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OZET

Meme kanseri kansere bagli oliimlerde ilk siralarda yer almaktadir. Bu
nedenle meme kanseri tanisi alan hastalarda prognozun belirlenmesi son derece
onemlidir. Meme kanserlerinde tedaviye yon veren ve prognozun Ongoriilmesini
saglayan kabul edilmis ya da arastirma asamasinda olan ¢ok sayida histopatolojik
prognostik faktor vardir. Dinamik meme MRG’de meme lezyonlarinin morfolojik ve
kinetik 6zellikleri degerlendirilebilmektedir. Bu ¢alismada ama¢ meme kanseri tanisi
alan hastalarda operasyon Oncesinde c¢ekilen dinamik MRG bulgular ile
histopatolojik prognostik faktorler arasinda iliski olup olmadigin1 belirlemek ve bu
sayede hastalarin prognozu hakkinda fikir sahibi olabilmektir.

Histopatolojik olarak meme kanseri tanisi alan ve ameliyat dncesinde meme
MRG yapilan yaglar1 35 ile 68 arasinda degisen 30 hasta calismaya dahil edildi.
Hastalar 1.5 Tesla manyetik rezonans cihazi ile meme bobini kullanilarak
degerlendirildi. Elde edilen dinamik goriintiilerde lezyonlarn yeri, kitle formu
olusturup olusturmadigi, sekli, kenar Ozellikleri gibi morfolojik 6zelliklerinin
yaninda kontrastlanma paternleri ve zaman-sinyal intensite egrileri gibi fonksiyonel
ozellikleri degerlendirildi. Tiimor capi, aksiller lenf nodu varligi, histolojik grade ve
lenfovaskiiler invazyon gibi klasik histopatolojik prognostik faktorler ile ER, PR
ekspresyonu, Ki-67 ve C-erb-B2 molekiiler histopatolojik prognostik faktorler olarak
degerlendirildi. Belirlenen dinamik MRG bulgular1 ile histopatolojik prognostik
faktorler arasindaki istatistiksel iligki Pearson ki-kare testi ile degerlendirildi.

Calismamizda dinamik meme MRG’1n morfolojik bulgularindan olan spikiile
kenar Ozelligi ile Ostrojen ve progesteron reseptor pozitifligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski bulundu. Meme kitlelerinde spikiile marjin varlig1 iyi prognoz
gostergesi olarak kabul edilebilir ve MRG, prognozu 6ngérmede kullanilabilir.
Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, dinamik meme MRG, histopatolojik prognostik

faktorler



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN THE DYNAMIC
MAGNETIC RESONANCE IMAGING FINDINGS AND
HISTOPATHOLOGICAL PROGNOSTIC FACTORS IN BREAST
CANCER

The breast cancer is ranked among the most fatal kind of cancers. Therefore,
determining prognosis in patients with breast cancer is of great importance. There are
many histopathological prognostic factors in breast cancer that are accepted or at
research stage which guide the treatment and help foresee the prognosis.
Morphological and kinetical characteristics of the breast lesions can be evaluated
through the dynamic breast MRI. In this study, the purpose is to determine whether
there is a relationship between the dynamic MRI findings that are obtained before the
operation of the patients with the diagnosis of breast cancer and the histopathological
prognostic factors, and to have an opinion about the prognosis of the patients in this
way.

The study involved 30 patients aged between 35 and 68 who were
histopathologically diagnosed with breast cancer and had a breast MRI before the
operation. The patients were evaluated through the 1.5 Tesla magnetic resonance
device by using breast bobbins. Functional features of the lesions were evaluated
through the dynamic images obtained such as the contrasting patterns and the time-
signal intensity curves in addition to the locations, the forms and the marginal
features of them, and whether they had a mass formation. The -classical
histopathological prognostic factors such as the tumor diameter, the presence of
axillary lymph nodes, the histological grade and the lymphovascular invasion as well
as the ER, PR expressions were assessed as the Ki-67 and C-erb-B2 molecular
histopathological prognostic factors. The statistical relationship between the
determined dynamic MRI findings and the histopathological prognostic factors was
evaluated through the Pearson chi-squared test.

In our study, a statistically significant relationship was found between the
feature of spicule margin, which is one of the morphological findings of the dynamic

breast MRI and the progesterone receptor positivity. The presence of the spicule

vi



margin in the breast masses can be accepted as the indicator of a good prognosis, and
MRI can be used in order to foresee the prognosis.
Key Words: Breast cancer, dynamic breast MRI, histopathological prognostic

factors
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1. GIRIS

Kadinlarda en sik goriilen kanser tiirleri arasinda %31 ile ilk sirada meme
kanseri yer alirken kansere bagli 6liimlerde ise %17-18 oranla akciger kanserinin
ardindan ikinci sirada yer almaktadir (1, 2). Bu nedenle meme kanserinin erken tanisi
son derece Onemlidir. Meme kanseri taramasinda fizik muayenenin yani sira
goriintiileme yontemi olarak mamografi ve ultrasonografi kullanilmaktadir. Meme
kanserlerinin taranmasinda mamografi %69-90 duyarlilik ile temel goriintiileme
yontemi iken dens meme dokusunda duyarlilik oram1 % 48’e kadar diismektedir (3-
5). Ozellikle yogun meme dokusunda lezyonlar meme dokusuna siiperpoze olup
gizlenebildiginden mamografinin tanisal degeri azalmaktadir. Boyle memelerde
mamografiyi tamamlayict olarak  yapilacak olan goriintileme yontemi
ultrasonografidir. Ultrasonografi, meme lezyonlarmmn solid-kistik ayirimimnin
yapilmasmi ve doppler uygulamalar1 ile lezyonlarmm vaskiilarizasyonun
degerlendirilmesini saglamaktadir. Fakat mamografi ve ultrasonografi gibi
goriintiilleme ydntemleri ile meme lezyonlar1 her zaman gdsterilemeyebilir. Ozellikle
cerrahi ge¢irmis ve radyoterapi gormiis memenin degerlendirilmesi ve yogun meme
dokusu olan geng¢ hastalarin ya da implant komsulugundaki meme dokusunun
degerlendirilmesinde mamografi ve ultrasonografi gibi konvansiyonel yontemler
yetersiz  kalabilmektedir. Bu  gibi  durumlarda meme  lezyonlarmin
degerlendirilmesinde manyetik rezonans goriintiileme (MRG) giderek artan siklikta
kullanilan goriintilleme yontemi olmaktadir (6, 7). MRG iyonizan radyasyon
icermemesi, multiplanar goriintii alabilmesi, dinamik inceleme yapabilmesi ve
yiiksek kontrast c¢oziiniirliigiine sahip olmasi nedeniyle avantajli bir goriintiileme
yontemi olup yaygin olarak kullanilmaktadir. MRG, mamografi ve ultrasonografi
gibi konvansiyonel goriintiileme yontemleri ile karakterize edilemeyen lezyonlarin
morfolojik  Ozelliklerinin  ve  bunun yan1 swa  kinetik  Ozelliklerinin
degerlendirilmesine olanak saglamaktadir. Ayrica kanser tanisi alan ve meme
koruyucu cerrahi yapilmasi planlanan olgularda multisentritenin
degerlendirilmesinde, niiks ya da rezidii timor varliginin arastirilmasinda ve skar
dokusu, yag nekrozu, graniilasyon dokusu gibi lezyonlarin tanisinda kullanilmaktadir
(8-10). Yapilan c¢aligmalarda, kontrasth MRG’nin primer veya nilks meme

kanserlerinin gosterilmesinde yiiksek duyarlilik gosterdigi ortaya koyulmustur (11).



Fibroadenom veya fibrokistik degisiklikler gibi bazi benign lezyonlar da kontrasth
MRG’de maligniteye benzer kontrast tutulumu gosterebilirler (11). Ayrica kontrasth
MRG’de hormonal siklustaki bazi degisikliklere bagli olarak normal meme
fibroglandiiler dokusu odaklar seklinde kontrast tutabilir (12-15).

