lateral dallarindan gelir (3.4).

Lenfatikleri: Dort ana lenfatik yol mevcuttur.

1-Kutanoz

2-Aksiller (meme lenf akiminin %75-97°1 aksiller lenf nodlarina olmaktadir)

3-Internal

4-interkostal lenfatiklerle direne olur.

Meme lenfatiklerinin temel yonelimi aksillaya dogru olmakla birlikte, damarlara
eslik edecek sekilde meme dokusundan her yone dogru lenfatik akim olabilir. Deri
lenfatikleri deri alt1 yag dokusu lenfatik kanallarina ve parankimal lenf kanallarina direne
olur. Mammaria interna lenf nodlarina lenfatik direnaj memenin herhangi bir kadranindan
gelebilir (3,5,6).

I1.2.MEME KANSERINDE RISK FAKTORLERI

1-Cografik Etkenler: Meme kanseri goriilme riski Kuzey Amerika ve Kuzey
Avrupa’da en yiiksek iken Giliney Avrupa ve Latin Amerika iilkelerinde orta derecededir.

Asya ve Afrika iilkelerinde ise risk daha diisiiktiir (1,4). Bu farkliliklarin genetik kokenden
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ziyade cevresel etkenlere bagli oldugu disiiniilmektedir. Ciinkii diisiik insidansl bir
bolgeden yiiksek insidanslt bir bolgeye go¢ edenler, goe ettikleri bolgenin oranlarina uyum
saglamaktadir (4).

2-Yas: 30 yas altinda meme kanseri ender goriiliir.Bu yastan itibaren yasam boyu
risk giderek artar (4). Nixon ve arkadaglarinin 1624 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada 35 yas
altindaki meme kanserli hastalarda rekiirrens ve uzak metastaz tiim hastalara oranla daha
fazla bulunmustur (7).

3-Genetik Etkenler: Birinci derece akrabalarinda meme kanseri Oykiisii olan
kadinlarda risk genel popiilasyona gore 2-3 kat artmaktadir. Bu akraba erken yasta
etkilenmis ve iki tarafli meme kanseri ise risk daha da artmaktadir (1,3). Yakin zamanda
herediter meme kanserlerinden sorumlu BRCA-1 geni bulunmustur. Bu gen kromozom
17921 iizerinde yer alir (1,3,4). BRCA-1 genindeki mutasyonlar ile 50 yasindaki
kadinlarda %50, 65 yasindakilerde ise %80 oraninda meme kanseri gelisme riski vardir. Bu
gendeki mutasyonlar hem meme hem de over kanserine kalitimsal bir yatkinlik olusturur
(4). BRCA-1 gen mutasyonu tasiyan kadinlarda koétii diferansiye karsinom bu mutasyonu
tasimayanlara gore daha yiiksek oranlarda goriiliir. Bu kisilerde yiiksek niikleer grade,
diisiik Ostrojen reseptor pozitifligi ve yiiksek histolojik grade mevcuttur (3). Meme
kanserine egilim olusturan bir diger gen BRCA-2’dir. Bu gen kromozom 13q12 {izerinde
bulunur. BRCA-2’nin mutasyonu ile 70 yasinda meme kanseri riski %60-65, 80 yasinda
ise %83-87 dir. Bu mutasyonu tasiyan kisilerde tubiil formasyonunun diisiik oldugu dikkati
cekmektedir. Ayrica mesane, prostat, pankreas kanserine yakalanma riski de artar (1,4).
Meme kanseri riski yiiksek olan ailelerin yaklasik %10-20’sinde BRCA-1 ve BRCA-2
genleri mevcut degildir. Bu ailelerde meme kanserine duyarliliga yol agan {igiincii bir
genin, BRCA-3 geninin varlig1 diistiniilmektedir (3).

4-Menstriiel ve Reprodiiktif Oykii: Erken menars, ge¢ menapoz, hic dogum
yapmama, ilk ¢ocugunu ileri yasta dogurma, laktasyonun kisa siirmesi meme kanseri
riskini artirir. Ciinkii tiim bu durumlar Ostrojen etkisine kalma siiresini uzatir (1,3,4).
Ooferektomi gecirmis hastalarda ise meme kanseri ¢ok seyrek goriiliir (1).

5-Cocuk Dogurma Yasi: Ik gebelik yasinin ge¢ olmasi ve nulliparite meme
kanseri riskini artirir. Gebelik sayisinda artma ile kanser riskinde orta derecede azalma
ortaya cikar (1).

6-Proliferatif Meme Hastahklar: Intraduktal hiperplazi, atipik duktal

hiperplazi, atipik lobiiler hiperplazi ve daha diisiik olasilikla sklerozan adenozis invaziv



meme kanseri riski olan lezyonlardir. Proliferatif aktivitesi olmayan fibrokistik degisiklik
onemli bir risk olusturmamaktadir (3).

7-Eksojen Ostrojen Kullammi: Postmenapozal donemde kullanilan hormon
replasman tedavisi ile meme kanseri riski artar. Bu riskte ilac1 kullanim siiresinin de etkili
oldugu diistiniilmektedir (3,4).

8-OKS Kullanimi: Oral kontraseptif ilag (OKS) kullanimina erken yasta
baslayanlarda meme kanseri riskinde hafif bir artma oldugu diisiiniilmektedir (1).

9-fyonizon Radyasyon: Tedavi amaclh kullanilan radyasyona veya atom
bombasina maruz kalanlarda risk ytiksektir. Bu risk genc yas ve yiiksek doz ile birlikte
artmaktadir (3).

10-Diger Etkenler: Obezite, alkol kullanimi, sigara ve diyette yag oraninin
yiiksek olmasi diger risk etkenleridir (4). Menengiom ve meme kanserinin birlikte
goriilmesi dikkati ¢ekmektedir (1). Ataksi telenjiektazili hastalarda meme kanseri riski

%11 kadardir (1,4).
II.3.MEME LEZYONLARI

11.3.1.NEOPLAZIiK OLMAYAN MEME LEZYONLARI

Fibrokistik Degisiklikler(FKD):

Bu tanimlama tiimiiyle masum degisikliklerden, artmis meme kanseri riski olan
tiplere kadar uzanan ¢esitli meme lezyonlarini igine aldig1 i¢in genis kapsamli bir terimdir.
Baz1 degisiklikler (stromal fibrozis, mikrokist veya makrokist) ele gelen kitleler
olusturabilir. FKD kapsamindaki degisikliklerin ¢ogu nodiil olusturmamaktadir. FKD
klinik olarak Onemli lezyonlarla 6nemsiz olanlar1 ayirt edebilmek igin proliferatif ve
proliferatif olmayan olmak {izere iki gruba ayrilir. Proliferatif olmayan lezyonlar basit
FKD olarak da adlandirilan epitel hiperplazisi igermeyen kistler ve/veya fibrozisten olusur.
Proliferatif lezyonlar ise, siradan bir epitel hiperplazisinden atipik hiperplaziye kadar
degisen epitel degisikliklerini ve sklerozan adenozisi i¢ine alir. Bunlarin tiimii dogurganlik

caginda gelisir, ancak menapozdan sonra da kalabilir (1,4).

Proliferatif Olmayan Degisiklikler:

Kistler Ve Fibrozis:

FKD‘lerin en sik tipidir ve kadinlarda en sik goriilen meme lezyonlaridir.
Duktuslarda genisleme, degisik biiylikliiklerde kist olusumlart ile birlikte fibroz stroma

artist goriliir. Tutulan alanlarda 1yi sinirlandirilamayan, yaygin yogunluk artisi ve ayr1 ayri



nodiilarite izlenir. Radyolojik olarak diizgiin, yuvarlak, ovoid sekilli ve keskin konturludur.
Multilokiile kistler ise lobiile konturludur. Cok sayida kiiciik kist, epitelyal ve fibroz
proliferasyonla birlikte oldugu zaman MG’lerde nodiiler bir goriiniim olustururlar. Kist
icindeki sekretuar olusum Xkalsifiye olabilir ve bu MG’lere mikrokalsifikasyon olarak
yansir.

US’de basit kistler, keskin konturlu, tiimiiyle anekoik, ince duvarli, internal eko
veya septa icermeyen lezyonlardir. Meme kistleri basi ile sekil degisikligi gosterebilir.
Kistlerde arkada akustik giiclenme izlenir. Icerisinde ekolarin gériilmesi komplike kist
oldugunu diistindiirtir (2,5,8).

Proliferatif Degisiklikler:

Epitel Hiperplazisi:

Epitel hiperplazisi ve proliferatif FKD terimleri duktuslar, terminal duktuslar ve
bazen de lobiillerdeki bir takim proliferatif lezyonlar1 icine alir. Epitel hiperplazileri
genellikle kendi basina klinik olarak saptanabilen bir meme kitlesi olusturmaz. Liimen igi
cogalma uniform, poliklonal olup epitelyal ve myoepitelyal hiicrelerde olur. Bazen biiyiik
lezyonlar florid hiperplazi olarak tanimlanir. Epitel hiperplazilerinin bir kismi hafif,
diizenli ve ¢ok az karsinom riski tasirken bu grubun diger ucunda yer alan atipik
hiperplazilerde, degisikliklerin siddeti ve atipisi ile orantili olarak karsinom riski daha
yiiksektir. Olagan hiperplaziler genellikle diisiik riskli lezyonlar (x1,5-x2.0) olarak kabul
edilmektedir. Diisiik dereceli duktal karsinoma insitu (DKIS) ise normal duktal hiicrelerin
yerini alan diisiik dereceli hiicrelerin monoklonal ¢ogalmasi ile karakterizedir. Olagan
hiperplazilerde de DKIS’te oldugu gibi kalsifikasyonlar bulunabilir (9,10).

Kolumnar hiicre degisikligi bir veya iki sira belirgin apokrin ¢ikintilar1 olan
kolumnar hiicrelerle doseli kistik genisleme gosteren TDLU’lerden olusur. Atipik
kolumnar hiperplazide ise sitolojik olarak atipik hiicreler bulunur. Bunlarin bir kismi
tiibiiler karsinom veya diisiik dereceli DKIS onciilii olabilirler. Bu lezyonlarda
kalsifikasyon belirgin olabilir ve birgok TDLU’in etkilenmesi sonucu kalsifikasyon kiimesi
olusturabilir (9,10).

Atipik duktal hiperplazi (ADH) duktusun bir kisminda veya ¢ok kiiciik bir alanda
(iki mm den kii¢lik) saf, uniform, monomorfik diisiik dereceli hiicreler toplulugu olarak
goriiliir. ADH’de diisiik dereceli DKIS’te goriilen bircok yapisal degisiklik goriiliir. Bir
biyopsinin kenearinda gorille ADH odagi, komsu dokudaki diisiik dereceli bir DKIS’in
kenarin1 temsil edebilir. ADH saptanan hastalarin izlemlerinde invaziv meme kanseri

geligsme riskinin bes kat daha fazla oldugu saptanmistir (9). ADH’da goriilen liimen igi



kalsifikasyonlar DKiS’te goriilenler ile aynidir. ADH’ler tipik olarak mikrokalsifikasyon
bulgusu vermekle birlikte MG’de nodiil, spikiiler lezyon, nodiille beraber kalsifikasyon
seklinde goriilebilirler. Atipik lobiiler hiperplazi (ALD) ve lobiiler karsinoma insitunun
(LKIS) gercek klinik dnemi tartigmalidir. Her iki lezyon da TDLU’den gelisir. (9,10).

Adenozis:

Birbirine bitisik tek veya ¢ok siral1 epitel hiicreleri ile doseli, kiimelenmis glandlar
veya proliferatif duktuslar ¢ogunlukla sirt sirtadir. MG’lerinde benign kalsifikasyonlar
izlenir. Kiint duktal adenozis, sklerozan adenozis, mikroglandiiler adenozis ve radyal skar
gibi formlar1 mevcuttur. Sklerozan adenozis genellikle diger benign meme hastaliklariyla
birlikte goriiliir. Kiint duktal adenozis en sik goriilen tip olup lobiil ile devam etmeyen
aniden kesintiye wugrayan kii¢ilk duktuslarin proliferasyonu ile karakterizedir.
Mikroglandiiler adenozis, fibréz ve adipdz doku icinde lobiiler bir dizilim olmaksizin
rastgele yerlesen kiigiik glandlarin proliferasyonudur. Benign lezyon olmasina ragmen
diger tiplerle kiyaslamada malignite gelisme siklig1 daha fazladir.

Adenozise hemen her zaman belirgin stromal fibrozis eslik eder ve ¢ogalmis
epitele bast yaparak sekil bozukluguna yol acar; buna sklerozan adenozis adi verilir.
Karsinomayla karigabilir, ancak karsinoma ilerleme riski oldukc¢a diistiktiir (1,3,11).

Yag Nekrozu:

Genellikle travma sonrasi gelisir. Operasyon geg¢irmis veya radyoterapi almig
memelerde de goriilmektedir. Yag nekrozu daha ¢ok sisman ve meme yapisi sarkik olan
hastalarda goriiliir. Boyle durumlarda hiicrelerden lipit salinimi sonucu gelisen yag iceren
bir kavite ve etrafinda fibroz doku olusur. Meme stromasinin lezyonudur. Hastalar daha
cok agrisiz, ylizeyel yerlesimli kitle ile bagvurur. En sik subareoalar ve periareolar alanda
goriilmekle birlikte herhengi bir meme bolgesinde de gelisebilir. Cap1 ortalama 2 cmdir
(1). Yag nekrozunun MG’de goriiniimii ¢esitlilik gosterir. Diizgiin sinirhi yag kistinden
diizensiz sinirh kitleye kadar degisiklik gosteren formlar1 vardir. Yag kistlerinin kapsiilii
yumurta kabugu seklinde kalsifikasyonlar igerir. Yag nekrozunun neden oldugu diizensiz
sinirli lezyon ciltte kalinlasma, ¢ekilme ve parankimal distorsiyona neden olarak meme
kanserini taklit edebilir. Ozellikle cerrahi veya radyoterapi uygulanan hastalarda énemli bir
sorundur (1,2). Yag nekrozu US’de diizensiz sinirli arkada akustik golge ve siddetlenme
gosteren, heterojen yapida, yag ile benzer ekojenitede kiiciik fokal lezyon seklinde goriiliir
(1,2,5,8).

Yag nekrozunun farkli meme MRG bulgulari tanimlanmistir. Halkasal tarzda

kontrast tutan klasik bir lipit kisti benign MRG bulgularindan biridir. Yag nekrozu ayn



zamanda diizensiz veya halkasal tarzda kontrast tutan fokal bir kitle seklinde de goriilebilir
(2,12).

Mastit ve Abse:

Akut mastit genellikle laktasyonda ozellikle ilk iki-iic hafta icinde goriilen
memenin duktal sisteminin enfeksiyonudur. En sik etken Stafilokokus Aureus’tur. Abse
ve zamanla fistlil geligebilir. Radyolojik goriiniimii inflamatuar karsinomu taklit eder.
Yaygin parankimal yogunluk artisi, cilt kalinlasmasi ve aksiller lenfadenomegali (LAM)
bulgular1 saptanir. Akut abse antibiyotik tedavisine hizli bir sekilde yanit verir. MG’de
abse diizensiz smirli kitle, ¢evresinde distorsiyon ve cilt kalinlasmas1 seklinde goriiliir
(2,5). US’de ise diizensiz sinirli, solid ve kistik komponentler iceren arkada akustik
gblgelenme veren, heterojen yapida, ekojen ve anekojen alanlar igeren bir lezyondur (5,8).
Kronik mastit, yash kadinlarda goriilen memenin aseptik enflamatuar bir lezyonudur. Bu
hastaliga plazma hiicreli mastit adi verilir. Olaylar duktuslar igerisindeki sekresyonun,
periduktal bag dokusuna sizmasi sonucu ortaya ¢ikar. Radyolojik olarak tipik kaba,
cizgisel, yuvarlak ve oval kalsifikasyonlar goriiliir. Ayn1 zamanda subareolar bolgede
yogunluk artist vardir (5).