Meme kanserlerinin prognozunu 6ngormek amaciyla ¢ok sayida patolojik
prognostik faktor tanimlanmistir. Bu patolojik prognostik faktorler hastanin tedavi
protokoliinii ve sag kalimimi etkilemektedir. Aksiller lenf nodu metastazi, tiimor ¢ap,
histolojik grade ve lenfovaskiiler invazyon hastaliksiz sag kalimda 6nemli olan klasik
histopatolojik prognostik faktorlerdir. Tedavinin planlanmasinda ve boylece
prognozun Ongdriilmesinde Gstrojen ve progesteron reseptor pozitifligi son derece
onemlidir (16, 17). Ayrica C-erb-B2 ve bunun yaninda tiimor hiicrelerinin metastaz
ve invazyon kapasitesi ile korele oldugu diisiiniilen Ki-67 gibi molekiiler
biyomarkerlarin 6nemi giderek artmaktadir (16-18).

Bu calismada amacimiz; meme kanserli olgularda preoperatif donemde
yapilan meme MRG’de lezyonlarin morfolojik ve kinetik ozellikleri ile tiimor capi,
aksiller lenf nodu durumu, histolojik grade ve lenfovaskiiler invazyon gibi klasik
patolojik prognostik faktorler ve ayrica Gstrojen, progesteron reseptdr durumu ile C-
erb-B2 ve Ki-67 gibi molekiiler prognostik faktorler arasindaki iligkiyi
degerlendirmektir. Boylece mevcut endikasyonlarinin yaninda MRG, meme kanserli

olgularda prognozu 6ngérmede kullanilabilecektir.

1.1. Genel Bilgiler

1.1. 1. Meme Hakkinda Genel Bilgiler

Memeler her iki cinsiyette embriyonel hayatin 2. ayinda gdvdenin yan
tarafinda gelismeye baslayan bir ¢ift apokrin ter bezidir. Yiizeyel fasiyanmn iki
yapragi arasinda yerlesim gostermektedir. Memeler puberteye kadar yavas bliyiirler.
Pubertede ise overlerin hormon salgilamasi sonucu meme ve genital organlarin
maturasyonu baslar. Meme siklik hormonal degisikliklerden etkilenen dinamik bir
organdir. Puberteden sonra menstural siklus, gebelik ve laktasyon donemlerinde
memelerde c¢esitli  degisiklikler goriilir. Menapozla birlikte parankimal
lobiiloalveolar yapilarin gerilemesi ile involiisyonel degisiklikler gerceklesir.

Memeler erkeklerde hayatlar1 stiresince rudimente kalirlar (19, 20).



1.1.2. Meme Embriyolojisi ve Histolojisi

1.1.2.1. Memenin Embriyolojisi

Meme gelisimi embriyonel hayatin 6. haftasinda gévdenin her iki yanindaki
ektodermin epidermisin altindaki mezensime penetrasyonu ile baslar. Epidermisin
bant seklinde kalinlagmasi ile meme bezlerinin dnciilii olan meme ¢izgisi gelisir. Bu
cizgi siit ¢izgisi olarak da bilinir ve yedi haftalik bir embriyoda siit ¢izgisi, gdvdenin

anterolateralinde aksilladan inguinal bolgeye kadar uzanir (21) (Sekil 1).

Sekil 1. Siit ¢izgisi (21)

Embriyonel hayatin dokuzuncu haftasinda, meme c¢izgisini olusturan
epidermis katlantilarmin biiyiik kismi kaybolur. Ancak torasik bolgede kiiciik bir
kismi sebat eder ve altindaki mezensimal doku icerisine penetre olur. Bu donemde
slit ¢izgisinin yetersiz kaybolmasi sonucunda %2-6 oraninda aksesuar meme dokusu
olugsmaktadir. Aksiller bolge aksesuar meme dokusunun en sik yerlestigi bolgedir.
Besinci aydan itibaren 15-20 adet solid kordon, dermisin bag dokusunu aralayarak
iceriye dogru tomurcuklanarak biiyiir. Uglincii trimester doneminde maternal seks
steroid hormonlar1 fetal dolasima girer ve memedeki epitelyum dallanmalarmnin
kanalizasyonuna yol acar. Bunun sonucunda dogumda sayilar1 15-20’yi bulan meme
duktuslar1 gelismis olur. Prenatal yasamin sonunda, bu epitelyal dallanmalar kanalize
olarak laktifer6z duktuslari1 olustururken, solid tomurcuklanmalar da bezlerin kii¢lik
duktuslarmi ve alveoluslar1 meydana getirirler (22). Fetal hayatin 32-40. haftalarinda

meme dokusunda lobiiloalveolar yapilar ve areolar kompleks gelisir. Baslangigta



kabarik olan primordium diizlesir ve sonrasinda duktuslarin agildigi ¢okiintii gelisir.

Daha sonra bu epitelyal ¢okiintii kabararak meme bagini olusturur (19, 23).

1.1.2.2. Memenin Histolojisi

Meme, epitel ve bag dokusu olmak iizere iki ayr1 histolojik doku tipinden

olugsmaktadir. Duktus ve asinuslar epitelden gelisirken, stroma bag dokusundan

koken

alir. Meme bezi radyal sekil gosteren 15-20 lobdan olusur. Loblar birbirinden

bagimsiz iiniteler olup, her bir lob kendi i¢cinde lobiillere boliinmiistiir. Lobiiller

laktifer6z duktuslarin en kiigiik dallarina agilan yuvarlak alveol kiimelerinden olusur.

Lobiiller ve bunlar1 drene eden lobiil i¢i terminal duktuslar ile lobiil disina uzanan

ekstralobiiler terminal duktuslar birlikte terminal duktal lobiiler iiniteyi (TDLU)

olustururlar. TDLU, 500um’lik boyutu ile memenin en kiigiik birimidir. Malign

tiimorler ve fibrokistik degisikliklerin ¢ogu bu iiniteden ortaya ¢ikar (Sekil 2).

[

Stromal fibroblastlar

/ - 4— Duktus Terminal duktal lohiiler iinite

1 \ Duktus
CD %4 Zzi::fl:r Lumial hiicreler

Meme bagi l’_“{

Myoepitelyal
hiicreler

Yag dokusu

Bazal membran

Sekil 2. Memenin esas fonksiyonel yapis1 ‘terminal duktal lobiiler iinite’ (TDLU).

Her bir lobun igerisinde 10-100 asinus bulunur. Asinuslar birleserek

intralobiiler ve ekstralobiiler segmentten olusan terminal duktusa agilirlar. Her bir

lobiiliin terminal duktusu, diger lobiillerden gelen terminal duktuslarla birleserek



subsegmental duktusu olusturur. Daha sonra birkag subsegmental duktus da
birleserek segmental (laktifer) duktusu olusturur. Laktifer duktus meme basi
yakininda genisler ve laktifer siniis olarak adlandirilir. Laktifer siniisler koni seklinde
daralarak ampulla ismi verilen bir béliimle meme basindan disar1 agilirlar.

Memede lobiiller ve duktuslar aras1 boslugu bag ve yag dokusu

doldurmaktadir (24, 25).

Laktifer duktus

Laktifer sinis

p Subsegmental duktuslar

Cooper ligamani

Sekil 3. Meme duktus ve lobiil yapis1 (26)
1.1.3. Meme Anatomisi

Meme dokusu, toraks on duvarinda, pektoral kaslarin ilizerinde, subkutan
yagl doku icerisinde bulunmaktadir. Sternum lateral kenar1 ile orta aksiller ¢izgi
arasinda, 2-6. interkostal aralikta ve vyiizeyel fasiyanin iki yapragi arasinda
yerlesimlidir. Meme dokusu daha ¢ok memenin iist dis kadraninda yerlestigi icin
memenin benign ya da malign lezyonlar1 en sik bu kadranda goriilir. Meme dokusu
ile derin pektoral fasya arasinda gevsek bag dokusundan meydana gelen bir bosluk
(retromammarian bursa) bulunur. Bu bursa az miktarda yag icermektedir ve boylece
memenin pektoral kas iizerinde sinirli oranda hareketini saglamaktadir. Ileri evre
kanserlerde ise derin pektoral fasyaya invazyon olusmasi sonucunda bu potansiyel
bosluk kaybolur ve meme fikse hale gelir (27, 28). Meme dokusu, fibroz septalarla

bolmelere ayrilir. Meme i¢inden gelen bu fibroz septalar deriye ve meme basina



yapigir. Memenin list kesimindeki fibroz uzantilar ¢ok iyi gelismistirler ve bunlar
memenin asicit baglar1 (Cooper ligamentleri) admi alirlar (29). Bu Cooper
ligamentlerinin malign tiimorler tarafindan tutulmas: veya farkli nedenler ile
ligamentlerde fibrozis gelismesi durumunda deride portakal kabugu goriiniimiine

neden olan ¢ekintiler olusur (27, 28).

Anterolateral dissection Suspensory ligs. (Coaprr)

Areolar glands

Pectoalis major . N alew )l : Arecla
[deep to deep pectarnal fasci) 4 = S /

Pectoralis major m.
Lactiferous sinus
Deep pectorad fascia

Intercostal mm, ———=

g

& RO
. 4 Fat [subcutanecus tesue layer)

. —
{

Sagittal section
Sekil 4. Anterolateral ve sagittal diizlemde kadin memesinin anatomisi (30)

Memenin arteriyel beslenmesi medialde subklavian arterin dali olan internal
torasik arterden gelen internal mammarian arter ve bunun perforan dallarindan,
lateralde ise aksiller arter ile dallar1 olan torakoakromial, lateral torasik ve dorsal
torasik arterler tarafindan saglanir. Ayrica torasik aortanin dali olan posterior
interkostal arterler de meme beslenmesine katilmaktadir (21).

Memenin vendz drenaji internal torasik venin perforan dallari, aksiller vene
dokiilen dallar ve posterior interkostal venlerin perforan dallari ile saglanir. Venlerde
akim yonl genellikle aksillaya dogru olmakla birlikte meme basi ¢evresinde bir
anastomoz halkas1 olustururlar. Posterior interkostal venlerin bir boliimii vertebral
venlerle baglantilidir. Bu nedenle memenin malign tiimdrleri akcigerlere ugramadan

direk kemik metastazi yapabilirler. Vendz drenajin bir bdliimii de posterior



interkostal venler araciligi ile azigos vene oldugundan meme kanserleri dogrudan
akcigere metastaz yapabilirler (27, 28, 31).

Memenin lenfatik drenajinin metastatik yayilimda oOnemli rolii vardir.
Aksiller lenf nodlari, memenin lenf yapiminin yaklagik %75’inden sorumlu olup
memenin lateral ve alt bolimlerinin lenfatik drenaji aksiller lenf nodlarmadir.
Parasternal (internal mammarian) lenf nodlari memenin toplam lenfatik akiminin
%3-25’ini almaktadir ve tiimorlerin karst memeye metastazindan sorumludur.
Aksiller lenf nodlarinda toplanan meme lenfi, {ist ekstremiteyi drene eden subklavian
lenfatik trunkusa, parasternal lenf nodlarinda toplanan lenf ise bronkomediastinal
trunkusa drene olmaktadir. Klasik olarak bu lenfatik trunkuslar bas ve boynu drene
eden juguler lenfatik trunkusa dokiilmektedir. Olduk¢a kisa bir segment siiren
juguler lenfatik trunkus sagda lenfatik duktusa, solda ise torasik duktusa drene
olmaktadir. Bununla birlikte insanlarin birgogunda bu duktuslar direkt olarak internal
juguler ven ve subklaviyan ven bileskesine acgilarak brakiosefalik vene
dokiilmektedir. Bazi olgularda ise bu venlerin hepsine ayr1 ayr1 drenaj
gergeklesebilmektedir. Meme derisinin ve areolanin lenfatik drenajinin biiylik kismi

aksiller lenf nodlarina olmaktadir (27, 28, 31).
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Memenin innervasyonu dordiincii, besinci ve altinci interkostal sinirlerin

anterior ve lateral kutandz dallar1 araciligi ile olmaktadir.

1.1.4. Memenin Yapisim Etkileyen Hormonlar

Meme duktal sisteminin gelismesinde Gstrojenler etkili iken lobiiler yapilarin
gelisimini progesteron tetikler. Ayrica duktal sistemin gelismesinde biiylime
hormonu, adrenal glikokortikoidler, prolaktin ve insiilinin de rolii bulunur. Gebe
kadinlarda 5. haftadan itibaren prolaktin salinmaya baslar ve bu salinim doguma
kadar artarak dogum esnasinda normalin 10 katina ¢ikar. Prolaktinin artig1 dstrojen
ve progesteronun siit salmimi iizerindeki baskilayic1 etkilerini azaltarak siit
salmimini baglatir. Arka hipofizden salinan oksitosin ise bazi nérojenik ve hormonal

refleksler ile siit saliniminin gergeklesmesini saglar (24, 32).
1.1.5. Malign Meme Lezyonlan
1.1.5.1. Karsinoma In Situ

1.1.5.1.1. Duktal Karsinoma in Situ

Duktal Karsinoma In Situ (DKIS), duktal epitelyum hiicrelerinin malign
proliferasyonu sonucu gelisen ve invaziv kanserlerden farkli olarak bazal membran
invazyonu yapmayan tiimorlerdir. Bu lezyonlar duktusun igerisinde, bazal membrani
infiltre etmeden duktus boyunca yayilirlar. DKIS en sik 40-60 yas arasinda goriiliir.
Tiim meme kanserlerinin %0,8-5’ini olusturmaktadir. DKiS’lerin %30’u multisentrik
olup, %60’tan fazlas1 ise genis alanlara yayilan lezyonlar seklinde izlenir (33).

Duktal Karsinoma In Situ vakalarinin sadece %10’u klinik olarak tespit
edilebilmekte ve ele gelen kitle veya meme basi akintis1 seklinde kendini
gostermektedir. Mamografik taramalarm artmasiyla birlikte DKIS tanis1 artmstir
(34). Mikrokalsifikasyonlar mamografide DKiS’nin esas bulgusudur. Ancak bazi
DKIS olgularinda mikrokalsifikasyon olmayabilir. Irregiiler, bir duktus boyunca
uzanan, dallanma gdsteren, ince lineer kalsifikasyonlar DKIS ag¢isindan anlamlidirlar
(35). Nadiren de diizgiin, irregiiler ya da spikiile kenarli lezyonlar saptanabilir.

Duktal Karsinoma In Situ, ultrasonografide cogunlukla goriilemez ancak

solid lezyon varsa goriilebilir. MRG’de invaziv kanserlerin ¢ogu saptanirken, DKIS



vakalarmin %35 ile %60’mda yanlis negatif sonug¢ elde edilebilir (34). Genel olarak
DKIS lezyonlar1 yag baskili T2 agirlikli goriintiilerde meme parankimine gére hipo
ya da izointenstir. Yag baskili T1 agirlikli goriintiilerde ise lezyonlar ya goriilemezler
ya da hipointenstirler. Kontrast sonrasi ¢ogunlukla hizli kontrast tutarlar ve her i¢
dinamik 6zelligi de yiikselen (persistent)=tip 1, plato=tip 2, yikanma (washout)=tip 3
gosterebilirler (36).

Duktal Karsinoma In Situ intraduktal yayilim gosterdiginden lineer veya
dallanan kontrastlanma paterni gostermesi beklenir. Bu patern invaziv duktal
karsinom ile birlikte olsun ya da olmasin DKIS’de siklikla saptanir (37). DKIS nin
kontrastlanma paterni ¢esitlilik gosterebilir. Buna ragmen caligmalar géstermistir ki;
tanimlanmis spesifik kontrastlanma paternlerindeki vaskiiler dansiteden Onemli
olciide vaskiiler gecirgenlik ve tiimdr anjiyogenezisi sorumludur (38). DKIS’lerde
anjiyogenezisin daha baskin olmasi nedeniyle diisiik dereceli lezyonlarm ytiksek
dereceli lezyonlardan ayirt edilmesinde MRG’nin daha duyarli oldugunu gdésteren
bulgular vardir (39). Yiiksek dereceli DKIS lezyonlar1 malignite diisiindiiren kontrast
dinamikleri (plato veya wash-out) gostermeye egilimli iken, birgok DKIS olgusu

benignite diislindiiren persistent kontrastlanma paterni gostermektedir.