Grantlilomatdz mastit etiyolojisi bilinmeyen, klinik olarak meme kanserini taklit
eden, memenin seyrek goriilen inflamatuar bir hastaligidir. Cogunlukla geng kadinlarda ve
hamilelikten sonra iki-alt1 y1l i¢inde gortiliir. Oral kontraseptif kullanan kadinlarda goriilme
sikligr artmistir. MG’de kalsifikasyon ya da spikiilasyon olmaksizin ¢ok sayida kiigiik
kitleler veya asimetrik yogunluk artis1 olarak goriilir. MG’de meme kanserini taklit eden
hastaligim US bulgular1 graniilomatéz mastit tanisini diistindiiriir. US’de birden fazla
gruplar halinde tubiiler hipoekoik lezyonlar, bazen de genis hipoekoik kitle seklinde
goriliir (1,13,14).

Memede tiiberkiiloz, histoplazmozis, sistiserkozis, sarkoidozis veya otoimmiin
hastaliklar (Wegener graniilomatézu, poliarteriitis nodosa) gibi seyrek graniilomatoz
hastaliklar da goriilmektedir (1,14).

Meme absesi akut veya kronik olabilir, ¢ogunlukla retroareoler yerlesimlidir.
US’de genellikle yuvarlak veya oval, dis konturu diizensiz veya diizglin sinirli, diisiik
ekolu ve arkada akustik giliclenmesi bulunan kitle seklinde izlenir. Subakut veya kronik
donemde fistiil gelisebilir (8).

Galaktosel:

Ici siit dolu meme kistleridir. En sik laktasyonda veya hamile kadinlarda ele gelen

kitle seklinde izlenir. Laktasyondan yillarca sonra goriilebilir. Ayrica infantlarda ve



hipofizer adenomu olan kronik galaktoreli hastalarda da geligebilir. Birden fazla, tek veya
iki tarafli olabilirler. Lezyonlar ortalama iki cm ¢aplidir, ancak bes cm ve {izeri boyutta
lezyonlar da bildirilmistir. Tani1 aspirasyondan sonra konur (1). MG’de farkh
yogunluklarda diizgiin sinirli, yuvarlak kitleler seklinde izlenir. Yag-sivi seviyelenmesi
gosterebilir. US’de iyi sinirli, anekoik kist goriinlimiindedir. Arkasinda akustik giiclenme
veya golgelenme vardir (5,8,15).

Duktal Ektazi:

Memenin duktal ektazisi ilk kez Haagensen tarafindan 1951°de tanimlanmustir.
Nedeni bilinmemektedir. Ancak sekresyonun birikimi sonrasi duktal yapilarin ¢evresinde
inflamasyon ve menapoz sonrasi donemde glandiiler atrofi, involiisyon ile duktuslarda
genisleme olduguna inanilmaktadir.

Gebelik sayis1 ve emzirme duktal ektazi gelisiminde etken degildir. Sigara i¢imi
periduktal mastit ve duktal ektazi gelisiminde etken olup fistiil gelisimi i¢in riski artirir.
Uzun siireli fenotiazin kullanimi galaktore, lipograniilomatdz mastit ve duktal ektazi ile
birlikte olabilir. Bazen genislemis duktusta kalsifikasyon gelisir (1,15).

Plazma Hiicreli Mastit:

Gebelik sonrasi duktuslarda kalan sekresyona karsi duktal yapilarin ¢evresinde
gelisen yogun plazmositik reaksiyondur. Siklikla subareoler bdolgesindeki toplayici
kanallarinin genislemesi, etraflarinda iltihabi reaksiyon ve fibrozis ile karakterizedir.
Semptomlarla laktasyon arasinda gegen siire ortalama dort yildir. Erken donemde hafif
agr1, hassasiyet, kizariklik goriiliir. Inflamatuar degisikliklerin azalmasindan sonra ciltte
O0demden birka¢ cm ¢apa ulasan sert kitleye kadar giden klinik olusur. Meme basi
degisiklikleri kalicidir ve cogu hastada meme basinda c¢cokme gelisir. US’de genis
subareoler duktuslar ve hiperekoik periduktal fibrozis izlenir (1).

Radyal Sklerozan Lezyonlar:

Radyal sklerozan lezyonlar radyografik ve histolojik olarak yildiz seklinde olan
proliferatif lezyonlardir. Radyal skar yaygin kullanilan adi olup sklerozan adenozisin bir
varyantt oldugu diisiiniilmektedir. Santral skleroz ve degisen derecelerde epitelyal
proliferasyon, apokrin metaplazi ve papilloma olusumu ile karakterizedir. Radyal skarlar
bir cm tizeri biiyiikliikte ise kompleks sklerozan lezyon adini alir. Sklerotik bir merkeze
uzanan tubiiler zayif, ince ¢izgisel yapilardan olusur. Lezyonun cevresindeki duktuslar
fibrokistik degisiklikler gosterirler.

Radyal skarin oOnemi radyolojik olarak tubiiler meme kanserine ¢ok

benzemesinden kaynaklanir. Bazi yayinlar bu iki patolojinin beraber oldugunu ve radyal
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skarlarin mutlaka ¢ikarilmasi gerektigini savunmaktadir. Radyal skarin diger spikiile
malign lezyonlardan ayiric1 6zellikleri santralinde radyolusent alan icermesi, cilt ve meme
bast cekintisi yapmamasidir. Ancak bunlar malignite yoniinden klinik siiphe varliginda
biyopsi gerekliligini ortadan kaldirmaz (1,15).

Hematom:

Hematom en sik memeye yapilan cerrahi girisim veya biyopsilerden sonra
goriiliir. MG’de diizensiz konturlu bir kitle ile ¢evresindeki stromal dokuda yogunluk artis:
izlenir. Daha ileri asamalarinda ise diizglin konturlu kitleye veya hemorajik kiste doniisiir.
Beraberinde cilt kalinlasmasi trabekiiler yapida kabalasma goriilebilir. Hematomlar
genellikle bir kag hafta i¢inde yerinde skar dokusu veya distorsiyon birakarak kaybolurlar.
Hematomlar veya kalan skar dokusu seyrek olarak kalsifiye olur. Hematomun evresine
gore US goriiniimii degisir. Erken donemde belirgin kontur ¢izmeyen hiperekojen alandir.
Geg donemde ise diizglin konturlu arkada akustik giiclenme gosteren eko yapis1 homojen
olan ve seviyelenme gosteren anekoik bir lezyona doniisiir (5,15).

Fokal Meme Fibrozisi:

Fokal meme fibrozisi duktuslar1 ve asinuslar1 ¢evreleyen fibréz bag dokusunda
proliferasyon seklinde olugmaktadir. Kalsifikasyon goriilmez. Radyolojik olarak belirsiz
siurlt kitleler, spikiiler kenarli kitleler ya da parankimal distorsiyon seklinde spesifik
olmayan bulgular vermektedir. Radyolojik olarak maligniteyi taklit ettiginden travma,
gecirilmis ameliyat veya biyopsi Oykiisii yoksa olguya biyopsiyle tani koymak
gerekmektedir (1,8,16).

11.3.2.BENIGN NEOPLAZIK MEME LEZYONLARI

Fibroadenom:

Kistlerden sonra en sik gorilen meme hastaligidir. TDLU’in stroma ve
epitelinden kaynaklanan benign tiimoriidiir. Glandiiler ve stromal elementlerin birlikte
proliferasyonu s6z konusudur. Fibroadenomlar puberteden sonra ve genellikle 25-30
yasindan Once ortaya cikan, Ostrojene duyarli, yavas biiyliyen benign tliimorlerdir.
Cocukluktan 70 yasa kadar herhangi bir yasta goriilebilir. 30-35 yasindan kii¢lik kadinlarda
en sik rastlanilan meme kitleleridir. %5’den az1 50 yas iizeri postmenapozal kadinlarda
goriiliir. Olgularin %10-20’si birden fazla sayida olup her iki memede olabilir. Yerlesim
yeri olarak iist dis kadran ve solda goriilme siklig1 daha fazladir. Gebelik ve laktasyon
sirasinda boyutlar1 artarken, menapozdan sonra geriler. Boyutlart genellikle 3 cmyi
geemez. 4 cm nin tizerindeki lezyonlar 20 yas ve daha gen¢ hastalarda goriiliir ve

adelosanin dev fibroadenomu olarak adlandirilir (1,8, 17).
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MG’lerde fibroadenomlar diizgiin ve keskin konturludur. Kii¢iik olduklarinda (1-2
cm) yuvarlaktirlar ve kistlerden ayrilamayabilirler. Daha biiyiik boyutlu fibroadenomlar
nodiiler, oval veya lobiile konturludur. Fibroadenomlar dejenere olmaya basladiktan sonra
stromal dokunun mukoid dejenerasyona ve hyalinizasyona gitmesi ile birlikte kaba
kalsifikasyonlar ~goriliir. Yumusak doku bileseni kaybolunca geriye dejenere
fibroadenomlar igin tipik olan patlamis misir tipi amorf ve kaba kalsifikasyonlar kalir
(5,8,15). US’de fibroadenomlar diizgiin ve keskin konturlu, izo-hipoekojen goriiniimde,
homojen oval kitlelerdir. Bazen arkada akustik giliglenme gosterirler. Fibréz komponenti
fazla olan fibroadenomlar daha hiperekojen yapidadirlar, arkada akustik golgelenme
izlenebilir (5,15).

Fibroadenomlarin seyrek goriilen alt tipi olan tubiiler adenom perikanalikiiler
varyant olup florid adenozis benzeri epitelyal proliferasyon gosterir. Geng kadinlarda
goriiliir. Klinik ve goriintiileme yontemleri ile tipik fibroadenomdan ayirt edilemez. Bazen
diizensiz sinir olusturarak malignite ile karigtirilabilir (1,18).

Fibroadenomlardan duktal ve lobiiler karsinomlar gelisebilir. En sik LKIS ile
birliktelik bildirilmistir. %20 olguda intraduktal karsinom, %20 olguda invaziv duktal
karsinom goriliir. Bazen malign gelisim fibroadenom iginde sinirli kalabilir (1).

Filloides Tiimor:

Sistosarkoma filloides ve periduktal stromal tiimor olarak da bilinir. Biiyiik,
lobiile keskin sinirli, homojen-heterojen eko yapisinda solid kitlelerdir. intrakanalikiiler
fibroadenomun dev bir formudur. 10-86 yas araliginda goriilebilir. 30 yasin altinda seyrek
olarak goriilmekte olup fibroadenoma oranla daha ileri yas grubunda goriilmektedir.

Klinik olarak benign filloid tiimor ile malign filloid tiimor arasinda iyi ayirim
yapilamaz. Tiimorlin boyutu 4 cmden biiyiik ve hizli biiyiime dykiisii varsa filloid timor
diisiiniilmelidir. Fibroadenom ile farki boyut ve hiicre sayisidir. Kendi i¢inde benign, diisiik
gradeli malign (borderline) ve yiiksek gradeli malign olarak siniflandirilir. Filloides
tiimorler genellikle tek tarafli gelisen solid tiimdrlerdir.

MG’de keskin sinirli, lobiile, yuvarlak opak kitlelerdir. Biiylik kaverndz yapilar
seklinde kistik alanlar, dejenerasyon ve kanama odaklar1 icerir. Benign-malign ayiriminda
MG ve US faydali degilken MRG dinamik kontrastli incelemelerde kontrastlanmayan
internal septalarin gosterilmesi ile taniya yardimcidir (1,8,15).

Intraduktal Papillom:

Meme duktus epitelinden kaynaklanir. En sik subareolar alandaki genis

duktuslarin igerisinde, memenin 1/3 6n kisminda geligirler. Memenin papiller lezyonlar
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benign veya malign yapida olabilirler (1,8,19,20). En sik goriilen benign papiller meme
neoplazmi papillomadir. Soliter intraduktal papillom siklikla meme bas1 akintisiyla ortaya
cikar. Klasik olarak konvansiyonel galaktografi ile tespit edilir. Malign papiller lezyonlar
ise papiller DKIS ve invaziv papiller karsinomadir (20,21).

Intraduktal papillom duktus igerisinde epitel proliferasyonu ile karakterize
lezyonlardir. Her yasta goriilebilir ancak en sik geg¢ reprodiiktif ve postmenapozal donemde
goriiliirler. Duktal sistem iginde tek veya c¢ok sayida goriilebilirler. Tek intraduktal
papillomun en belirgin semptomu meme bas1 akintisidir (%72). Genis tabanli ve saph
olduklarinda biiyiik duktuslar1 genisletip tikayabilirler. ileri derecede duktal genisleme kist
ve intrakistik papillom formasyonuna neden olabilir. Intraduktal papillomun menapoz
sonrast donemde malign dontisiim riski vardir. Papillomlar bazen noktasal kalsifikasyonlar
icerirler. Bu kii¢iik kalsifikasyonlar malign mikrokalsifikasyonlarla karisabilir (2,8,22).

Lam ve arkadaslar1 40 olgu iceren serilerinde papiller lezyonlarin malign-benign
ayirimininda US ve MG’nin yetersiz oldugu sonucuna vardilar. Bu c¢alismada her iki
goriintiileme yontemi kullanildiginda sensitivite %61, spesifite %33, pozitif prediktif deger
%85, negatif prediktif deger %13 idi (22).

Lipom:

Siklikla soliter lezyonlardir, ancak birden fazla sayida da goriilebilirler. Memede
subkutan yag dokusu icinde gelisir. Asemptomatik, yavas biiyliyen, diizglin sinirli, mobil
kitlelerdir. MG’de ince yogun bir kapsiil ile g¢evrili diizglin sinirli radyolusent lezyon
olarak goriiliir. Tamamen yagli memelerde lipomu segebilmek zordur. Kalsifikasyon ¢ok
seyrek izlenir. US’de diizgiin ve keskin sinirli, ¢ok az arkada akustik siddetlenme gdsteren,
orta derecede homojen yapida ve yag ile es ekojenite gosteren lezyonlardir (1,5,8).

Fibroadenolipom (Hamartom):

Lipomun oldukg¢a seyrek bir varyantidir. Lipomatd dokunun igerisinde fibréz ve
adenomatdz doku proliferasyonlart mevcuttur. Ince fibréz bir yalanci kapsiille gevrilidir.
Daha ¢ok premenapozal donemdeki kadinlarda goriiliirler (1,3). MG’de yuvarlak veya
oval, keskin sinirlt ve diizgiin sinirli, homojen olmayan, stromal meme lezyonlaridir (8).
US’de smurlar1 diizgiin, igerdigi yag ve glandiiler yapilara bagli olarak heterojen
ekojenitede kitleler olarak izlenirler (5,8). Ince igne aspirasyon biopsisi ve kore biopsinin
tanida yeri sinirhidir. Klinik bulgu ve radyoloji birlikte degerlendirilmelidir (23).

Fibrom ve Leiomyoma:

Fibrom iyi huylu ve diizgiin sinirlidir ve memenin glandiiler dokusunda yer alir.

Leiomyomlar en stk meme bas1 ve areoladaki diiz kasdan gelisir. Meme parankimindeki
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leiomyomlar ¢ok seyrek olup kan damarlari, myofibroblastik veya myoepitelyal hiicrelerin

diiz kas metaplazisine ugrayan hiicrelerden kdken alir (1,3).

I11.3.3.MALIiGN NEOPLAZIK MEME LEZYONLARI

A- KARSINOMA iN SiTU:

Lobiiler Karsinoma In Situ (LKIS):

LKIS kiigiik duktus ve lobiillerin hastaligi olarak tamimlamr. Genellikle farkli
nedenlerle uygulanan biyopsiler veya cerrahi sonucu tani almaktadir. Invaziv olmayan
karsinomlarla %30-50, invaziv karsinomlarla ise %1-6 birliktelik gdsterir. Ortalama
goriilme yast 45 olup daha ¢ok menopoz Oncesi donemde rastlanir. %30 iki tarafl,
%350’ nin lizerinde birden fazla odakta goriiliir (1,8,24). Klinik olarak bulgu vermez, kitle
olusturmaz. MG’de seyrek olarak asimetrik opasite seklinde bulgu vermektedirler. LKIS
US’de tanimlanamaz (8,13,24). Meme MRG’de 6zgiil bir bulgu vermemekle birlikte
benign proliferatif lezyonlara benzer bulgu vermektedirler (6,8,24).

Duktal Karsinoma insitu= Intraduktal karsinom (DKIS):

Invaziv kanserlerden farkli bi¢imde insitu duktal karsinom (DKIS) bazal
membrana invazyon olmaksizin duktal epitel hiicrelerin malign proliferasyonuyla ortaya
¢ikar. Bu lezyonlar duktusun igerisinde ¢ogalarak duktus boyunca yayilirlar ve bazal
membran1 asmazlar (1). Intraduktal karsinom terimi siklikla DKIS igin patolojik ve klinik
olarak farkli bir durum olan LKIS’den ayirmak igin kullamlir. DKIS, invaziv duktal
kanserin Onciisiidiir ve tedavi segenegdi cerrahi rezeksiyondur. DKIS, invaziv timérlerle
iligkili olabilir veya invaziv kanser olmaksizin ortaya ¢ikabilir (25,26,27,28). Tarama
MG’sinin ilerlemesiyle meme kanserinin saf DKIS olarak tan1 alma orami belirgin olarak
artmigtir. DKIS zaman zaman bir kitle seklinde ortaya ¢ikabilmesine ragmen daha siklikla
asemptomatiktir ve MG’de saptanan kalsifikasyonlarla kendini gosterir. Intraduktal
karsinomlarin %60°1 kalsifikasyon igerir, MG’de karakteristik olarak pleomorfik kiime
yapan mikrokalsifikasyonlar ile saptanabilirler (29,30). Histolojik olarak DKIS’in iki
dominant alt tipi vardir: komedo ve komedo olmayan tip. Komedo olmayan tip solid,
kribriform, papiller olarak alt tiplere ayrilmistir. Komedo DKIS, daha agresif olan alt tiptir
ve invaziv duktal kanserlerle daha sik iliskilidir. Komedo DKIS, invaziv tiimér gibi
anjiogenezi gelistirmektedir. DKiS’in meme MRG o6zellikleri invaziv duktal karsinomdan
(IDK) daha ¢ok gesitlidir. DKIS, meme MRG’de IDK’ya gére belirsiz kalmaya meyillidir
(1,3,27,31,34,35,36). Uygun bir teknikle yapilmis meme MRG’de invaziv kanserlerin

onemli cogunlugu saptanirken, DKIS vakalarinin %5-60’mda yanlis negatif goriintii ortaya
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¢ikabilmektedir. Meme MRG’de goriilmeyen DKIS lezyonlar kiigiik olmaya meyillidir ve
histolojik spesmenlerde anjiogenez bulgular1 olmayabilir (27,31).

DKIS’in intraduktal yayilmma bagli olarak meme MRG’de gizgisel veya
dallanan kontrastlanma ozelligi gostermesi beklenir. Bu kontrastlanma &zelligi IDK ile
birlikte olsun ya da olmasin DKIS’de siklikla vardir. Daha az olarak DKIS, kiimelesmis
(clumped) goriiniimii ile beraber bolgesel kontrastlanma gosterebilir. DKIS bazen,
Ozellikle invaziv kanserle iligkili ise fokal kontrastlanan bir kitle olarak saptanabilir
(27,31).

DKIiS’in kontrast tutulum ozelligi ¢esitlilik gosterebilir (27,31). Yiiksek grade
DKIS lezyon odaklari, malignite diisiindiiren kontrast tutulum sekli gdstermeye
egilimliyken (plato veya wash-out), birgok DKIS olgusu benignite diisiindiiren yavas artan
kontrastlanma tipi gosterir (31,32). Bu nedenle 6zgiil kontrastlanma tipleri olmaksizin,
ozellikle duktal veya segmental yayilim gdsteren bolgesel kontrastlanma sekilleri, DKIS’i
dislamak i¢in 6rneklenip incelenmelidir.

B- INVAZIV KARSINOMLAR:

Invaziv Duktal Karsinom (IDK):

Kadinlarda invaziv kanserlerin %90’indan fazlast duktuslardan koken alir.
IDK’larin yaklasik %85 ile %90°1 baska alt tiirii belirtilmeden (IDK-NOS) invaziv duktal
kansinom olarak siniflandirilir. Bununla birlikte invaziv duktal kanserler seyrek goriilen
farklr histolojik tipte birka¢ kategori icerir ki, bunlar; mediiller, miisindz (kolloid) ve
tiibiiler kanserlerdir. Bu tip karsinomlar DKIS ile birliktedir fakat ender olarak LKIS ile de
birlikte olabilir.

Duktal karsinomlarin ¢ogu normal meme yag dokusunun yerini alan desmoplazik
bir reaksiyon olustururlar. Bu 6zellik MG’de yogunluk artis1 ile sonuglanir (4). MG’de
IDK daha ¢ok fokal bir kitle veya yapisal bozulma alan1 olarak ortaya ¢ikar. Spikiiler kenar
IDK’nin klasik MG gériintiisiidiir; ancak diizgiin veya lobule smirli bir kitle olarak da
ortaya cikabilir. US’de diizensiz ve belirsiz konturlu, heterojen ve diisiikk ekolu kitle
seklinde izlenir. Arkada akustik gdlgelenme vardir (2,5,8). Meme MRG’de IDK genellikle
ya spikiiler ya da diizensiz sinirli fokal kontrast tutan kitle olarak goriiliir (33,34). Kiiciik
lezyonlarda sinirlar1 degerlendirmek ¢ok daha zor olabilir, hatta diizgiin veya lobule sinirlt
fokal kontrast tutan lezyonlar bile tek basina maligniteyi dislayamaz (33,34). Halkasal
kontrast tutulumu gibi bazi kontrast tutulum parametreleri yiiksek olasilikla maligniteyi
diisiindiiriir ve siklikla IDK’da gériiliir (34,35). IDK, daha sik olarak ‘wash out’ veya plato

kontrast tutulum sekli gosterir (32,36). Giderek artan tarzda kontrast tutulumu maligniteyi
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dislamaz; ayrica bu sekilde kontrast tutan lezyonun yapisal 6zellikleri siipheliyse histolojik
ornekleme gerekir.

Invaziv Lobiiler Karsinom:

Meme malignitelerinin % 7-10’unu olusturur. Iki tarafli ve birden ¢ok sayida
olma siklig1 infiltratif duktal karsinomdan iki kat fazladir, %20 oraninda iki taraflidir
(1,5,8). MG’lerde daha c¢ok parankim yapisinda bozukluk seklinde goriiliir. Histolojik
olarak veya MG’de infiltratif duktal karsinomu taklit edebilir. MG’de 6zellikle belirgin
sinirli ¢izmeyen asimetrik dansiteler seklinde goriilmekle beraber parankimal distorsiyon
veya silik diizensiz sinirli tiimoral kitleler olarak da karsimiza gikabilirler. Bu kanser
tiirinde bazen MG’de bulgu saptanamayabilir, ayrica olgular klinik olarak asemptomatik
olabilir, boylece fizik muayene ve MG incelemelerinde gozden kagirilabilir. Bu gibi
durumlarda US gibi diger teknikler kullanilmalidir (2,5,6,8,38). Okkiilt lobuler kanserlerde
de son zamanlarda MRG yontemi ile lezyon gosterilebilmektedir (38,39).

Mediiller Karsinom:

Memedeki tiim kanserlerinin %5-7’sini olusturur. MG’de iyi smurlt kitle
goriinlimiindedir (2,5,7). Duktal tip kanserlere gére daha gen¢ hasta grubunda goriiliir. 35
yasindan gen¢ kadinlarda goriilen meme tiimdrlerinin %11°1 mediiller karsinomdur. Diisiik
gradeli ve iyi prognozlu tiimorlerdir. Genellikle {i¢ cmden kiigiik boyuttadir. Bu durumda
hemoraji ve nekroz beklenmezken bes cm ¢apa ulastiginda nekroz goriilebilir.

Radyolojik ve klinik olarak fibroadenomlarla karistirilabilir. MG’de mediiller
karsinomlar genellikle yuvarlak ve oval, lobiile sinirli, kalsifikasyon icermeyen homojen
goriiniimde kitlelerdir. US incelemede lobiile ve yer yer silik sinirli olup, nisbeten homojen
eko patterninde, arkada akustik siddetlenme gosterirler. Aksiller lenf nodlar1 mediiller
karsinomlarda reaktif olarak biiyliyebilirler ve bu durum klinik evrelendirmede yaniltict
olabilir (1,2,5,6,8).

Miisinoéz Karsinom:

Miisindz kanser, bol miisin iireten bezlerle karekterize bir invaziv meme kanseri
alt tipidir. Diger meme karsinomlarina gore daha ileri yas grubunda goriiliir. Olgularin
%85°1 menapoz sonrast donemdedir. Bu invaziv kanser alt tipini prognozu digerlerinden
daha iyidir ve metastatik lenf nodu daha seyrekdir. MG’de miisindz tiimorleri 1yi veya kotii
siirli lobule kitleler olarak gorilebilir (2,5,8,40,41,42). MG’de kotii sinirli olan miisin
icerikli meme kitleleri mikst tip miisindz tlimoérleri diisiindiiriir (6rnegin miisindz 6zelligi

olan IDK) (1,41).
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Miisindz karsinomlar invaziv duktal karsinomlarin bir tiirii olup lezyonlarin %60-
75’inde lezyon gevresinde DKIS varlig1 izlenir. Bu tiimérler yiiksek miisin iceriginden
dolay1r kendine 6zgli meme MRG bulgularina sahiptirler. Bunlar, T2 agirlikli (T2A)
kesitlerde glandiiler dokuya gore hiperintens ve T1 agirlikli (T1A) kesitlerde parankime
gore hipointens veya izointenstir (43). Boylece miisindz tiimorler T2A’da normal dokuya
izointens goriinen diger bircok meme malignitesinden farklilik gosterir. Misindz
karsinomun bu kendine has goriintiisii, T2A kesitlerde hiperintensitenin daha siklikla lenf
nodu ile immatiir fibroadenomlar (FA) gibi benign lezyonlarla ilskili olmasi nedeniyle
yanilgiya neden olabilir. Miisindz tiimorlerin kontrast tutus paternleri de farklilik
gdsterebilir. Intratiimoral, ekstraseliiler miisin kontrast tutmazken, miisin iireten glandiiler
elemanlar kontrast tutar. Bu tiimorlerin solid kontrast tutus o6zellikleri ¢esitli olabilir ve
miisindz tiimorleri gecikmis veya giderek artan tarzda kontrastlanma paterni gosterebilir
(2,8,43).

Tubiiler Karsinom:

Meme kanserlerinin  %2’sini  olusturur. Timor dokusunun %75°1 tubiiler
yapilardan olusan infiltre duktal karsinomadir. Tiimor igerisinde tubiil yapilart izlenir,
prognozu oldukc¢a iyidir. T1 evre meme karsinomlarinda relatif olarak daha sik
bildirilmektedir (1,2,44).

Uzun spikiilasyonlar ve mikrokalsifikasyonlar igeren kiigiik tiimdrlerdir ve boyut
ortalamast yaklasitk 1 cm bulunmustur. Her iki lezyonun benzer biiyiime 0Ozelligi
gostermesi ve tubiiler karsinomun radial skardan kaynaklanabilmesi nedeni ile MG’de
radial skardan aymrimi zordur. Histopatolojik olarak tiimor, yogun elastik stroma icinde
dagimik yerlesimli tubiillere benzeyen iyi diferansiye tiimoral yapilardan olusmustur.
Tubiiller %50 oraninda MG’de tespit edilen mikrokalsifikasyonlar icerirler. MRG’de
T1A’da hipointens veya parankimle benzer intensitede, T2A’da hiperintens veya
parankimle benzer intensitede olup dinamik kontrastli incelemelerde plato veya washout
kinetigi gosterir. Tubiiler karsinomlarin aksiller lenf nodu metastazlari daha az
goriildiigiinden ve prognozu daha iyi oldugundan bu tip meme kanserlerinin erken teshisi
Ozellikle onemlidir (1,3,44).

Papiller Karsinom:

Invaziv meme kanserlerinin yaklasik %1-2’sini olusturur. Kistik ve solid papiller
karsinom diger meme kanserlerine gore daha ileri yas hasta grubunda goriiliir. Ortalama
yas araligt 63-71 dir. Genellikle yavas bliylime gosterirler. MG’de lobiile, yuvarlak
lezyonlardir. US’de kistik alanlar ve kalsifikasyon goriilebilir (1).
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Invaziv Mikropapiller Karsinom:

Tan1 kondugunda %72-77 aksiller metastaz bulunan memenin kétii prognozlu
tiimoriidiir. %67-70 DKIS ile birliktelik goriiliir (1,2). MG’de diizensiz veya lobiile sinirl
kitle seklinde izlenirler, MRG’de tip 3 kinetik 6zellik gosterir (2).

Adenoid Kistik Karsinom:

Adenoid  kistik  karsinoma  genellikle  tiikriik  bezlerinde  goriilen
adenokarsinomanin seyrek bir tipidir. Meme kanserlerinin %1’den daha kiiglik bir
boliimiinti olusturur. Aksiller lenf nodu tutulumu ve uzak metastazlar seyrek goriiliir.
MG’de diger benign ve malign tiimorlere benzer yuvarlak, lobule nodiiller seklinde goriiliir
(1,45). US’de diizensiz sinirlt hipoekoik kitle seklindedir, ortalama 1-3 cm boyutlarindadir.
Boyut arttikca kistik degisiklikler goriilebilir. Histolojik olarak perindral invazyonlu az
sayida olguda klinikte agr1 ve hassasiyet goriilmiistiir (1,2,45).

Osteoklast Benzeri Dev Hiicreler iceren Meme Karsinomu:

Klinik ve goriintileme bulgulari ile diger meme kanserlerinden ayirt edilemez.
Tanis1 histopatolojiktir, histopatolojik olarak orta-kotii diferansiye tiimorlerdir. Ttiimorler
1yi sinirli olup US ve MG ile kist, fibroadenom gibi benign lezyonlarla karistirilabilir (1).