1.1.5.1.2. Lobuler Karsinoma in Situ

Lobiiler Karsinoma In Situ (LKIS), gercek bir karsinom olmayip ileri
derecede atipik lobiiler hiicrelerin varligini gosterir. Goriilme insidans1 %0.8-6 olarak
bildirilmistir. LKiS’de DKiS’den farkli olarak mamografide mikrokalsifikasyon
saptanmaz. Karakteristik klinik 6zellikleri yoktur. Genellikle fibroadenom gibi
benign lezyonlar ve mikrokalsifikasyonlara yonelik yapilan biyopsiler sonrasi
rastlantisal olarak tani alirlar. Multisentrik (>%50) ve bilateral (%30) olabilirler.
LKIS’ nin klinik olarak énemi, ileri yillarda invaziv lobiiler ya da invaziv duktal
karsinom gelisme riskindeki artis olmasidir. Biyopsi ile LKIS tanis1 alan olgularda
karsinom gelisme riskinin, ilk 5 yil i¢cin %19, ilk 10 yil i¢in ise %15 arttigi
bildirilmistir (40). Mamografik ve ultrasonografik olarak spesifik bulgulari
tanimlanmamigtr. MRG’ nin LKIS tamisinda yarar1 smirli olmakla beraber, diffiiz

kontrast tutulumu goriilebilir (40).



1.1.5.2. invaziv Karsinom

Meme MRG’nin invaziv meme kanserini gostermede %100’e yakin
duyarhlik gdsterdigini rapor eden calismalar mevcuttur (41, 42). Bu ¢alismalarda
invaziv meme kanserinin agirhikli olarak invaziv duktal karsinom (IDK) oldugu
belirtilmistir.

Anjiyogenezis hem saglik ve hem de hastalik durumlarinda viicutta meydana
gelebilen dogal bir olaydir. Baz1 malign patolojilerde ise asir1 anjiyogenezis olabilir.
Anjiogenezis timoriin biiylimesi i¢cin gerekli iken metastaz i¢in vaskiilaritenin olmasi
sarttir (43). Tiimorler bu yeni gelisen damarlar nedeniyle, normal meme dokusuna
gore daha yogun ve hizli bir sekilde kontrast madde tutarlar. Kontrast tutus hizi bu
yeni olusan damarlarin miktar1 ve dagilimi ile yakindan iligkilidir.

Kontrast tutus paterni malign ve benign lezyonlarin ayirict tanmisinda ¢ok
onemlidir. Ancak damarlanma miktar1 bazi benign lezyonlarda yiiksek olabilirken,
baz1 malign lezyonlarin da histolojik alt tiplerinde damarlanma diisiik olabilir ve bu
da benign ve malign lezyonlarin ayirici tanisinda zorluga neden olmaktadir. Bu
nedenle, meme MRG’1 degerlendirilirken kontrast tutus paterninin yaninda mutlaka
morfolojik bulgularin da g6z 6niinde bulundurulmasi gerekir (44, 45). Ciltte, meme
basinda degisikliklerin varligi, yapisal bozulma ve lenfadenopati gibi sekonder
morfolojik ozelliklerin varhigi karsinom siiphesini arttirir. Lenfatik drenajin
bozulmasi ciltte portakal kabugu goriiniimiine neden olur. MRG’de cilt ve meme bas1
rutin olarak kontrast tuttugundan normalden farkini ayirabilmek icin kars1t meme ile

karsilagtirmak gerekir.

1.1.5.2.1. invaziv Duktal Karsinom

Invaziv duktal karsinom memede en sik izlenen invaziv karsinom tipi olup
tim meme kanserlerinin %60-80’in1 meydana getirir (46). Kadinlarda invaziv
kanserlerin %90’indan fazlas1 duktus kokenlidir. Terminal duktal lobiiler iiniteden
koken alan IDK’larin yaklasik %85-90’1 baska alt tiirii belirtilmeksizin invaziv
duktal kanser olarak kategorize edilir. Bununla birlikte IDK nmn mediiller, miisindz
(kolloid) ve tiibiiler kanser gibi farkli histolojik alt tipleri bulunmaktadir.
Mamografik olarak IDK daha cok kitle veya yapisal bozulma alan1 seklinde gdoriiliir.

IDK’larin %30-40’1 mamografide mikrokalsifikasyon igerir ve fokal lezyon meydana
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getirdiklerinde yiiksek dansiteli lezyonlar seklinde goriiliirler. Ultrasonografide IDK,
arkasinda  akustik  golge olusturan  hipoekoik lezyon olarak izlenir.
Mikrokalsifikasyonlar lezyon i¢inde ya da yakininda ¢ok sayida hiperekoik
noktaciklar olarak izlenebilirler (46). Diffiiz biiylime paterni gosteren duktal
karsinomlar, goriintiileme yontemleri ile olduk¢a zor saptanir ve bunlarda
mamografide mikrokalsifikasyonlar ¢ogunlukla eslik etmezler. Bu alanda kitle
lezyonu olusmadigi slirece mamografi veya ultrasonografi ile malignite varligi
saptanamaz ve bdyle olgularda MRG 6nem tasir. MRG’de IDK genellikle spikiile ya
da irregiiler konturlu, fokal kontrast tutan kitle olarak saptanir. Kiiciik lezyonlarda
konturlarin degerlendirilmesi yetersiz olabilir ve diizgiin konturlu fokal kontrast
tutan lezyonlar bile maligniteyi ekarte edemez. Halkasal kontrast tutulumu yiiksek
olasilikla maligniteyi diisiindiiriir ve siklikla IDK’da goriiliir. Daha sik olarak da
IDK, yikanan (wash-out) veya plato kontrast tutulum paterni gdsterir. Giderek artan
tarzda kontrast tutulum paterni ise tek basma maligniteyi diglamaz ve bu durumda

lezyonun morfolojisi siipheli ise histopatolojik inceleme gerekir (46).

1.1.5.2.2. invaziv Lobiiler Karsinom

Invaziv lobiiler karsinom (ILK), meme kanserleri icerisinde ikinci en sik
goriilen invaziv kanserdir. Meme kanserlerinin yaklasik %10’unu meydana getirir.
ILK, memede desmoplastik reaksiyon meydana getirmediginden klinik ve radyolojik
olarak daha ileri donemde tani alirlar. Mamografide tespit edildiginde ¢ogunlukla
biiyiik boyutlara ulasmaktadrr. ILK smlarmin klinik ve mamografik olarak
saptanmasiin zor olmast nedeniyle, meme koruyucu cerrahi sonrasi pozitif cerrahi
sinir olasiigir IDK’ya gére daha yiiksektir. ILK’da heriki memede kanser goriilme
siklig1 daha yiiksektir. MRG’de, fokal irregiiler kitle olarak, kontrastlanmasi
devamlilik gostermeyen multiple kiigiik odak veya diffliz parankimal kontrastlanma
seklinde izlenir. ILK’min MRG bulgular1 belirsiz olabilir ve kontrastlanma paterni
normal meme dokusuna benzediginden yanlis degerlendirilebilir. MRG’de yanlig

negatif tan1 alan lezyonlar arasinda en sik goriileni ILK’dir (37, 46).