Paget Hastahg:

Paget hastaligi meme baginin bolgesel inflamatuar degisikligi ile beraber santral
duktal karsinomun bulunmasidir. Paget tiim meme kanserlerinin %1-5’1 oraninda izlenir
(46). Genellikle tek taraflidir, meme basinda yanma, kasinma ve agr ile baslar, kizariklik
ve lilser meydana gelir. Cilt lezyonu genelde derinde bulunan infiltratif veya intraduktal
meme kanseri ile iligkilidir, ileri yaslarda siktir. MG’lerde meme basi ve areolada
kalinlagsma, c¢ekinti, subareoler kitle, meme basinda kalsifikasyonlar izlenir. Meme basinin
altindaki duktuslar genislemistir. Siklikla menapozal veya perimenapozal kadinlarda
goriiliir (2,15,46).

Inflamatuar Meme Kanseri:

Meme kanserleri igerisinde en kotli prognozlu tip olan inflamatuar meme kanser
ilk olarak 1814 yilinda Charles Bell tarafindan memede kitle, agr1 ve kitlenin {izerindeki
ciltte renk degisikligi olarak tanimlanmistir, dermal lenfatiklerde invazyon vardir. Primer
ve sekonder olmak iizere iki tipte goriiliir. En tanisal MG goriinimii memede yaygin olarak
artmis doku yogunlugudur, cilt ve cilt alt1 dokularinin kalinliginda artis izlenir. Meme basi
retraksiyonu veya aksiller lenfadenomegaliler izlenebilir (2,47).

Metastatik Meme Lezyonlar:
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Memeye metastazlar, meme malignitelerinin %1-2’sini olusturur. Memeye en sik
kars1 memeden, lenfoma, malign melanom, yumusak doku sarkomlari, graniilositik
sarkoma, akciger brons karsinomu, mide, prostat, over ve serviks malignitelerinin
metastazlar goriiliir. Metastazlar en sik soliter ve diizensiz sinirli kitleler seklinde goriiliir.
Memeye metastazlarin % 85’1 soliter ve tek taraflidir, MG’de metastazlar yuvarlak,
multiple, diizensiz kenarli kitleler seklinde izlenirler (2,7). US’de ise ¢ok sayida hipoekoik
solid kitleler goriiliir (1,15,48). Meme kanserlerinin kendi metastazlar1 ise siklikla,
akciger, karaciger, kemik, plevra, siirrenal ve bobreklere olmaktadir. Daha az olarak

metastazlar dalak, pankreas, over, beyin, temporal kemik ve tiroidde izlenmektedir (1,15).

TNM Sistemine Gore Meme Kanseri Evrelendirme Kriterleri(2):
Primer Tiimor Boyutu (T) :

Tx: Primer tiimor degerlendirilemiyor

TO: Primer tiimore ait bulgular yok

Tis: Insitu karsinom, intraduktal karsinom, lobuler karsinoma in situ; ya da
tiimdrsiiz meme basinin Paget hastaligi

T1: Timor 0-2 cm arasinda

T1mic: Mikroinvazyon tiimor, 0,1 cm’den kiigiik

T1la: Timor 0,1-0,5 cm arasinda

T1b: Timor 0,5-1 cm arasinda

Tlc: Tiimor 1-2 cm arasinda

T2: Timor 2-5 cm arasinda

T3: Tiimor 5 cm’den fazla

T4: Herhangi bir boyuttaki tiimorde

T4a: Gogiis duvarina yayilim

T4b: Odem (peau d’ orange dahil), cilt iilserasyonu, ya da ayni taraf memede
sinirlt satellit cilt nodiilleri

T4c: 4a + 4b

T4d: Inflamatuar meme kanseri

Bolgesel Lenf Nodlar1 (N) :

Nx: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemiyor (Daha 6nce ¢ikartilmis olanlar da
dahil)

NO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok
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N1: Mobil ayni taraf aksiller lenf nodlarina metastaz; meme igi, infraklavikuler ve
“Rotter” nodlar1 dahil.

N2: Bir digerine ya da diger yapilara yapisik “konglomere” ayni taraf aksiller lenf
nodlarina metastaz

N3: Ayni taraf internal mamarian lenf nodlarina metastaz

Lenf Nodlarinin Patolojik Simiflamasi (pN) :

pNx : Bolgesel nodlar degerlendirilemiyor (Daha 6nce ¢ikartilmis olanlar da
dahil)

pNO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok

pN1: Mobil ayni taraf aksiller lenf nodlarina metastaz

pNla: Yalnizca mikrometastazlar 0,2 cm’ den kiigiik

pN1b: Nodlara metastazlar 0,2 cm’ den biiyiik

pN1b1:1-3 noda yayilim

pN1bii: 4 veya daha fazla lenf nodlarina metastaz

pN1bu: 2 cm’ den kiigiik nodlarda kapsiil dis1 invazyon

pN1b1v: En biiyiik boyutuyla 2 cm” den fazla noda yayilim

pN2: Bir digerine ya da diger yapilara yapisik (conglomere) ayni taraf aksiller lenf
nodlarina metastaz

pN3: Ayni taraf internal mamarian lenf nodlarina metastaz

Uzak Metastaz :

MO: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz var ( ayni taraf supraklavikiiler,servikal ya da kars1 taraf

internal mamarian lenf nodlarina yayilim )
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AJCC (American Joint Comission on Cancer) kanser evreleme sistemi (2).

Evre 0 Tis NO MO
Evre | T1 NO MO
Evre [IA T0 N1 MO
T1 N1 MO
T2 NO MO
Evre [IB T2 N1 MO
T3 NO MO
Evre [IIA T0 N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
Evre I1IB T4 N (herhangi) MO
T (herhangi) N3 MO
Evre IV T (herhangi) N (herhangi) MI

II.4A.MEMEDE RADYOLOJIK INCELEME YONTEMLERI

11.4.1 MAMOGRAFI

Memenin temel inceleme yOntemidir. Meme kanserinin tanisinda MG, kanser
taramas1 ve tanisal amagli olmak tiizere iki ana amacla kullanilir. Meme kanserinde erken
tan1 yontemi olarak kabul edilen tek yontemdir. MG memenin yumusak dokusunu ve
degisikliklerini ortaya ¢ikaran bir inceleme yontemidir. MG teknigi klasik rontgen
incelemelerine gore bazi farkliliklar tagimaktadir. MG’de yumusak doku elemanlarinin
birbirinden ayrilmasi1 ¢ok Onemli oldugundan incelemeler diisilk kv teknigi ile
gerceklestirilmektedir. MG cihazlarinda 25-50 kv arasi voltaj, 25-100 aras1 mA, 0,1-0,2
sn’lik siireler ve genellikle 0,1 ile 0,6 mm’lik fokal spotlar kullanilmaktadir. 100 mA kadar
yiiksek akimlarin kullanildig1 tiiplerde doner anot mevcuttur. Istenilen yumusak doku
kontrastin1 saglayabilmesi icin secilen diisiikk kv’da etki spektrumu en fazla olan X-151n1
tiipleri tercih edilmektedir. Bu 6zellikteki X-1s1mim iiretebilmek i¢in anotta hedef madde
olarak molibden bulunur. Molibden anodtan ¢ikan radyasyonun hemen tamami

karakteristik radyasyondur (49).
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MG’de kraniokaudal (CC), mediolateral oblik (MLO) diizlemde radyogramlar
alinir. Gerektiginde lezyon alani baskilanmakta ya da biiytitiilebilmektedir. Her iki meme
ayn1 zamanda c¢ekilir ve karsilagtirmali degerlendirme yapilir. MG ¢ekiminde baskilama
ile hareket gdlgeleri Onlenir, ¢oziiniirliik artar, birbiri lizerine gelen dokular ayirt edilir ve
tim memeye esit oranda X 1smn1 verilerek alinan radyasyon dozu azalir (49). MG’de
saptanabilecek bulgular sunlardir; mikrokalsifikasyon, kitle lezyonlari, asimetrik yogunluk,
trabekiiler yapilarda belirginlesme, lokal yapisal distorsiyon, ciltte kalinlasma ve aksiller
lenf nodlari. Kitleler her iki diizlemde goriintiilenebilen yer tutan lezyonlardir. Tek
diizlemde izleniyorsa, li¢ boyutlu olarak varligi dogrulanincaya kadar asimetri olarak
tanimlanmalidir. Kitle lezyonlarin sekli (yuvarlak, oval, lobiiler-ondiiler sinirli, diizensiz),
stnir1 (iyl sinirlanmis-iyi ve keskin sinirli, mikrolobiile, ortiilii, belirsiz-kotii sinirli, 1s1nsal),
yogunlugu (yiiksek yogunluk, diisiik yogunluk, yag icerikli radyoliisen) 6nemli tanisal bilgi
verir ve MG raporunda tanimlanmasi beklenir. MG’de kismen yada tiimiiyle radyoliisent
olan kitleler (lipom, hamartom, yag kistleri) hemen her zaman benigndir. Diizglin sinirli ve
cevre parankimden keskin bir sinirla net ayirt edilebilen kitleler 6ncelikle benign olarak
kabul edilirler. Cevre dokulara 1sinsal uzanim gosteren, isinsal sinirh kitleler yiliksek
olasilikla malign olarak degerlendirilir. Beraberinde mikrokalsifikasyon saptanan, ciltte
veya meme basinda gekintiye yol agan kitleler de malign olarak kabul edilmelidir (2,8).
Kalsifikasyonlar ~ boyutlarina, dagilimlarina, morfolojisine ve sayilarina  gore
degerlendirilir.  Malignite  acisindan  siipheli  kalsifikasyonlar  grup  olusturan
mikrokalsifikasyonlardir. Magnifikasyon radyogramlari degerlendirmede yardimcidir.
Yaygin veya bolgesel dagilim gosteren kalsifikasyonlar oOncelikle benign olarak
degerlendirilir. Grup olusturan, duktus hattina uyacak sekilde ¢izgisel uzanan veya
segmenter dagilim gosteren kalsifikasyonlar malignite acisindan siiphelidir. Kiimelesen,
sayilart 10’un iizerinde degisik biiyiiklik ve sekillerde, dallanan, igsi, diizensiz
mikrokalsifikasyonlar malignite i¢in tipiktir. Malign mikrokalsifikasyonlarin kisa ekseni
0,8 mmden kiiciiktiir. Benign kalsifikasyonlar 0,8 mmden daha biiyiilk boyutta olup,
diizgiin kenarli, kaba yapidadir (8,9,50). MG’ nin dogruluk orani yagli memelerde ¢ok
yiiksek olup, mikrokalsifikasyon seklinde bulgu veren tliimdrler de sadece MG ile
saptanabilir. MG’nin duyarliligi %85-90°dir. Yogun memelerde duyarlilik azalir. Meme
lezyonlar1 yogun fibroglandiiler dokularla ayn1 X-1s1n1 atentiasyon degerlerine sahiptir ve
gozden kacabilir. Bu yiizden malign lezyonlarin %10-15’1 MG ile gosterilemez. En 6nemli
ekikligi ise pozitif prediktif degerinin(PPD) %25-35 civarinda olmasidir (8,50,51). Bu

olumsuzluklar yogun memelerde diger goriintiileme yontemlerini 6n plana ¢ikarmaktadir.
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BI-RADS Mamografi

BI-RADS Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) tarafindan MG raporlanmasina ve
veri toplanmasina standart getirilmesi amaci ile gelistirilmistir. Ama¢ MG raporlamada
ortak bir dil olusturulmasi, yanlis anlamalarin ortadan kaldirilmasi ve standart veri
toplanmasinin saglanmasidir.

BI-RADS Degerlendirme Kategorileri:

Kategori 0: MG ile degerlendirme yetersizdir. Genel tarama MG’sinde kullanilir.
Ek diizlem veya tetkik istendigi zaman verilmelidir.

Kategori 1: Negatif MG.

Kategori 2: Benign bulgular.

Kategori 3: Biiylik oranda benign bulgular. Kisa donem takip Onerilir. Bu
kategorideki bulgular %?2’nin altinda malignite olasilif1 igceren lezyonlar olmalidir. Bu
gruba giren 3 6zellikli bulgu vardir. Bunlar kalsifiye olmayan yuvarlak solid kitleler, fokal
asimetriler ve grup yapan noktasal kalsifikasyonlardir. izleme siiresi 6 aydir. izleme
sirasinda biiyiiyen kitlelere biyopsi yapilmalidir. Iki yil boyunca izlemde degisiklik
gdstermeyen lezyonlar benign olarak kabul edilebilir. Klinik bulgular gerektirir veya hasta
isterse biyopsi yapilmalidir.

Kategori 4: Siipheli goriinlim. Bu kategoride klasik malign bulgusu bulunmayan
ancak kategori 3’e gore malignite olasilig1 yiiksek olan lezyonlar yer alir. Bu kategori 4A-
4B ve 4C olarak 3 alt kategoriye ayrilmaktadir.

Kategori 5: Yiiksek oranda malignensi siiphesi. Bu lezyonlar %95’in iizerinde
malignite sliphesi uyandiran lezyonlardir. Bulgular1 malignite i¢in tipik olan lezyonlarda
kullanilmalidir.

Kategori 6: Kanitlanmis malign lezyon. Daha 6nce biyopsi ile malign oldugu

kanitlanmis lezyonlarin degerlendirilmesi i¢in uygulanir (52).

11.4.2 ULTRASONOGRAFI

US, MG’lerde saptanan Kkitle lezyonlarmin i¢ yapisinin degerlendirilmesinde
(kistik-solid ayriminda) {stiinliigii tartisiimaz bir yontemdir (53). MG’nin yogun
memelerde duyarliliginin azaldigi bilinmektedir. MG’de yogun parankim yapisina sahip ve
yorumlanmada giigliik olusturan memelerin incelenmesinde de ¢ok yararlidir. Glinlimiizde
MG’den sonra en onemli tamamlayici goriintiileme yontemi US’dir (51,53). US invaziv
karsinomalarin, 6zellikle MG’de yanlis negatif sonuglarin en sik nedenlerinden biri olan

invaziv lobiiler karsinomlarin saptanmasinda MG’den daha duyarli bulunmustur (54).
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Meme US Endikasyonlar:

1. Yogun memelerde MG ile tesbit edilemeyen ele gelen kitle varlig.

2. Klinik ve/veya MG ile saptanan lezyonlarin kistik-solid ayrimai.

3. MG’de saptanan asimetrik opasitelerin degerlendirilmesi.

4. Aksilla ve pektoral kasa yakin yerlesen ve MG’de saptanamayan, kitle ve lenf
nodlarimin degerlendirilmesi.

5. Mastit ve apse gibi meme enflamasyonu durumunda, MG agr1 ve ddem
nedeniyle giicliikkle uygulanir ve 6deme bagli yogunluk artis1 nedeniyle
MG’nin yorumlanmasi giiglesir, bu durumlarda US ile degerlendirme 6n plana
cikar.

6. Kist aspirasyonuna rehberlik etmek, biyopsi ve preoperatif isaretleme
islemlerine rehberlik etmede US kullanilir.

7. Radyasyon duyarliliginin yiiksek ve meme parankim dokusunun yogun oldugu
30 yas alt1 kadinlarda, hamilelikte ve laktasyon doneminde, radyasyon riski

tasimamasi nedeniyle primer goriintiileme yontemi US’dir (5).