1.1.5.2.3. Mediiller Karsinom

Mediiller karsinom, invaziv duktal karsinomun histolojik olarak yiiksek

selliilerite gdsteren bir alt tipidir. Tlim meme kanserlerinin %?2’sinden daha azmni ve
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IDK’larm %35-7’sini olusturmaktadir (47, 48). Mediiller karsinom genellikle unifokal
bir tiimor olup, vakalari %8-10’unda multifokal olabilmektedir. Bilateral mediiller
kanser olgular1 da bildirilmistir. Mediiller karsinom gorece az fibrotik stroma yapisi
ve genis periferik lenfositik infiltrasyon gdsteren tiimorlerdir. Bu kanserlerde fibrotik
stromanin nispeten eksikligi, kitleyi yumusak, dolgun goriiniimlii hale getirir.
Mamografide makro yada mikrolobiilasyon gosteren, diizgiin konturlu lezyonlar
seklinde izlenmekle birlikte siklikla gizli kalmaya daha yatkindir. Ultrasonografide
bu lezyonlar homojen hipoekoik ve diizgiin konturlu olabilirler ve bu haliyle
mediiller karsinomlar1 fibroadenomdan aywrt etmek zor olabilir (49). Mediiller
karsinom, MRG’de kontrast tutan iyi smirli, lobiile kitleler olarak goriiliirler. Diizgiin
sinirli olan mediiller karsinomlar, MRG’de fibroadenom ile karisabilir. MRG’de
fibroadenomlarin genellikle kontrast tutmayan septalar1 vardir ve progresif kontrast
tutulum kinetigi gosterirler. Mediiller karsinom ise fibroadenomdan farkli olarak T2
agirhikli goriintiilerde hiperintens goriilmez, internal septalar1 yoktur ve heterojen

kontrast tutulumu gosterir (37).

1.1.5.2.4. Tiibiiler Karsinom

Invaziv karsinomlarin %1-2’sini olusturur (48). Cogunlukla yavas biiyiir ve
diger invaziv kanserlere kiyasla nadiren aksiller lenf nodlarina metastaz yapar.
Tiibiiler karsinom, siklikla radyal skar alanlarindan olusur ve histolojik olarak iyi
diferansiye parankim benzeri tiibiillerden gelisir. Mamografide biiylik fibrotik
odaklar ile birliktelik gosteren, zaman zaman mikrokalsifikasyonun da eslik ettigi
spikiile kenarli lezyonlar seklinde izlenirler. MRG’de de spikiile kenarli kitleler
olarak goriilen tiibiiler karsinomu radyal skardan ayirt etmek zordur. Bu nedenle
spikiile kenarli, kontrast tutan bir meme lezyonu MRG’de kontrastlanma paternine

bakilmaksizin karsinomu ekarte etmek amaciyla eksizyon gerektirir (37).

1.1.5.2.5. Miisinoz Karsinom

Miisindz karsinom, invaziv duktal karsinomun ¢ok sayida miisin lireten bezler
iceren bir alt tipidir. Tim meme kanserlerinin %1-7’sini olusturan miisindz
karsinom, ¢ogunlukla ileri yaslarda goriiliir (48). Mamografide iyi ya da kotii sinirli,
lobiile konturlu ve yiliksek dansiteli lezyon olarak izlenir. Ultrasonografide

hipoekoik, posterior akustik giiclenmenin izlendigi kitleler olarak goriiliirler.
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Miisindz karsinomlar yiiksek miisin igerdiklerinden spesifik MRG bulgularima
sahiptirler. Miisindz karsinom T2 agirlikli goriintiilerde glandiiler dokuya gore
hiperintens, T1 agirlikli goriintiilerde parankime gore hipo ya da izointens sinyal
ozelligindedir. Miisindz tiimdrlerin bu goriintiisii, T2 agirlikli incelemede hiperintens
olarak goriilen lenf nodu ve fibroadenom gibi benign lezyonlarla karigmasia sebep
olabilir. Miisin6z tiimorler giderek artan sekilde yada gecikmis kontrast tutulumu

gosterebilir (50).

1.1.5.2.6. Papiller Karsinom

Invaziv duktal karsinomun nadir goriilen bir alt tipidir. Genellikle nodiiler
bliylime paterni gosterir. Papiller karsinomda kistik komponent varsa intrakistik
papiller karsinom olarak isimlendirilir. Mamografide mediiller ve miisindz tip
karsinoma benzer sekilde diizglin sinirly, yiiksek dansiteli lezyonlar seklinde
gortliirler. Fakat bunlardan farkli olarak papiller karsinom mamografide siklikla
mikrokalsifikasyon icerir. Ultrasonografide goriiniir hale geldiklerinde duktus veya

kist i¢ine dogru biiyliyen nodiiler lezyonlar seklinde goriiliirler (37).

1.1.5.2.7. inflamatuar Karsinom

Inflamatuar karsinom, cildin lenfatiklerinin tiimdral infiltrasyonunu gosteren
klinik bir antitedir. Diffliz meme Odemi, cilt kalinlagsmasi, eritem ve aksiller
lenfadenopati gibi mastiti diisiindiiren semptom ve bulgular inflamatuar meme
kanserinin tipik ozellikleridir. Eger semptomlar ampirik tedaviye cevap vermezse,
tan1 i¢in cilt biyopsisi yapilir. Mamografide cilt kalimlagsmasi, meme biiyiimesi,
artmis dansite ve meme basinda ¢ekinti izlenir. Ultrasonografide meme cilt
kalinliginda artis ve subkutantz dokuda 6dematdz degisiklikler goriiliir. MRG’da ise
mamografi ve ultrasonografi bulgular1 ile benzer bulgular izlenir. MRG’de T2
agirhikli gorintiilerde diffiiz veya peritiimoral meme 6demi ve cilt kalinlagsmasi
goriilebilir. Kontrast uygulamasini takiben, cogunlukla mastite benzer sekilde veya

bir miktar daha fazla diffiiz kontrastlanma izlenir (37).

1.1.5.2.8. Lenfoma ve Losemi

Memenin primer lenfomasi histolojik olarak en sik non-Hodgkin lenfoma

(NHL) tipindedir. Hastalarin ortalama yasi 55°dir. Primer NHL memenin malign
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lezyonlarmin % 0,1- 0,5’in1 olusturmaktadir (40). Losemik ve lenfomatoz
infiltrasyonlar genellikle dissemine hastaligin infiltrasyonlar1 olarak goriilmektedir.
Mamografide ciltte kalinlasma, diffiiz dansite artisi, parankimal nodiiler kitleler ve
aksiller lenfadenopati seklinde goriilebilmektedir. MRG ve bilgisayarli tomografi ise
eslik eden sistemik hastaligi gosterebilmesi acisindan faydalidir (47). MRG’de T1
agirhikli goriintillerde giiclii kontrast tutulumu izlenen hipointens, kotii sinirh
lezyonlar olarak veya rim tarzi kontrast tutulumu gdsteren lezyonlar seklinde
goriilebilmektedir (51).
1.1.5.2.9. Memenin Paget Hastahg

Meme basinin invaziv veya in situ olarak tiimoral tutulumu Paget Hastaligi
olarak isimlendirilir. Meme bas1 derisi ve areolanin egzematdz veya psoriatik
degisiklikleri sonucu gelisen klinik ve patolojik bir tanidir. Genellikle altta yatan
maligniteyi isaret etmektedir. Kanser, subareolar bdlgedeki duktuslarda siirh
kalabilir veya meme parankiminin i¢ine uzanabilir. MRG’de meme basmin ve
retroareolar bolgenin diffiiz kontrastlanmasi malign tutulum agisindan anlamlidir
(37).

1.1.5.2.10. Plazmasitom

Memede plazmasitom nadir goriiliir. Soliter lezyon veya multiple myelom ile
iliskili olarak saptanabilen plazmasitom, siklikla tek taraflidir. Mamografide diizgiin
siirl kitleler seklinde olup, mikrokalsifikasyon icermezler. Ultrasonografide diizgiin
veya irregliler smirli hipooekoik, posteriorunda akustik gdlgelenmesi bulunan

lezyonlar olarak goriiliirler (48).