Tant ve tarama yontemi olarak kullanilan meme US’de iyonize 1sinlar
kullanilmadig1 ve insan sagligina zarari tespit edilmedigi igin glinlimiizde invaziv olmayan,
ekonomik bir yontem olarak kullanilmaktadir. Bir ¢ok meme kanserleri US ile
taninabilmektedir. Benign lezyonlarda tani kriterlerinin daha belirgin olmasindan dolay1
tan1 degeri daha yiiksektir. Ancak ele gelmeyen lezyonlarda yetersiz kaldig1 i¢in meme US
tek basina degil, MG ile beraber yapilmalidir, MG’yi tamamlayict bir yontem olarak
kullanilmalidir (17,51).

BI-RADS’m meme US’de kullaniminin, lezyonlarin dogru ve tutarli olarak
tanimlanmasinda, benign ve malign ayriminin yapilmasini ve bdylece biyopsi
endikasyonlarinin daha net bir sekilde belirlenmesinde yardimci oldugu saptanmaistir (55).
BI-RADS terimler sozliigiiniin US’de kullanimi, MG ile karsilastirildiginda heniiz ¢ok yeni

olup, bu konuda bulunan kaynak sayis1 azdir.

11.4.3 MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

MRG giiclii bir manyetik alan icerisinde degisik dokularin gonderilen radyo
frekans dalgalarina bagli olarak farkli yogunluklarda sinyaller olusturmalari esasina
dayanir. Memeye 0Ozel ylizeysel sargilarla ve MRG yontemi ile memenin yliksek
rezoliisyonlu goriintiileri elde edilmektedir (6,56,57). Meme kanseri tedavisinde gegmiste

kabul edilen tek tedavi yontemi mastektomi iken, giiniimiizde kemoterapi ve radyoterapi
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protokollerindeki gelismeler ile meme kanseri tedavisinde meme koruyucu cerrahinin
kullanim alani artmistir. Timor boyutu ve timoér boyutunun meme boyutuna orant,
timdriin - yerlesimi ile multisentrisite/multifokalite varligimin preoperatif donemde
saptanmasi tedavi yonetimini belirleyen etkenlerdendir (6,57).

Memenin MRG incelemesi yliz {istli yatarak 6zel meme sargist ve intravendz (iv)
GDPTA kullanilarak yapilir. Malign ve benign lezyonlar kontrast tutup tutmamalarina,
kontrast tutma hiz ve yogunluklarina gore taninirlar. Ancak malignite ve benignite
ayriminda heniiz kesin MRG kriterleri olugsmamaistir. Degisik merkezli ¢calismalarda MRG
duyarliligmin olduk¢a yiiksek ancak Ozgilliigiiniin diisiik oldugu gosterilmistir
(6,56,57). Konvasiyonel meme MRG degerlendirmesinde iki 0Olgiit; lezyonun kontrast
tutma dinamigi ve morfolojik ozellikleri kullanilmaktadir. Bu iki ol¢iit kullanildiginda
meme MRG’nin duyarlilifi belirgin olarak artmaktadir (58). Kontrastli meme MRG
gorintiileme US ve MG ile tamisal giicliik ¢ekilen olgularda onemli ek bilgiler
saglayabilmektedir.

Meme MRG Endikasyonlari

1. MG ve US degerlendirme ile belirsiz lezyonlarin degerlendirilmesi (6rnegin
asimetrik meme yogunlugu, muhtemelen benign solid kitle).

2. Tek bir diizlemde izlenen MG’de saptanan patolojinin yerinin belirlenmesi.

3. Spontan meme basi akintisinin degerlendirilmesi.

4. Meme koruyucu cerrahi yapilan olgularda cerrahi ya da 1s1n tedavisi sonrasi
skar/niiks ayriminda yararhidir. Ancak MRG incelemesi 151n tedavisinden en
az 16-18 ay sonra yapilmalidir. Daha 6nce yapilan incelemelerde fibrozis,
niiks tlimore benzer yalanci goriiniim olusturabilir.

5. Tiumor tanist konup, meme koruyucu cerrahi yapilacak ve MG’de yogun
memesi olan hastalarda, operasyon Oncesi donemde birden ¢ok sayida ve
diger memede tiimdr varliginin gosterilmesi. Bu konuda yapilan ¢alismalarda
operasyon Oncesi yapilan MRG’nin %34 olguda siiphelenilmemis bdlgelerde
tiimorlii dokuyu isaret ettigi gosterilmistir.

6. Negatif MG/fizik muayene bulgusu olup aksiller lenf nodu metastazlari olan
kadinlarda okiilt primer meme kanserinin saptanmasi (59).

7. Yerel olarak ileri meme kanserinde neoadjuvan kemoterapi dncesi timdriin
yayilimini belirlemede ve tedaviye yanitin izlenmesinde.

8. Rekonstriiktif cerrahi ile silikon implant uygulanan ve bu nedenle memenin

degerlendirilmesinin giiclestigi olgularda siipheli meme lezyonlarinin ve
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ayrica silikon biitiinliigliniin degerlendirilmesi. Silikon implant kapsiil i¢i ve
dis1 riiptiirler, silikon sizintilart karsilagilan komplikasyonlar arasinda olup,
MRG ile kolaylikla saptanabilir. Bu amagla silikon secici veya yag ve su
baskilayict sekanslar gelistirilmistir. Diger endikasyonlarin aksine kontrast
madde kullanilmasina gerek yoktur.

9. Meme kanseri icin yliksek riskli hastalarda (6rnegin, BRCA1-2 mutasyon
tastyicilar) MRG'nin tarama amagli kullanilabilecegi bildirilmektedir. Ancak
yiiksek risk grubunda olmayan gen¢ kadinlarda MRG yanlis pozitif sonug
verebileceginden onerilmemektedir (8,60).

Kaynaklarda meme MRG ile ilgili yayinlarda, kullanilan cihazlarin manyetik alan
giicinden, incelemenin tek ya da cift tarafli yapilmasina, yag baskilama kullanilip
kullanilmamasina, kullanilan kontrast madde miktarina ve goriintiilleme planina kadar pek
cok teknik parametrede degiskenlik oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bunlardan daha &nemli
olarak kullanilan sekanslar ve degerlendirme kriterleri de c¢alismadan g¢alismaya, hatta
iilkeden {ilkeye degiskenlik gostermektedir. Bazi arastirmacilar yiiksek uzaysal
¢Oziiniirliige 6nem vermekte ve lezyonlarin morfolojik 6zellikleri ve kontrast tutan alanin
sekline gore ayiric1 taniya gitmekde iken (61,62,63), 6zellikle Avrupa kokenli pek ¢ok
yayinda temporal ¢ozilniirlik ve lezyonun zaman sinyal intensiteleri daha 6n plandadir
(29,36,64). Giiniimiizde genel kabul goren yontem kombine yaklasimdir. Kinkel ve ark.,
her iki tarafin da Olgiitlerini kullanarak olduk¢a basarili sonuglar elde etmislerdir
(duyarhilik ve pozitif prediktif deger %97, 6zgiilliik ve negatif prediktif deger %96) (58).
Benzer sekilde Schnall ve ark., degerlendirme Ol¢iitlerine morfolojik degerlerinin yan1 sira
kontrast tutus egrilerinin de eklenmesinin, basartyr anlamli olarak arttirdigini
bildirmektedir (65).

Meme MRG’de en az 1,5 T cihazlarin kullanilmasi gerekir. Sinyal giiriiltii
oraninin yiiksek ve yag baskilamanin homojen olmasi icin 1.5 T cihazlar 6nerilmektedir.
Yiiksek performansl gradiyentler, hem hizli hem de yiiksek ¢oziiniirliikli goriintii elde

edilebilmesi i¢in 6nemlidir (6,65,66).
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III. GEREC VE YONTEM

Calismamiza S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Boliimiine
Ocak 2007-Mart 2009 tarihleri arasinda klinik muayene, MG veya US’de siipheli meme
lezyonu olan ve MRG istemi ile bagvuran hastalardan histopatolojik inceleme yapilan 108
olgu alindi. MG tetkiki olmayan hastalara boliimiimiizde (GE Healthcare Mamografi
Cihaz1) ve klinik olarak gerekli oldugu diisiiniilen hastalara MG uygulandi. Hastalarin
onceki US tetkikine ek olarak tarafimizdan US inceleme ve yeniden degerlendirme yapildi.
108 olgudan 90’inda tek, 10 olguda birden fazla lezyon saptandi. Toplam 136 lezyon
degerlendirildi.

MG’ler kranio-kaudal (CC) ve medio-latero-oblik (MLO) diizlemde alinarak
kargilastirmali  olarak degerlendirildi. MG incelemede kitle, mikrokalsifikasyon,
parankimal distorsiyon, asimetrik yogunluk, ciltte kalinlasma ve ¢ekintiler degerlendirildi.

US incelemeleri Toshiba Xario renkli Doppler cihazi ile 12 MHz lineer transduser
kullanilarak gerceklestirildi. Her iki meme ve aksilla degisik diizlemlerde incelendi.
Lezyonlar boyut, eko 6zelligi, konturlari, arkada akustik golgelenme ya da siddetlenme,
vaskiilarizasyon ve ¢evre yapilarla iligkisi yoniinden degerlendirildi. Hasta se¢imi, klinik
durumlar1 ve MRG cihazinda hareketsiz kalabilmelerine gore yapildi. Hastalara yapilacak
islem konusunda 6nceden bilgi verildi. Metalik protez, stent veya kalp pili gibi kesin veya
goreceli kontrendikasyon olusturan olgular calisma disinda tutuldu. Tim olgulara
Klinigimizde var olan 1,5 Tesla MRG cihazinda (GE Healthcare Signa HDi 1.5T) dinamik
kontrastli meme MRG tetkiki uygulandi.

MRG Goriintiileme Teknigi:

Inceleme 1,5 Tesla MRG cihaz1 ile ¢ift sarmalli meme koili kullanilarak

gerceklestirildi. Inceleme ©Oncesi hastalar yapilacak islem hakkinda bilgilendirilerek

27



inceleme sirasinda hareketsiz kalmalarinin 6nemi belirtildi. Hasta, damar yolu agildiktan
sonra her iki meme koil icerisinde olacak sekilde yiiz Uistii yatarak cihaza yerlestirildi. Tiim
incelemelerde T1 agirliklt (T1A) aksiyel, T2 agirhikli (T2A) aksiyel, T2A sagital ve yag
baskili ge¢ kontrastli T1 aksiyel goriintiiler alindi. Dinamik incelemelerde kontrastsiz
aliman goriintiileri izleyen, otomatik enjektorle 0,1 mmol/kg iv kontrast madde
(gadolinium) saniyede 3 ml hizla gidecek sekilde enjekte edildi ve daha sonra ayni bolge
art arda 7 kez daha goriintiilendi. Dinamik seri bittikten sonra, aksiyel planda yag baskili
gec kontrasth T1A goriintiiler alindi. Inceleme siiresi ortalama 20-30 dakika siirdii.
Inceleme sonunda kontrast tutulumunun daha belirgin ortaya ¢ikarilabilmesi i¢in cihazin
standart substraksiyon fonksiyonu kullanilarak tiim erken ve ge¢ kontrastli kesitler,
kontrastsiz kesitlerden ¢ikarilarak substraksiyon goriintiiler elde edildi. Dinamik inceleme
sirasinda lezyonlarin kontrast tutus hiz ve yogunlugunu goésteren zaman-sinyal intensite
egrileri (kinetik egriler) ¢izildi.

Goriintiilerin Analizi:

Meme MRG incelemesinde elde edilen goriintiiler asagida basliklar halinde
belirtilen degerlendirmeler yapildi.

Morfolojik Ozelliklerin Degerlendirilmesi: Morfolojik degerlendirmede saptanan

kitlenin sinirlari, sekli, i¢ yapist degerlendirildi. Ayni1 zamanda lezyonlar dinamik
kontrastlanma ozelligine gore fokus, kitlesel kontrastlanma ve kitlesel olmayan
kontrastlanma olarak ayirt edildi. 5 mm’den kiigiikk kontrastlanmalar odak seklinde
kontrastlanma olarak tanimlandi. Birden fazla odagin olusturdugu kontrastlanmada ise
noktasal kontrastlanma tanimi yapildi. Yerlestigi dokuyu iten, boyutu 5 mm’nin iizerinde
olan kontrastlanma, kitlesel kontrastlanma olarak degerlendirildi. Kitlesel lezyonlarin hem
kontrastsiz, hem de dinamik kontrastli goriintiilerde sekil ve sinir 6zellikleri tanimlanda.
Kitleler ayn1 zamanda kitle i¢i kontrastlanma 06zelliklerine gére homojen, heterojen,
halkasal, boyanmayan internal septalar, boyanan internal septalar ve santral boyanma
ozelliklerine gore de degerlendirildi.

Kinetik Ozelliklerin Analizi: Dinamik kontrastli incelemede lezyonun en iyi

belirlendigi kesitler secilerek zaman-sinyal intensite egrileri ¢izildi. Kinetik egri elde etmek
icin ROI (ilgili bolge) lezyonun erken kontrastlanan kismina yerlestirildi. Zaman-sinyal
intensite egrileri ayni taraf ve karsi taraf normal meme dokusuyla karsilastirildi. Zaman-
sinyal intensite egrilerinin 3 tipi mevcuttur:

Tip 1 (Persistan) Egri: Sinyal intensitesi ¢izgisel olarak artar. ilk iki dakikadan

sonrada sinyal intensitesinde artig gdstermeye devam eder.
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Tip II (Plato) Egri: Kontrast bolusunun ilk iki dakikasi i¢inde sinyal intensitesi
once ¢izgisel olarak artar daha sonra plato seklinde sabit kalir.
Tip III (Wash-out) Egri: Kontrast bolusunun ilk iki dakikasinda maksimum sinyal

intensitesine ulasilir daha sonra diisiis (wash-out) gosterir (Sekil 2).

I- persistan

II- plato

,

II1- washout

zaman

Sekil 2: Zaman-sinyal intensite egri tipleri.
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IV. BULGULAR

Olgularin yaslar1 18-85 arasinda olup, yas ortalamasi 48,8 idi. Benign tani alan
olgularda yas ortalamasi 44,6; malign tan1 alan olgularda yas ortalamasi 51,2 idi.
Hastalarin histopatolojik sonuglarina gore yas dagilimi Tablo 1’de verilmistir. MRG oncesi
hastalarin tiimiine US tetkiki, 15 hastaya da ek olarak MG tetkiki yapildi. Lezyonlarin
meme i¢inde yerlesimi Tablo 2’de 6zetlenmistir.

108 olgunun 37’sinde (%34,2) benignite, 71’inde (%65,8) malignite saptandi.
Malign olgularin, 52’sinde (%48,1) IDK, iiciinde (%4,2) DKIS, altisinda (%5,5) ILK,
birinde metaplastik karsinom (%0.9), birinde osteoklastik tip dev hiicre igeren meme
karsinomu (%0,9), birinde malign filloides timor (%0.9), birinde multipl myelom
metastazi (%0,9), birinde invaziv mikropapiller tip meme karsinomu (%0,9), ikisinde
invaziv duktal+lobiiler karsinom (%]1,8), ikisinde invaziv duktal+miisindz karsinom
(%1,8), birinde invaziv duktal+invaziv mikropapiller karsinom (%0,9) saptandi.

Benign 37 olgunun 19’unda fibroadenom (%17,5), ikisinde tubiiler adenom
(%1,8), tUciinde intraduktal papillom (%2,7), altisinda fibrokistik degisiklikler (%5,5),
ikisinde fokal meme fibrozisi (%1,8), birinde fibromatozis (%0,9), birinde hamartom
(%0,9), birinde lipom(%0,9), birinde graniillomatéz mastit (%0,9), birinde intramammarian

lenf nodu (%0,9) saptandi. Lezyonlarin histopatolojik sonuglar1 Tablo 3°de verilmistir.
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Tablo 1: Lezyonlarin yas, histopatolojilerine gére dagilima.

Benign Malign
Yas n % n %
<50 yas 28 75,7 35 50,0
50 yas tistl 9 243 36 50,0
Tablo 2: Lezyonlarin yerlesimlerine gore dagilimlari.
Yerlesim Benign Malign
n % n %
Multisentrik 2 5,4 2 2,8
bilateral
Sag alt dig 1 2,7 3 42
Sag alt i¢ 3 8,1 4 5,6
Sag multifokal 1 2,7 4 5,6
Sag santral 2 5,4 3 42
Sag iist dis 8 21,6 16 22,5
Sag list ic 2 5,4 4 5,6
Sol Alt D1s 1 2,7 1 1,4
Sol alt i¢ 2 5,4 1 1.4
Sol multifokal 1 2,7 2 2,8
Sol santral 2 5,4 4 5,6
Sol iist dig 10 27 21 29,6
Sol {ist i¢ 2 5,4 6 8,5
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Tablo 3: Histopatolojik sonuglar.

Histopatoloji Malign Benign

n % n %
DKIS 3 4,2
IDK 52 73.2
ILK 6 8.4
Mikst IDLK 2 2.8
Mikst IDMK 2 2,8
Mikst IDMPK 1 1,4
Metaplastik Karsinom 1 1,4
ODHIK 1 14
Malign Filloid Tm 1 1,4
Metastaz 1 1,4
IMPK 1 1,4
FA 18 48,6
FKD 6 16,2
Fibromatozis 1 2,7
Fokal Meme Fibrozisi 1 2,7
Graniilomatdz Mastit 2 5,4
Hamartom 1 2,7
Lipom 1 2,7
Tiibliler Adenom 2 5,4
IMLN 2 54
Intraduktal Papillom 3 8,1

IDK: invaziv duktal karsinom, ILK: invaziv lobiiler karsinom, IDLK: Invaziv duktal+lobiiler karsinom, IDMK:
invaziv duktal+miisinoz karsinom, IDMPK: invaziv duktal+mikropapiller karsinom, IMPK: invaziv
mikropapiller karsinom, ODHIK: Osteoklast tipi dev hiicreli invaziv karsinom, FA: Fibroadenom, FKD:
fibrokistik degisiklik, IMLN: Intramammarian lenf nodu
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Benign olgularda en fazla olgu grubunu 18 olgu (%48,6) ile FA olusturmakta bunu
6 olgu (%16,2) ile FKD ve 3 olgu (%2,7) ile intraduktal papillom izlemektedir. Diger
benign olgulara ait histopatolojik sonuglar tablo 3’de verilmektedir. Tiim olgularin 54’{inde
sagda, 54’linde solda lezyon saptanmis olup, dort olguda (multipl myelom metastazi,
osteoklast tipi dev hiicreli meme karsinomu, graniilomatdz mastit, blateral fibroadenomlar)
her iki memede ¢ok sayida, dort olguda ciltte 6ddem ve kizariklik mevcuttu. Bunlardan
graniilomatdz mastit tanis1 alan olgu disindakiler IDK’lard.

MG incelemede malign ve benign lezyonlarin BI-RADS smiflamasina gore
dagilimi Tablo 4’de, US incelemede malign ve benign lezyonlarin BI-RADS siiflamasina

gore dagilimi Tablo 5°de verilmistir.

Tablo 4: Tiim olgularin MG BIRADS degerlendirmesi

MG BIRADS Benign Malign Toplam
Kategori 0 8 4 12
Kategori 1 - - -
Kategori 2 6 - 6
Kategori 3 13 1 14
Kategori 4A 4 3 7
Kategori 4B 2 4 6
Kategori 4C 4 17 21
Kategori 5 - 42 42
Toplam 37 71 108
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Tablo 5: Tiim olgularin US BIRADS degerlendirmesi.

US BIRADS Benign Malign Toplam
Kategori 0 - - -
Kategori 1 - - -
Kategori 2 3 - 3
Kategori 3 21 - 21
Kategori 4A 5 - 5
Kategori 4B 4 2 6
Kategori 4C 4 12 16
Kategori 5 - 57 57
Toplam 37 71 108

Meme MRG’de lezyonlardan elde edilen dinamik kontrastli gériintiilerden yapilan
kinetik egrilerin (sinyal/zaman orneklemesi) gruplamasinda, benign lezyonlarin 24’iinde
benign yapida (tip 1) kontrastlanma egrisi, dokuzunda hem malign hem de benign
lezyonlarda saptanabilen (tip 2) kontrastlanma egrisi, 4’linde ise malign yapida (Tip 3)
kontrastlanma egrisi saptandi. Malign lezyonlarin ise iki olguda benign yapida (Tip 1)
kontrastlanma egrisi, 14 olguda hem malign hem de benign lezyonlarda saptanabilen (Tip

2) kontrastlanma egrisi, 54 olguda ise malign yapida (Tip 3) kontrastlanma egrisi saptandi.
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V. OLGU ORNEKLERI

Olgu 1: Invaziv duktal karsinom (54 y).

Resim 1: IDK tanmili olguda MG’de mikrolobiilasyon ve bir kenarda
diizensizlik, US’de ise diizensiz simirli, periferinde hiperekoik halo izlenen
diizensiz smurlt hipoekoik lezyon goriiliiyor.

Resim 2: MRG incelemede T1A, T2A ve kontrastli goriintiileri. Dinamik
kontrastli incelemede Tip 3 kinetik egri (wash-out) goriiliiyor.
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Olgu 2: Metaplastik karsinom (36 y).

Resim 3: MG’de lobiile konturlu, US’de mikrolobiiasyon gdsteren heterojen ekojenitede
hipoekoik lezyon izleniyor. MRG’de santraldeki nekroz disinda kalan alanlarda halkasal
tarzda kontrastlanma ve Tip 2 kinetik egri.
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Olgu 3: Multipl myelom metastazi (56 y).

TR U S v p—
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Resim 4: MG’de bilateral ¢cok sayida lobiile konturlu kitleler. US incelemede hipo-anekoik
goriiniim. MRG’de T1A hipointens, T2A hiperintens lezyonlar.
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Resim 6 : MRG’de T1A ve T2A’da spikiilasyon gosteren 14x12 mm boyutlu lezyon.
Dinamik incelemede wash-out (Tip 3) gosteriyor.
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Olgu 5: Yaygin DKIS alani icinde multikofal IDK (44 y).

Resim 7: MG’de sol meme iist kadranlarda yaygin mikrokalsifikasyonlar ve ¢ok sayida diizensiz
sinirhi kitleler. MRG’ de T2A’da bu alanlarda kitlesel olmayan genis hiperintens alan iginde biiyiigi
15 mm capli dort adet diizensiz sinirli kitlesel lezyon. Tanimlanan bu alan ve kitlelerde dinamik
incelemede tip 3 egriler elde edildi. Histopatolojik olarak ise dinamik incelemede kitlesel olmayan,
cizgisel-duktal kontrastlanan alanlar DKIS, kitleler ise IDK tanisi aldi.
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Olgu 6 : Fibroadenom iginde gelismis diisiik grade’ li DKIS (47 y).

Resim 8: MG’de kaba-mikrokalsifikasyon igeren bir kenarinda diizensizlik goriilen
lobiile konturlu lezyon. MRG’de erken donemde heterojen kontrastlanma ve wash-out
(Tip 3) gostern lezyonun histopatolojik incelemesinde diisiik grade DKIS gelismis FA
olarak tani ald1.
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Olgu 7: Tubiiler adenom (45 y).

Resim 9: MG’de ve US’de lobiile konturlu olan, US’de semisolid goriiniimde lezyon. MRG
dinamik incelemede persistan (Tip 1) egri saptandi.
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Olgu 8: Osteoklast tipi dev hiicreli meme karsinomu (34 y).

Resim 10: Sagda tiim meme parankimini igeren sertlik, meme basinda ¢okme ve fiksasyon
izlendi. US ve MG incelemede sag memede daha fazla olmak iizere ¢ok sayida farkli
boyutlarda kitleler saptandi. MEG’de ise sag memenin tama yakinini dolduran iki tarafli
malign 6zellikte kitleler ve dinamik incelemede Tip 3 egri saptandi. Her iki aksillada malign
gOrlinlimlii lenf nodlari.
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Olgu 9: Fibromatozis (31 y).

Resim 11: Bir yil 6nce batin 6n duvardan kitle eksize edilen ve fibromatozis tanili hastada bir kism
meme dokusu igerisinde gelisen alt kesimde meme disina uzanimi izlenen birkag adet lobiile konturlu
kitleler. T2A’da heterojen hiperintens, dinamik incelemede wash-out gdsteren lezyon. Izlemde bir yil
sonrasinda niiks gorilda.
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Olgu 10: Fokal meme fibrozisi (54 y).

Resim 12: MG’de MLO projeksiyonda belirgin izlenen diizensiz sinirh kitle. MRG’de T1A’da
hipointens, T2A’da heterojen hipointens, zayif periferal kontrastlanma izlendi. Persistan
egriler elde edildi. Histopatolojik olarak fibrozis tanisi aldi.
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Olgu 11: Graniilomatdz mastit (52 y).

Resim 13: US inceleme subkutan doku yerlesimli bilateral diizensiz simirli ¢ok sayida hipo-
anekoik lezyon. MRG’de bu lezyonlariT1A’da hipointens, T2A’da hiperintens ve dinamik

incelemede wash-out gosterdigi izlendi. Histopatolojik inceleme ile olgu graniilomatdz mastit
tanist aldi.
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Olgu 12: Bilateral fibroadenomlar (35 y).

Resim 14: US’de her iki memede ¢ok sayida diizgiin sinirlt hipoekoik solid lezyonlar. MRG’de
T1A’da hipointens, T2A’da hiperintens ve kontrastli incelemede kontrast tutmayan internal
septalar ve dinamik incelemede persistan egri (tip1) saptandi.
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Olgu 13: Hamartom (55 y).

5
1

Resim 15: MG’de sol meme iist dis kadranda “’breast in breast’ goriiniimii. MRG’de bu
alanda zay1f heterojen kontrastlanma.
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Olgu 14: Yiiksek grade DKIS (komedokarsinom) (38 y).

Resim 16: US’de silik sinirli hipoekoik solid lezyon. MRG incelemede T2A’da
internal septalar iceren izo-hiperintens lezyon. Dinamik incelemede persistan egri
(Tipl) olusturmakla birlikte histopatolojik incelemede yiiksek grade DKIS
(komedokarsinom), lobiiler kanserizasyon(asiniis i¢ine duktal karsinom yayilimi),
sklerozan adenozis saptandi.
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VI. IRDELEME

Meme goriintiilemesi, meme kanserini miimkiin olan en erken evrede saptamayi
amagclar. Teknolojik gelismelere ve 6zellikle tarama MG’sinin yaygin olarak kullanimina
paralel olarak, goriintiileme yontemleri ile saptanabilen meme lezyonlarinin sayisinda
belirgin artis  olmustur. Radyolojide kullanilan meme goriintiileme yontemleri MG,
galaktografi, US, RDUS ve MRG’ dir. Yeni yontemler ise bilgisayar yardimli tani,
radyoniikleer goriintiileme’dir (67).

Meme hastaliklarinda tan1 yontemleri klinik, goriintiileme yontemleri ve patolojik
inceleme olarak {i¢ grupta toplanabilir. Oykii ve iyi bir klinik muayene tamida ilk
basamaktir. Klinik bulgulara gore hastalar aseptomatik ve sempomatik olarak iki gruba
ayrilabilir. Meme goriintileme yoOntemleri  asemptomatik olgularda tarama amagli,
semptomatik olgularda tan1 ve tedavi planlama amacli, tedavi edilen olgularda izlem
amacli kullanilir (67).

Meme kanserlerinde erken taniyr saglayacak yontemler ¢ok biiyiikk dnem tasir.
Erken evre asemtomatik olgularda palpable olmayan lezyonlarin saptanmasinda en etkin
yontem tarama MG’sidir.

Amerikan Kanser Dernegi’nin asemptomatik kadinlarda meme kanser tarama
rehberindeki Onerileri sunlardir:

e 20 yas tizeri kadinlar her ay kendi kendine meme muayenesi yapmalidir.

e 20-39 yas arast kadinlar her 3 yilda bir hekimin yapacagi meme

muayenesinden ge¢melidir.

e 40 yas lzeri kadmlar her yil meme muayenesi ve MG ile inceleme

yaptirmalidir (52).
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Tarama programi uygulayan iilkelerde 6zellikle 40-50 yas aras1 kadinlarda MG
tarama araliklar1 degisebilmektedir. Genellikle 1-2 yil arasi siirelerde yapilmaktadir. Meme
kanseri riski tasiyan kadinlarda diizenli tarama yapilmalidir. Hormon replasman tedavisi
yapilacak kadinlarda tedavi oncesi ve tedavi siiresince mutlaka MG ile kontrol
yapilmalidir.

Kolb ve arkadaglart 2002 yilinda yaptiklar1 bir ¢calismada MG ve palpasyonun
meme kanseri tarama amaciyla kullanilan en gecerli ~ tani yOntemleri olarak
gostermislerdir. MG duyarliligr yiiksek bir tarama yontemi olmakla birlikte tiim kanserleri
saptayamaz. Lezyonlar1 saptama orani oldukca genis olup sensivitesi %68-88, spesifitesi
%82-98 olarak bildirilmistir. Sensivite 50 yas ve lizeri kadinlarda 40-49 yasa oranla daha
yiiksektir. Mortalite yas artik¢a artmaktadir. Sensivite radyolojik olarak yogun memelerde
diismektedir ki bu durum siklikla gen¢ premenaposal veya hormon replasman tedavisi
kullanan kadinlarda sik goriiliir. US genellikle MG’yi tamamlayici olarak kullanilmaktadir.
Ozelikle ele gelmeyen MG incelemede gizli kanserlerde, dens memelerde ki bunlarimn
cogunlugu geng hasta grubundadir; kanser taramasinda US kullanilir (11).

Bizim ¢aligmamamizda 50 yas alt1 olgularda 28’1 benign (%44,4), 35’1 malign
(%55,5), 50 yas iistii olgularda 9’u benign (%20), 36’s1 malign (%80) olarak bulunmustur.
Malign grupta 50 yas iizeri olgular benign gruba gore istatiksel olarak anlamli derecede
fazladir (p<0.01).

Kolb ve arkadaslarinin yine 2002 yilinda yaptiklar1 ayni ¢alismada tiim yas
gruplarinda MG’deki meme yogunlugunun artmasinin (BI-RADS 2-4) meme kanseri
yakalama oranini istatiksel olarak azalttigin1 ancak yaslt kadinlardaki yogun memelerde
bu durumdan bagimsiz olarak yiiksek bulundugunu ortaya koymuslardir (11). Biz de
calismamizda meme tipi olarak Tip 1 meme parankiminde iki olguda benign (%8,3), 22
olguda malign (%91,6), Tip 2 meme parankiminde 13 olguda benign (%37,1), 22 olguda
malign (%62,8), Tip 3 meme parankiminde 18 olguda benign (%48,6) , 19 olguda malign
(51,3), Tip 4 meme parankiminde 4 olguda benign (%33,3), 8 olguda malign (%66,6)
olarak bulduk. Malign grupta Tip 1 meme, benign grupta Tip 3 meme parankimi olma
olasilig istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.005).