1.1.5.2.11. Sarkomlar

Fibrosarkomlar en sik goriilen primer meme sarkomlaridir. Meme sarkomlari
cogunlukla diizensiz konturlu, lokal infiltrasyon gosteren ve ¢ok hizli biiyiiyen

lezyonlardir (52, 53).

1.1.5.2.12. Metaplastik Karsinom

Metaplastik karsinom, epitelyal ve mezenkimal diferansiyasyon godsteren
mikst timorlerdir. Meme kanserlerinin  %5’inden azmi meydana getirirler.

Metaplastik karsinomlar, ¢ogunlukla 50 yasin iizerindeki kadinlarda hizli biiyiiyen
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kitleler seklinde goriiliirler. Mamografide yuvarlak, lobiiler, yliksek dansiteli
lezyonlar olarak goriiliirler. Ultrasonografide solid ve kistik alanlar iceren heterojen

ekojeniteler seklinde goriiliirler (48).

1.1.5.2.13. Metastatik Meme Lezyonlar

Metastatik meme lezyonlari, meme kanserlerinin %0.5-2’sini meydana
getirirler. Metastatik meme lezyonlari, ¢ogunlukla iist dis kadranda ve yiizeyel
yerlesimli olma egilimindedirler. Siklikla multiple ve bilateral lezyonlar olarak
goriiliirler. Aksiller lenfadenopati ¢ogunlukla goriiliir. Lenfoma, melanom, akciger,
over, renal hiicreli kanserler ve yumusak doku sarkomlar1 memeye metastaz yapan

baslica tlimorlerdir (48).
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1.1.5.3. Meme Kanseri Evrelemesi (54)

Tablo 1. Meme Kanseri TNM Smiflandirmasi, American Joint Committee on Cancer

(AJCC) Kanser Siiflama Dokiimani

Primer tiimor (T)

TX Primer tiimér saptanmamaktadir
TO Primer timdr yok
Tis Karsinoma in situ
Tis (DCIS) Duktal Karsinoma in situ
Tis (LCIS) Lobular Karsinoma in situ
Tis (Paget) Meme basinin kitlesiz Paget hastaligit (Tumor olan Paget hastaliginda
siniflama tiimoriin boyutuna gére yapilir.)
T1 Timoriin en biiyiik boyutu 2 cm veya daha az
T1mic En biiyiik boyutu 0,1 cm veya daha az olan mikroinvazyon
Tla Timoriin en genis ¢ap1 0.1 cm ile 0.5 cm arasinda
T1b Timoriin en genis ¢ap1 0.5 cm ile 1 cm arasinda
Tlc Timoriin en genis ¢ap1 1.0 cm ile 2 cm arasinda
T2 Timoriin en genis ¢ap1 2 cm ile 5 cm arasinda
T3 Timoriin en genis ¢ap1 5 cm'den biiyiik
T4 Tumor ¢api ne olursa olsun gogiis duvari, cilt invazyonu veya
asagidakilerden herhangi birinin varligi
T4a Pektoral kasi igermeyen gogiis duvari invazyonu
T4b Meme cildinde 6dem (portakal kabugu goriiniimii) veya
iilserasyon, ayn1 memede satellite deri nodiilerinin olmasi
T4c T4a ve T4b nin birlikte olmast
T4d Inflamatuar kanser
Bolgesel lenf nodlar1 (N)
NX Bolgesel lenf nodlar degerlendirilemiyor
NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok
N1 Sadece ipsilateral mobil aksiller lenf nodlarma metastaz
N2 Ipsilateral fikse aksiller lenf nodlarina metastaz veya aksiller lenf nodu
metastazi olmadan ipsilateral internal mammarian lenf nodlarina metastaz
N2a Ipsilateral fikse aksiller lenf nodu metastaz
N2b Aksiller nod metastazi olmadan, klinik olarak belirgin olan
ipsilateral internal mamarian nod metastazi
N3 Ipsilateral infraklavikular lenf nodu metastazi veya klinik olarak belirgin

ipsilateral internal mammarian lenf nodu metastazi ve eslik eden aksiller lenf
nodu metastazi; veya ipsilateral supraklavikular lenf nodu metastazi ve/veya
aksiller veya internal mammarian lenf nodu metastazi

N3a Ipsilateral infraklavikular lenf nodu metastazi ve aksiller lenf
nodlar1 metastazi

N3b Ipsilateral internal mammarian lenf nodu metastazi ve aksiller
lenf nodlar1 metastazi

N3¢ Ipsilateral supraklavikular lenf nodu metastazi

Uzak metastaz (M)

MX Uzak metastaz degerlendirilemiyor

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var
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Tablo 2. Meme Kanseri TNM Simiflamasma Gore Evrelerin Gruplandirilmas:

Evre 0
Evre 1

Evre I1A

Evre 1IB

Evre IITA

Evre [11B

Evre [1IC
Evre IV

Tis NO MO

T1* NO MO

TO N1 MO

TI1* N1 MO

T2 NO MO

T2 N1 MO

T3 NO MO

TO N2 MO

T1* N2 MO

T2 N2 MO

T3 N1 MO

T3 N2 MO

T4 NO MO

T4 N1 MO

T4 N2 MO
Herhangi T N3 MO
Herhangi T Herhangi N M1

*T1, Tlmic’1 de igerir

1.1.6. Memede Goriintiileme Yontemleri

Meme kanserini erken saptamak amaciyla semptomatik hastalarda veya
herhangi bir sikayeti olmayan kadinlarda tarama amagli goriintiilleme tetkikleri
yapilir. Tarama icin iki projeksiyonlu standart mamografi kullanilir. Diagnostik

incelemede ise 0zel mamografik projeksiyonlar, ultrasonografi ve MRG kullanilir

(29).

1.1.6.1. Mamografi

Memenin temel goriintiileme yontemi mamografidir. Mamografi meme
kanserinde standart referans yontemdir (29). Asemptomatik kadinlarda tarama ve
tan1 amaciyla kullanilabilir. Mamografide, lezyonlar sekil ve kenar 6zellikleriyle

tanimlanir. Malign lezyonlar diizensiz, silik konturlu, spikiile kenarli iken benign
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lezyonlar 1yi sinirli, oval veya yuvarlak sekillidirler. Dens memelerde ise malign ve
benign lezyonlarin normal meme dokusundan ayrimi zordur (5, 55).

Mamografi teknigi klasik rontgenden daha farklidir. Mamografi cihazlarinda
diisiik kilovoltaj (25-50 aras1 kV), 25-100 aras1 miliamper (mA), 0,1-0,2 sn’lik
siireler ve 0,1-0,6 mm’lik fokal spotlar kullanilmaktadir. Istenilen yumusak doku
kontrastinin elde edilebilmesi i¢cin anodu molibdenden yapilmistir. Molibden
anoddan c¢ikan radyasyonun nerdeyse tamami karakterize radyasyondur. Analog
mamografik incelemelerde ikiyiizlii emiilsiyonlu veya tek yiizlii emiilsiyonlu filmler
kullanilir. X 1511 dozunu azaltmak amaciyla kaset ve icerisindeki ranfonsator veya
ekran adi1 verilen fosfor tabakasi bulunmaktadir (56). Digital mamografi (DM) erken
donemde tani oranmi arttrmak ve bunu en az X 151 dozu ile gergeklestirmek
amaciyla gelistirilmistir. DM {initesinde analog cihazda memenin yerlestirildigi ve
kompresse edildigi boliimiin karsisinda yer alan kaset ve kaset tasiyicisi yerine imaj
reseptOrii olarak gorev yapan fotoreseptdr tabakasi yer alir (57). Picture Archieve and
Communicating Systems (PACS) ve teleradyolojiye imkan saglamasi, dijital
sinyallerin monitér ve yazicilara aktarilabilmesi, gerektiginde rontgen filmlerine
basilabilmesi, hastaya uygulanan dozu azaltmasi post-prosessing islemlerinin
gerceklestirilebilmesi DM’ nin avantajlaridir (58).