Amerika Birlesik Devletleri'nde meme kanseri kadinlarda en sik rastlanan
malignite tiiriidiir ve akciger kanserinden sonra kadinlarda 6liim sebebi olan ikinci
kanserdir. Tiim kadin kanserlerinin %18’ini olusturmaktadir. Her y1l diinyada bir milyon
yeni meme kanseri olgusu ortaya c¢ikmaktadir (1,4,68). Meme kanserinde erken tani

prognozu etkileyen en dnemli etkendir. Hastaligin erken evrede yakalanmasi ile tedavi
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basaris1 ve yasam orani artar. Timor boyutu ve lenf bezi tutulumu meme kanserinde yasam
stiresini belirleyen baglica gostergelerdir. Lenf bezine yayilim gostermeyen kanserde 5
yillik yasam oran1 %97 iken, aksiller lenf bezlerine yayilim oldugunda bu oran her tutulan
lenf nodu ile birlikte diismekte olup 16 ve {izeri lenf nodu yayiliminda %50°nin altindadir
(1,4).

Bizim ¢alismamizda boyutu <20 mm olan 26 olgu benign (%70,3), 23 olgu
malign (%32,4) olup, >20 mm 11 olgu benign (%29,7), 48 olgu malign (%67,6) olarak
saptanmigtir. P<0.000.. olarak hesaplanmis olup malign gurupta en biiyiik capin 20 mm ve
tizerinde olmasi , benign guruba gore istatiksel olarak anlamli derecede fazladir.

Tirkiye’de meme kanseri sikligt mevcut verilere gore dogu bolgelerimizde
20/100.000, bat1 bolgelerimizde ise 50/100.000°dir. Tiirkiyede tahmin edilen yillik meme
kanseri sayis1 7000, 6liim sayis1 ise 3000 civarindadir (68).

Meme MRG inceleme meme kanseri taramasinda yiiksek sensitiviteye sahip
invasiv olmayan bir tekniktir. 995 meme lezyonundan olusan genis kapsamli bir ¢alismada
MRG incelemede kontrastlanmanin olmamasi herhangi bir meme kanseri i¢in %88 negatif
prediktif degere ve invaziv meme kanseri icin %94 negatif prediktif degere sahiptir (70).
Kanser saptanmasinda meme MRG inceleme tiimoriin kendi biiylimesini desteklemek igin
neovaskiilarizasyon olusturdugunu ortaya koymaktadir. Intravendz kontrast tutulumu
gadolinium dietilen triamin penta asetik asit (Gd-DTPA) lezyonun 6zellikle yag baskili
T1A sekanslarda goriilmesini saglar. Malign lezyonlarin kapiller gélciikler ve arteriovendz
santlardan olusmasi nedeniyle kontrast madde lezyondan hizla uzaklasir. Bu durum zaman
intensite egrilerinde wash-out ile kendini gosterir. Bu malign lezyonlarin hepsinde olmasa
da bir ¢ogunda goziikebilir (69,70).

Amerikan Radyoloji Birligi tarafindan MRG’de lezyon incelenirken morfolojik
ozellikleri ile birlikte kontrastlanmaya ait morfolojik 6zellikler ve kontrast tutulumuna ait
kinetik parametreler de degerlendirilmektedir (69). Meme MRG degerlendirmede
morfolojik 6zellikler daha 6nemlidir. Benign 6zelliklere sahipse izlem yapilmaz. Malign
kriterlere uyuyorsa biopsi yapilir. Morfolojik olarak siipheli lezyonlarda ise zaman sinyal
intensitelerine bakilir. Tip 1-2 kinetik egrilerde kisa donem izlem uygulanir. Tip 3 egride
ise biopsi yapilir (69). Morfolojik olarak degerlendirme yaparken kontrastlanan her
lezyonda fokus, kitle kontrastlanmasi ve kitlesel olmayan bdlgesel kontrastlanma olarak
siniflandirmak ilk basamak olmalidir (69). Bazen bir lezyonun fokiis veya kitle olduguna

karar vermek zor olabilir. Fokus siklikla ince 5 mmden kiigiik, ince noktasal kontrastlanan
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alanlar olup siklikla bunlarin ¢ogu 1-2 mm boyutundadir ve siklikla diizgiin kenarli ve
yuvarlak lezyonlardir (69).

Kitlesel kontrastlanmada lezyonun kenar 6zelikleri (diizgiin, diizensiz, spikiile),
sekli (oval, yuvarlak, lobule, irregiiler), kontrastlanma sekli homojen, heterojen (rim,
kontrastlanmayan septasyonlar, kontrastlanan septasyonlar, santral kontrastlanma) olarak
siiflanabilir (69). Bu konu ile ilgili birgok calisma gostermistir ki diizgiin veya lobule sinir
karsinom i¢in yiiksek negatif prediktif degere (NPD) (9%90-95) sahiptir. Isinsal ve diizensiz
kenar yiiksek PPD’e (%80-91) sahiptir (33,66,69). Biz de ¢alismamizda 108 olgunun
37’sinde diizgiin lobule kontur, 67’sinde 1s1nsal, diizensiz kenar saptanmustir.

Her goriintiileme yonteminde oldugu gibi MRG’de de lezyonun saptanabilmesi,
bulundugu dokudan farkli bir takim 6zelliklere sahip olmasina baghdir. T2A goriintiilerde
bir lezyonun saptanabilmesi, lezyonun sivi igerigine baglidir. Ornegin basit kistler T2A
goriintiilerde ¢ok iyi belirlenirler. Karsinomlar T2A goriintiilerde 6zellikle parsiyel kistik
ve nekrotik komponent gosterdiklerinde yiliksek sinyallidir. Bu 06zellikle miisindz
karsinomlar i¢in gecerlidir. Kinetik analizler morfolojik analizlere goére daha az
giivenilirdir. Genellikle Tip 1 progressif egri benign olgularda, Tip 2 plato egri hem benign
hem malign olgularda izlenmektedir. Tip 3 egri wash-out paterni daha ¢ok malign
olgularda saptanmaktadir (36,57,66,69).

Kuhl ve arkadaslarinin 101 malign, 165 benign toplam 266 olguluk ¢alismalarinda
tip 1 kinetik egri benign lezyonlarin %83’linde, malign lezyonlarin %9’unda, tip 2 kinetik
egri benign lezyonlarin %12’sinde malignlerin % 34’iinde, tip 3  kinetik egri ise
benignlerin %6’sinda, malignlerin % 57’sinde bulunmustur (36). Bizim ¢alismamizda da
benzer sonuclar saptanmistir. Tip 1 kinetik egri gdsteren toplam 26 olgunun 24’ii benign
(%92), 2’si malign (%7.6), Tip 2 kinetik egri gdsteren toplam 24 olgunun 10’u benign
(%41.6), 14’1 malign (%58.3) mi, tip 3 kinetik egri gosteren 58 olgunun 4’i benign (%
6.8), 54’1 malign (%93,2) olarak bulunmustur. Malign grupta Tip 3, benign grupta Tip 1
kinetik egri istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001).

Bulgularimiz Kuhl ve arkadaglarinin bulgulari ile uyumlu olup benign grupta Tip
1, malign grupta Tip 3 kinetik egri oranlar1 biraz daha yiiksek bulunmustur. Benzer
karakterde Tip 1 kinetik egri saptanan 26 olgunun 24’1 benign, 2’si malign, Tip 2-3 kinetik
egri saptanan 82 olgunun 13’1 benign, 64’1 malign olup duyarlilik %97.2, 6zgiilliikk %64.9,
pozitif prediktif deger %84.1, negatif prediktif deger %92.3, toplam %86.1 olarak

bulunmustur.
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Genellikle kitlesel olmayan lezyonlar benign ya da malign olsun T2A
goriintlilerde ¢evre fibroglandiiler dokulara gore izointenstirler. Benzer sekilde benign ya
da malign kitlesel olmayan tiim lezyonlar T1A goriintiilerde fibroglandiiler dokulara gore
izointenstir. Proteindz igerige sahip ya da kanama elemani igeren lezyonlar TIA
goriintlilerde artmis sinyal intensitesi gosterebilirler. Kistler genellikle fibroglandiiler
dokulara gore daha hipointens olarak izlenirken, proteindz igerikli kistler TIA
goriintiilerde hiperintens olabilirler. Kitlesel olmayan kontrastlanma malignensi i¢in %85
pozitif prediktif degere sahiptir. Calismamizda kitlesel olmayan boyanma toplam 7 olguda
saptanmis olup 3’ malign, 4’ benign tam1 aldi. Benign olgularda kitlesel olmayan
kontrastlanma en ¢ok fibrokistik degisikliklerde, malign olgularda ise en g¢ok lobiiler
karsinomda saptandi.

Anjiogenezis (yeni damar olusumu) tiim kanserlerde oldugu gibi meme
kanserlerinde de izlenen patolojik bir stirectir. Malign lezyonlar bazi anjiyogenetik
faktorler salgilarlar. Angiyogenetik aktivite damar yogunlugunda ve damar
permebilitesinde artisa sebep olur, bu da kontrast materyalinin bu bolgeye birikmesine
neden olur. MRG’de, lezyonun boyanmasi; damar permabilitesi, kontrast maddenin
diflizyon orani, intertisyel tiimor dokusunun igerigi, dokunun baz ve kontrast madde
sonrast T1 relaksasyon degerlerine baglidir. MRG’de lezyonun kontrastlanma 6zelligini
tanimlarken Oncelikle kitlesel-kitlesel olmayan kontrastlanmalar tanimlanir. Boyanmanin
olmamasi benign lezyonu, malign lezyondan ayirmada en 6nemli tanimlayict 6zelliktir ve
benignite i¢in %100°lik PPD’e sahiptir. Komsu fibroglandiiler dokulara gore az boyanan
lezyonlar %93 oraninda benign iken, yagli hilus iceren bobrek seklindeki kontrastlanmalar
lenf nodlarina aittir. Homojen boyanan lobuler kitleler ve boyanmayan internal septalarin
benignite i¢cin PPD’i %90-95°dir ve bu lezyonlar genellikle fibroadenomlardir. Bu
lezyonlarin malignite icin PPD’i sirasiyla %5-17’dir (66,69). Biz de 18 fibroadenom
olgusunda homojen kontrastlanma saptadik. PPD’i %100 olup bulgular c¢alismamizla
uyumludur. Halkasal boyanma genelde invaziv kanserlerde goriilen bir bulgudur. Yaklasik
PPD’i %40-86’dir (66,69). Ancak bu boyanma sekli yanlis pozitif sonuglara yol acabilir.
Benign enfekte kistler ve yag nekrozunda da bu tip boyanma goriilebilir. Matsubayashi ve
arkadaslari1 2000 yilinda yaptiklar1 c¢aligmada malign lezyonlarda lezyonlarin
periferal/santral mikrodamar oraninin yiiksek oldugunu ve bu bulgunun malign lezyonlarda
goriilen periferal  boyanma bulgusu ile uyumlu oldugunu gostermislerdir (35).
Calismamizda 18 olguda halkasal boyanma izlenmis olup bunlardan 3 olgu benign, 15 olgu

malign idi.
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Heterojen kontrastlanma tiimor dokusunun farkli boliimlerinde, farkli seliiler
aktivite ve nekrozun olmasina bagli izlenen bir boyanma 6zelligi olup, ¢alismamizda
malign olgularda en sik saptanan Ozelliktir. Benign olgularin bir tanesinde heterojen
kontrastlanma saptanmis olup primer meme lezyonu olan hamartomdur. Hamartom
olgusunda, heterojen kontrastlanma, lezyonun farkli histolojik komponentler icermesine
baglidir (yag, normal fibroglandiiler doku) bu olguda da T1A, T2A ve STIR goriintiiler ve
kinetik egri paterni dislanmasini sagladi. Lineer, duktal ve segmental kontrastlanma
genellikle DKIS olgularinda saptanan bir boyanma seklidir. Calismamizda MRG’de
saptadigimiz bir DKIS olgusu bir de sol meme iist i¢ ve dis kadranlarda yaygin DKIS alam
icinde multifokal IDK olgumuz mevcuttur.

FKD’ler memenin en yaygin ve genellikle iki tarafli olan hastaligidir. Duktal
epitel ve stromada olusan, menstiirel siklus degisikliklerinin fazla olmasi ve bu yapilarin
distorsiyonuna baglidir. Proliferatif olmayan FKD’ler meme kanseri riskinde artisa sebep
olmaz bu olgularda degisik boyutta kistler, stromal fibrozis ve apokrin metaplazi vardir.
Proliferatif FKD’lerde tipik, atipik hiperplazi goriiliir. Ancak bu olgularda kanser riskinde
hafif artis sozkonusudur(1,3,4). Fibrokistik parankimi T1A ve T2A goriintiilerde normal
parankimden ayirmak giictiir. Fibrokistik parankim de normal meme parankimi gibi
dokunun su ve kollojen icerigine bagli olarak farkli gériiniimler olusturur. Bu 6zellik MG
ile benzerlik gosterir. U¢ mmden kiiciik kiimelesmis kistler olabilir, kontrastli
incelemelerde noktali boyanmalar olabilir, nadiren bu alanlar kiimelesir, gruplar yapar ve
heterojen biiylik kitle goriilebilir. Proliferatif degisikler, sklerozan adenozis, stromada
glandiiler dokular1 komprese ederek kitle benzeri goriiniime neden olur, bu goriinimii
karsinom ve DKIS’den ayirt etmek zor olabilir. Bizim ¢alismamizda da kitle benzeri
goriinim olusturan iki olguda histopatolojik olarak FKD (adenozis, kolumnar hiicreli
metaplazi ve duktal epitel hiperplazisi) saptandi. Her iki olguda da zaman sinyal egrileri
Tip 2 paterne sahip idi.

Uygun tedavi yonteminin belirlenmesinde hastaligin gercek yayilimini bilmek
onemlidir. Multifokal kanser (bir kadranda birden fazla odak bulunmasi) normalde
yapilandan daha fazla bir eksizyonu gerektirmekteyken, multisentrik kanser ( birden fazla
kadranda bir¢cok odak bulunmasi) meme koruyucu cerrahiyi imkansiz hale getirmekte ve
mastektomiye gerek duyulmaktadir. Uygun cerrahi planlamada cilt dokusu, pektoral kas ve
gbgiis duvart tutulumu da bilinmelidir. Karst memede tutulumun olup olmadiginin
bilinmesi de cerrahi planlamada 6nemlidir. Meme MRG gogiis duvari ve kas invazyonunu

belirlemede c¢alismamizda oldugu gibi MG’ye ve US’ye istiinlilk gostermektedir
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(66,69,70). Enflamatuar yayilimin oldugu olgularda meme dokusunda olusan yogun
enflamasyon US ve MG’de kitlesel lezyonlar1 gizleyebilmektedir. Ancak meme MRG’de
dinamik incelemeler, MG ve US ile saptanamayan bu kitlesel bilesenleri multifokal ve

multisentrisiteyi daha duyarli sekilde saptamaktadir.
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VIII. SONUC

Meme MRG’de bir lezyonun 6zelliklerini tanimlamada ¢esitli dlgiitler vardir. MG
ve US’de oldugu gibi lezyonun morfolojik 6zellikleri (lezyon sekli ve kenar 6zellikleri) ve
T2A goriintiilerde intensiteleri onemli bilgiler vermekle birlikte tek basina énemli tanisal
degere sahip degillerdir. Lezyonun kontrastlanmasina ait morfolojik 6zellikler, lezyonun
ozelliklerini tanimlamada 6nemli olmakla birlikte ayn1 morfolojik 6zelliklerin benign ve
malign olgularda goriilebilecegi hem kaynaklarda hem de g¢aligmamizda saptanmistir.
Dinamik serilerde lezyonda kontrastlanmanin olmamasi benignite i¢in giivenilir bir
Olciittiir. Malignitelerde ise diizensiz ve 1sinsal uzantilar1 olan kitle ve T2 hipointensitesi,
periferal ve heterojen kontrastlanma en sik tanimlanan bulgulardir. Lezyonun morfolojik
oOzellikleri, kontrastlanmaya ait morfolojik ozellikler ve kinetik ozelliklerin birlikte
degerlendirilmesi MRG’de duyarliligi artirmaktadir. Meme kanser tanisi alan olgularda
multifokal ve multisentrik lezyonlarin degerlendirilmesinde, gogilis duvari invazyonunda
ve evrelemede, kemoterapiye yanitin degerlendirilmesinde, timoér rekiirrensinin
degerlendirilmesinde, gizli meme kanserlerinde lezyon yerlesimini belirlemede MRG
incelemenin, MG ve US ile birlikte degerlendirilmesi daha dogru sonuglarin alinmasina

neden olacaktir.
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OZET

Benign ve malign meme kitlelerinin ayiriminda, erken tanisinda invaziv olmayan
yontemlere gereksinim duyulmaktadir. Tiimoriin erken evrede belirlenmesi hastaligin seyri
acisindan ¢ok anlamli sonuglar vermektedir. Saptanan tiimdre ait baz1 morfolojik bulgular
(say1, yerlesim, bilateralite) tedavi seklinin belirlenmesinde 6nemlidir. Meme kanseri
siiphesi olan olgularin degerlendirilmesinde pek ¢ok goriintiileme yontemi kullanilmistir.
US ve MG bu alanda kullanilan baslica yontemleridir. MRG ise son yillarda kullanilmaya
baslayan bir yontemdir.

Bu ¢alismada amacimiz meme kitlelerinin saptanmasinda ve tanimlanmasinda US
ve MG bulgularini histopatolojik bulgularla karsilagtirmak ve MRG tanida yerini, MG ve
US’ye katkilarini degerlendirmektir.

Yontem: Calismamiza S. B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji
Klinigi’ne Ocak 2007-Mart 2009 tarihleri arasinda klinik muayene, MG veya US’de
stipheli meme lezyonu olan ve MRG istemi ile bagvuran hastalardan histopatolojiye giden
108 olgu alindi. Hastalarin MG, US bulgular tekrar degerlendirildi. Tiim incelemelerde
T2A aksiyel, T1A aksiyel T2A sagital ve yag baskili ge¢ kontrastli T1A aksiyel goriintiiler
alind1. Inceleme sonunda kontrast tutulumunun daha belirgin ortaya cikarilabilmesi tiim
erken ve gec kontrastl kesitler, kontrastsiz kesitlerden ¢ikarilarak 6zellikli goriintiiler elde
edildi. Ardindan dinamik kontraslanma siirecinde lezyonlarin kontrast tutma birakma hizi
ve yogunlugunu gosteren zaman-sinyal intensite egrileri ¢izildi ve normal meme alanlar1
ile karsilastirildi. Bu egrilere ek olarak kontrast tutulumuna ait morfolojik
degerlendirmeler yapildi. Elde edilen bulgular histopatolojik sonuglarla karsilagtirildi. Tim
islemler sonucunda olgularimizdan elde edilen veriler istatistiksel olarak kaynaklarin ve

yayinlarin 15181 altinda degerlendirilmistir.
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Histopatolojik olarak 71 hastada malign, 37 hastada benign saptandi.
Calismamizda MG, US ve MRG’ nin sensitivitesi sirastyla: %93, %100, % 84.5, spesifitesi
strastyla: %73, %64.9, %78.4 olarak bulundu. MG kadinlarda meme kanserlerinin erken
tanisinda en 6nemli tanisal yontemdir. US ise tarama amach kullanilmamalidir, ancak 30-
35 yasindan geng hastalarda secilecek ilk goriintiileme yontemidir. Meme MRG, ele gelen
kitlesi olmayan, US ve MG ile saptanamayan meme kanserini belirler. Tiimoriin gergek
boyutunun belirlenmesinde diger goriintiileme yontemlerine gore daha dogru sonuglar
verir. Hastaligin yayilimini belirlemede, diger memedeki tutulumun saptanmasinda daha
listlin bir goriintileme yontemidir. Pektoral kas, gogiis duvart ve cilt tutulumunu da
belirleyerek uygun tedavi plani saglar.

Anahtar Kelimeler: Mamografi, Ultrasonografi, Manyetik rezonans
goriintiileme.
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SUMMARY

Objective: In early diagnosis and discrimination of malignant and benign breast
masses noninvasive methods are gaining much interest. Diagnosis of the tumor in early
stages leads to better prognostic results. Some aspects of defined mass (e.g.number,
location, bilaterality) are also important for determining the treatment schedule. There are
many imaging methods to evaluate suspected breast cancer. The preliminary imaging
modalities of breast are ultrasonography and mammography. Breast MRIis
increasingly being used for the preoperative evaluation of patients with newly
diagnosed breast cancer .

Our purpose, in this study, 1is comparing the histopathologic and
mammosonographic results in diagnosis and definition of solid breast tumors and also,
questioning the role of MRG on this subject.

Subjects and Methods: 108 cases were included in this study whose
mammographic and/or sonographic examinations had led the physician to suspected breast
cancer. All the patients were referred to our MRG unit because of equivocal findings on
previous examinations or detailed evaluation of probable malignancy. All present results of
previous examinations were evaluated once again. TIW, T2W axial, T2W sagittal and fat-
saturated late enhanced T1W axial images were routine. Also dynamic enhanced images
were processed so that subtraction views and time-to-signal graphics would be created.
According to these data we evaluated the enhancement rate and presence of plateau or
wash-out. Then we compared the findings with pathologic results.

Results: 71 of 108 breast masses in our study were found to be malignant and 37

of them had a benign etiology (tubular adenoma, granulamatous mastitis, fibroadenoma,
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hamartoma ,etc.). Sensitivities and spesificities of MG, US and MRI were found to be 93,
100, 84.5% and 73, 64.9, 78.4%, respectively .

Conclusion: Mammography is most valuable scanning method in early breast
cancer diagnosis. Ultrasonography, although is not proper for scanning purposes, is very
useful and the first modality to be chosen in examination of young patient (patients less
than 40 years of age). Some breast cancer patients who had negative mammosonografic
results and nonpalpable tumors also could be detected by MRG. It provides more accurate
measurement of mass dimensions and also shows local infiltrative pattern, multifocal foci
and involvement of other breast.

Keywords: Mammography, Ultrasonography, Magnetic resonance imaging.
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Tablo 6. Benign olgu bilgileri

NO HASTA ADI YAS CINSIYET INCELEMELER | INCELEME TARiHIi HISTOPATOLOJI
1 F.D. 44 K US, MG, MRG 05-2007 FA
2 G.V. 44 US, MG, MRG 12-2008 FA
3 B.B. 62 K US, MG, MRG 06-2008 FA+lipogranulom
4 B.E. 39 K US, MG, MRG 02-2009 FA
5 N.C. 48 K US, MG, MRG 11-2007 FKH
6 N.S. 42 K US, MG, MRG 11-2007 Tubuler Adenom
7 S.G. 80 K US, MG, MRG 01-2007 intraduktal Papillom
8 M.A. 42 K US, MG, MRG 05-2007 FA
9 C.E. 49 K US, MG, MRG 03-2007 FA
10 M.A. 42 K US, MG, MRG 12-2008 FA
11 G.Y. 58 K US, MG, MRG 08-2007 FKH
12 M.K. 46 K US, MG, MRG 12-2007 Tubuler Adenom
13 L.K. 41 K US, MG, MRG 02-2008 FKH
14 L.S. 45 K US, MG, MRG 11-2007 FKH
15 D.A. 62 K US, MG, MRG 05-2007 IMLN
16 H.A. 51 K US, MG, MRG 02-2008 FKH
17 FA. 33 K US, MG, MRG 07-2008 FA
18 Y.E. 42 K US, MG, MRG 05-2008 FA
19 G.K. 36 K US, MG, MRG 06-2008 FA
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20 S.A. 24 K US, MG, MRG 10-2008 FA

21 S.T. 38 K US, MG, MRG 07-2008 FKH

22 S.K. 33 K US, MG, MRG 08-2007 FA

23 I.B. 30 K US, MG, MRG 08-2006 FA

24 Y.0. 47 K UsS, MG, MRG 07-2008 Fokal Meme Fibrozisi
25 G.Y. 52 K US, MG, MRG 11-2007 Granulomatodz. mastit
26 S.B. 55 K US, MG, MRG 01-2009 Hamartom

27 S.A. 48 K US, MG, MRG 08-2007 FA

28 N.K. 25 K US, MRG 07-2008 Lipom

29 E.O. 48 K US, MG, MRG 01-2009 intraduktal papillom
30 ZT. 48 K US, MG, MRG 01-2009 FA

31 A.B. 49 K US, MG, MRG 02-2008 FA

32 Z.C. 56 K US, MG, MRG 01-2009 'g;%?lf;‘rt:"

33 A.D. 35 K US, MG, MRG 03-2008 FA

34 M.D. 18 K US, MRG 08-2008 FA

35 F.K. 42 K US, MG, MRG 02-2008 FA

36 M.A. 54 K US, MG, MRG 01-2008 Fokal Meme Fibrozisi
37 G.P. 31 K US, MG, MRG 02-2007 Fibromatozis
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Tablo 7. Malign olgu bilgileri

NO | HASTA ADI YAS CINSIYET INCELEMELER INCELEME TARIHI | HISTOPATOLOIJI
1 A.D. 48 K US, MG, MRG 11-2007 DK
2 M. C. 84 K US, MG, MRG 08-2007 ILK
3 C.K. 59 K US, MG, MRG 09-2007 DK
4 R.S. 41 K US, MG, MRG 06-2008 IDK
5 F.T. 70 K US, MG, MRG 02-2008 DK
6 V.Y. 51 K US, MG, MRG 06-2008 DK
7 F.Y. 42 K US, MG, MRG 05-2008 MIKST IDLK
8 M. D. 68 K US, MG, MRG 06-2008 DK
9 M. T. 41 K US, MG, MRG 06-2008 DK
10 A. M. 52 K US, MG, MRG 06-2008 DK
11 F.T. 23 K US, MRG 01-2008 DK
12 H. D. 40 K US, MG, MRG 12-2007 ILK
13 Y. 1. 51 K US, MG, MRG 03-2008 LK
14 S. U. 46 K US, MG, MRG 11-2007 MALIG%\E ILLOID
15 S. A. 35 K US, MG, MRG 05-2008 DK
16 H.T. 70 K US, MG, MRG 07-2008 DK
17 E.K. 39 K US, MG, MRG 01-2009 DK
18 F.C. 59 K US, MG, MRG 04-2008 DK
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19 H. A. 66 K US, MG, MRG 05-2008 IMPK
20 Z. 0. 85 K US, MG, MRG 02-2008 DK
21 N. A. 42 K US, MG, MRG 05-2008 ILK
22 AO. 54 K US, MG, MRG 01-2009 DK
23 B. 0. 49 K US, MG, MRG 12-2008 IDK
24 S.Y. 50 K US, MG, MRG 04-2007 DK
25 N.Y. 75 K US, MG, MRG 03-2006 MIKST IDMK
26 N.Y. 70 K US, MG, MRG 11-2007 DK
27 M. A. 49 K US, MG, MRG 12-2007 IDK
28 M. G. 57 K US, MG, MRG 02-2007 DK
29 H. M. 54 K US, MG, MRG 12-2007 IDK
30 R.D. 46 K US, MG, MRG 11-2007 DK
31 E.K. K. 28 K US, MRG 05-2008 IDK
32 G.S. 70 K US, MG, MRG 05-2007 IDK
33 N.V. 45 K US, MG, MRG 02-2007 DK
34 A.A. 53 K US, MG, MRG 08-2008 DK
35 N.T. 52 K US, MG, MRG 06-2007 DK
36 AG. 46 K US, MG, MRG 08-2007 DK
37 E.S. 44 K US, MG, MRG 03-2008 iLK
38 T. O. 55 K US, MG, MRG 10-2007 DK
39 S.D. 37 K US, MG, MRG 02-2008 DK
40 N. G. 48 K US, MG, MRG 11-2007 DK
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41 Z.S. 62 K US, MG, MRG 03-2008 DK

42 I.E. 58 K US, MG, MRG 11-2007 DK

43 N.D. 46 K US, MG, MRG 01-2009 IDK

44 F.S. 45 K US, MG, MRG 02-2009 DK

45 S.C. 69 K US, MG, MRG 10-2007 DK

46 N. U. 68 K US, MG, MRG 06-2008 DK

47 L.Y. 33 K US, MG, MRG 07-2008 DK

48 S.B. 32 K US, MG, MRG 01-2007 DK

49 F.G. 53 K US, MG, MRG 07-2008 DK

50 M. C. 47 K US, MG, MRG 01-2009 DKIS (diisiik grade)
51 P.P. 55 K US, MG, MRG 04-2007 MIKST TiP IDLK
52 A.T. 38 K US, MG, MRG 07-2007 DKIS(high grade)
53 A A. 48 K US, MG, MRG 05-2006 DK

54 Z. K. 32 K US, MG, MRG 12-2008 DK

55 E.G. 44 K US, MG, MRG 01-2009 DK

56 A.D. 34 K US, MG, MRG 01-2009 ODHIK

57 M. A. 47 K US, MG, MRG 03-2007 iDK

58 N.Y 54 K US, MG, MRG 01-2009 MIKST IDMPK
59 N.E.C. 58 K US, MG, MRG 12-2008 DK

60 F. A. 79 K US, MG, MRG 07-2008 MIKST IDMK
61 F.K. 70 K US, MG, MRG 01-2008 DK

62 N.C. 47 K US, MG, MRG 11-2007 DKiS
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METASTAZ

63 AT 56 K US, MG, MRG 01-2009 D

64 F. K. 67 K US, MG, MRG 03-2008 iDK

65 F.Y. 38 K US, MG, MRG 07-2008 iDK

66 G.Y. 2 K US, MG, MRG 07-2008 LK

67 R.E 36 K US, MG, MRG 01-2009 MgﬁgﬁgﬁK
68 S. A, 50 K US, MG, MRG 02-2007 iDK

69 R.T. 40 K US, MG, MRG 02-2008 iDK

70 S.D. 38 K US, MG, MRG 06-2008 iDK

71 S. M. 62 K US, MG, MRG 03-2006 iDK

IDK: invaziv duktal karsinom, ILK: invaziv lobiiler karsinom, IDLK: invaziv duktal+lobiiler karsinom, IDMK: invaziv duktal+miisin6z karsinom, IDMPK: invaziv duktal+mikropapiller
karsinom, IMPK: Invaziv mikropapiller karsinom, ODHIK: Osteoklast tipi dev hiicreli invaziv karsinom.
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