Mamografinin yiiksek duyarliligima ragmen diisiik 6zgilliikk gostermekte ve
lezyon tanimlamasinda biyopsi gerekmektedir. Mamografi ile tespit edilen
lezyonlarm %75' inden fazlas1 biyopsiye gitmektedir (59, 60).

Mamografi bulgularmi1 yorumlamak i¢in Amerikan Radyoloji Koleji —
American Collage of Radiology (ACR) tarafindan olusturulan Breast Imaging
Reporting and Data System (BI-RADS) siniflamasi kullanilmaktadir (61).

BI-RADS 0: Ek inceleme (Ultrasonografi, MRG) ya da daha onceki filmler
gerekmektedir.

BI-RADS 1: Negatif mamografi. Yillik mamografi takibi onerilir. Malignite olasilig1
%0 olarak kabul edilmektedir.

BI-RADS 2: Benign bulgular (Meme ici lenf nodlari, stabil kitleler, implantlar,
benign kalsifikasyonlar). Yillik mamografi takibi Onerilir. Malignite olasiligi %0
olarak kabul edilmektedir.

BI-RADS 3: Biiyiik olasilikla benign bulgular (Ele gelmeyen keskin sinirli yuvarlak
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kitleler, spot kompresyonla biiyiik oranda kaybolan fokal asimetri, kiime yapan
punktat kalsifikasyonlar). Alt1 (6) ay aralarla izlem Onerilmektedir. Bu gruba dahil
edilen lezyonlarin malignite riski %2’den azdir.

BI-RADS 4: Siipheli anormallik, sitolojik tan1 gerekmektedir. Bu gruba dahil edilen
lezyonlarin malign olma riski %2-3 ile %94 arasinda degismektedir. Verilen risk
araligi oldukga genis oldugundan, bu kategori alt gruplara ayrilmaktadir.

4a: Malignite siliphesi diisiik lezyonlar (fibroadenomlar gibi ele gelen kitleler,
komplike kistler). Biyopsi benign gelirse beklenen ile uyumlu olarak kabul edilmekte
ve 6 ay araliklarla takip onerilmektedir.

4b: Arada kalman silipheli lezyonlar (smir1 belirsiz kitleler gibi). Bu gruptaki
lezyonlarin patolojik tanismnin benign gelmesi halinde takip ya da eksizyonel biyopsi
onerilmektedir.

4c: Orta derecede silipheli lezyonlar (smirlar1 belirsiz solid kitle, siipheli
kalsifikasyonlar). Biyopsi sonucunda malign gelme olasilig1 yiiksektir ancak sonug
benign gelirse biyopsi tekrari ya da eksizyonel biyopsi diisiintilmelidir.

BI-RADS 5: Biiyiik olasilikla (%95 oraninda) malign lezyonlar (spikiiler kitleler,
cizgisel dagilim gosteren pleomorfik kalsifikasyonlar). Cerrahi oncesi perkiitan
biyopsi ile tan1 kesinlestirilmelidir.

BI-RADS 6: Biyopsi ile kesin tani almis malign patoloji (kemoterapi sonrasi
degerlendirilen malign meme kitlesi).

Yapilan caligmalarda BI-RADS kriterleri igerisinde spikiiler kenar ve sekilsiz
bicim, ince-¢izgisel ve segmental kalsifikasyonlarm malignite i¢in duyarliligmin
yiiksek oldugu belirtilmektedir (62).

Tomosentez: Mamografi cihazi ile {ic boyutlu goriintiileme elde edilmesini
saglayan, siiperpozisyonu ve yapisal giiriiltiiyli azaltan, lezyonlarin goriiniirligiini
arttran bir yontemdir. Tomosentez lezyonlarm goriilebilirliginde artis, kenar

ozelliklerinin degerlendirilmesinde ve girisimsel islemlerde kolaylik saglar (63).

1.1.6.2. Ultrasonografi

Ultrasonografi real time goriintillemeyi saglamasmin yaninda, lezyonlarin
kistik-solid ayriminda ve solid lezyonlarmn karakterize edilmesinde Onemli bir

yontemdir. Ayrica biyopsi islemi i¢cin de kilavuz olarak kullanilmaktadir.
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Ultrasonografide yiiksek frekansli problarn gelistirilmesi sonucunda artan uzaysal
rezoliisyon ile kiiciik lezyonlar goriilebilir hale gelmistir. Doppler ultrasonografi ile
lezyonlarm  vaskiilaritesi ve sonoelastografi ile dokularmm farkli basing
uygulamalarma gerim cevabmi veren elastisite indeksi ile lezyonlar daha rahat
karakterize edilmektedir (64). Ultrasonografi mikrokalsifikasyonlarin saptamasinda
oldukca yetersizdir. Ayrica zaman alan bir inceleme olmasi, kullanict kisilere
bagimli olmasi diger siirliliklarini olusturmaktadir. Yalanci pozitiflik orani oldukca
yiiksektir ve ¢esitli serilerde % 0.3 ile % 47 arasinda raporlanmaktadir (65).

Doppler Ultrasonografi: Solid meme lezyonlarindaki vaskiiler yapilarin
degerlendirilmesini saglar. Bunun yanisira spektral doppler ile tiimoral dokuda
goriilen akimin rezistif indeks degerinin 0.85’in lizerinde olmasinin malignite riskine

isaret ettigi bildirilmektedir (66).

1.1.6.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Manyetik Rezonans Goriintiileme, yiiksek tamisal etkinlige sahip bir
radyolojik modalitedir. Hasta gii¢lii bir elektromagnet igceren silindir i¢inde yatarken,
magnetin gonderdigi radyo dalgalarinin uyardigi hiicrelerdeki hidrojen atomlarinin
irettigl enerji, sargir olarak adlandirilan 6zel ara birimler sayesinde sayilara
doniistiikten ve bilgisayarlarca islendikten sonra goriintiiye ¢evrilir (29).

Yiiksek yumusak doku kontrasti, multiplanar goriintileme ve dinamik
kontrastli incelemelere olanak tanimasi, iyonizan radyasyon igermemesi, iyotlu
kontrast madde gerektirmemesi, kikirdak doku ve kemik medullast gibi dokularin
yiiksek kalitede goriintiilenmesi ve vaskiiler yapilari kontrastsiz goriintiilenebilmesi
MRG’nin baglica avantajlaridir. MRG’nin dezavantajlar1 arasinda ise kalsiyum gibi
hareketsiz atomlara duyarsiz olmasi, sabit ferromanyetik objelerin artefakt
olusturmasi, harekete duyarli olmasi, pediatrik hasta grubunda anestezi gerektirmesi,
klostrofobi etkisi gdsterebilmesi, pahali olup her zaman kolay ulagilamamasi ve

tetkikin uzun olmasi sayilabilir (29).

1.1.6.3.1. Meme MRG

Meme MRG, ideal olarak yiiksek manyetik alan (1.0 Tesla veya daha biiyiik)
gortintiileme  sistemlerinde gerceklestirilir. Ancak, oOzellikle yag baskilama

tekniklerinin kullanimina izin vermesi, sinyal giiriiltii oraninin yiiksek olmasi ve
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gereklilik halinde spektroskopi ya da diffiizyon gibi 6zel sekanslarin kullanimina
imkan vermesi nedeniyle 1.5 Tesla MR cihazi tercih edilmelidir (67).

MRG, meme lezyonlarinin taramasmda kullanilan ucuz ve kolay ulasilabilir bir
tarama yontemidir. Mamografi, ultrasonografi gibi yardimei1 goriintiileme yontemleri
ile birlikte kullanilsa da benign ve malign lezyonlarm ayriminda kisithliklar
bulunmaktadir. MRG, memenin malign lezyonlarmi1 saptamada ve evrelemede
duyarlilig1 oldukca yiliksek bir goriintiileme yontemidir (68, 69). Memenin malign
lezyonlarmin saptanmasinda meme MRG’nin duyarhiligi %90-95, 6zgiilliigii %37-97
arasinda degismektedir (60, 70). Ancak meme MRG tamamlayic1 olup hi¢bir zaman
mamografi ve ultrasonografinin yerine kullanilmamalidir. Kontrastli meme MRG
incelemesinin  %71-%100 gibi yiiksek 0Ozgiilliigii oldugunu bildiren yayinlar
bulunmaktadir. Fakat bazen benign ve malign lezyonlarin kontrastlanma paternleri
birbirine benzeyebilmektedir. Bu durumda ise lezyonlarim morfolojik 6zellikleri ve
kontrastlanma paternleri birlikte degerlendirilmelidir.

Meme MRG i¢in en uygun donem menstriiel siklusun 7.-17. giinleri olarak
bildirilmistir (71). Prolifere olmayan memelerde parankimde diisiik seviyeli kontrast
tutulumu sik izlenir. Cogunlukla kontrast verilmesinden sonra glandiiler dokuda
yaygmn bir sinyal artis1 goriiliir. Aktif olarak prolifere olan memede erken veya geg
menstriiel siklus fazlar1 esnasinda orta veya ileri derede kontrast tutulumu gdsteren
parankim s6z konusu olabilir. Kontrast tutulum paterni genellikle diffiiz olmasina
ragmen, bazen meme MRG’nin yorumlanmasint zorlastiran lokal veya bolgesel
tutulum da bildirilmistir (41). Memede yiiksek seviyede hormonal aktivitenin
izlendigi hamilelik veya laktasyon gibi donemlerde, meme malignitesinin tespit
edilmesini ve karakterizasyonunu giig¢lestiren genis parankimal kontrast tutulumu
goriilebilir (72). Postmenopozal donemde hormon replasman tedavisi alan hastalarda
tedaviye 6 hafta ara verildikten sonra ¢ekim yapilmasi Onerilmektedir (70). Bu
donemlere 6zen gosterilmeden meme MRG yapilmis ve kuskulu kontrast tutan
alanlar goriilmiigse  goriintiilemenin  uygun zaman diliminde tekrarlanmasi
gerekebilir.

Meme MRG, her iki meme bobin icine girecek sekilde hasta prone
pozisyonda iken yapilir. Bilateral memenin goriintiilenmesi karst memede %3-5

oraninda malignite riski olmasi nedeniyle gereklidir ve ayrica karsilastirmali
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degerlendirmeye imkan verir. Meme MRG T1 agirlikli, T2 agwhklh kesitleri ve
sonrasinda kontrasth T1 agirlikli goriintiileri icerir. Kontrast enjeksiyonundan once
alman T1 agirlikli goriintiiler biitiin glandiiler voliimii ve yapiy1 degerlendirmede,
arka plandaki hiperintens yag dokusuna kars1 hipointens goriinen fokal kitleler1 tespit
etmede faydalidir. Yag baskilama yapmaksizin elde edilen T1 agirlikli goriintiiler,
kitle i¢indeki yag1 veya intramammarian lenf nodlarinin yagli hilusunu géstermede
yardime1 olur. T2 agirlikli goriintiilerde kist, dilate kanallar, 6dem, intramammarian
lenf nodlar1 ve bazi fibroadenomlar hiperintens goriiliirler. Genellikle T2 agirlikli
goriintiilerde yag baskilama da yapilir (41).

Intravenéz kontrast madde enjeksiyonu, meme MRG’nin duyarhilik ve
ozgiilligiinii  arttirmaktadir. Kontrasth meme MRG’de 3D GRE T1 agirlikli
sekanslar, kontrast madde olarak da gadolinyum (Gd) tiirevleri kullanilmaktadir. Gd
iceren kontrast maddeler yiiksek hidrofilik karakteri ve yiiksek molekiiler agirlig
nedeniyle intravaskiiler ve ekstraseliiler alana yayilir, degismeden bobrekler yoluyla
hizla atilir. Gd, protonlarmn yaklasik 1000 kati manyetik dipol momentine sahip
paramanyetik bir ajandir. Gd iyonlar1 komsu su protonlarinin T1 ve T2 relaksasyon
zamanlarin1 azaltarak etki eder. T1 relaksasyon zamaninin kisalmasi sinyal
intensitesinde artis, T2 relaksasyon zamanmin azalmasi ise sinyal intensitesinde
azalmaya yol agar. Kontrast tutan lezyonun, sinyal intensitesi yiiksek olan yag
dokusundan ayirt edilebilmesi i¢in yaga ait sinyalin ortadan kaldirilmasi gerekir. Bu
amacla kontrastl ve kontrastsiz seriler tek tek birbirinden ¢ikartilir (post processing
subtraction). Cikarma isleminde fibroglandiiler dokunun da sinyali silineceginden
yalniz kontrast tutan lezyonlarin sinyali kalir. Bu sayede cok kiigiik lezyonlarin
saptanabilirligi artar. Ancak, hareketli incelemelerde dijital ¢ikarma isleminde hata
olur ve elde edilen goriintiilerin degerlendirilebilirligi azalir. Bu nedenle yag
baskilamali sekanslarin ve ¢ikarmanin birlikte kullanimmin daha yararli oldugu
belirtilmektedir (41).

Dinamik MRG’de lezyonun morfolojisi ve zaman igerisindeki kontrastlanma
kinetigi incelenir. Zaman-sinyal intensite egrisi, elde edilen dinamik serilerde ¢ekim
sonras1 goriintii islemeye izin veren is istasyonlarinda, lezyon iizerinde standart
Olciim alan1 (region of intrest=ROI) adi verilen 6rnekleme penceresi yerlestirilerek

yapilir. Substraktion olmayan orijinal imajlardan ROI elde edilir. ROI lezyonun en
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fazla kontrastlanma gosteren alanindan yapilir ve ii¢ pikselden genis olmalidir (73,
74). Sonucta elde edilen egrilerden en siipheli olan1 esas alinir. Erken donemde (ilk
2-3 dakika) sinyal artis hizi ve ge¢ donemde sinyal intensitesinde goriilen
degisiklikler olmak {iizere egriler iki asamada degerlendirilir. Erken evrede sinyal
intensite artig hizi yavas, orta veya hizli olabilir. Geg evrede ise sinyal intensitesi
artmaya devam edebilir (persistan=tip 1), ayni seviyede kalabilir (plato=tip 2) veya
azalabilir (yikanma, washout=tip 3). Tip 1 patern benign, tip 3 patern malign, tip 2
patern ise hem benign hem malign lezyonlarda goriilebilir (41) (Sekil 6).
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Sekil 6. Dinamik MRG’de kontrast tutulum paternleri (zaman-sinyal intensite egrisi
tipleri)

Amerikan Radyoloji Koleji, meme lezyonlarinin morfoloji ve kinetik
ozelliklerini tanimlarken ortak bir dil olusturmay: hedeflemistir. Mamografide
oldugu gibi MRG’nin degerlendirilmesinde de standartizasyonu saglamak ve ortak
bir dil olusturmak i¢in ACR’ nin onderliginde toplanan Uluslararast Meme MRG
Calisma Grubu’nun (International Working Group on Breast MRI) 1998 yilindan
beri yiiriitiilen ¢aligmalar1 sonucunda, teknik ve raporlama ile ilgili kullanilacak BI-

RADS smiflama sistemi gelistirilmistir (61).
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Tablo 3. BI-RADS MRG Terminolojisi

Odak (fokus)

Punktat (<5 mm) nonspesifik kontrast tutulumu

Kitlesel kontrastlanma

Sekil

Kenar

Internal kontrast

tutulumu

Yuvarlak
Oval
Diizensiz

Diizgiin
Diizensiz
Spikiiler

Homojen
Heterojen
Halkasal

Kontrast tutmayan internal septasyonlar

Kitlesel olmayan kontrast
tutulumu

(Kitle olmaksizin memede
bir bolgenin, ¢evre dokudan
farkli  paternde  kontrast

Dagilim

Fokal

Lineer

Segmental
Bolgesel
Multiple bolgesel

tutulumu goéstermesi) Diffiiz

Internal
kontrastlanma

Homojen
Heterojen
paternleri Kiimelesmis (clumped)

Ring tarzinda

Meme basi ¢ekintisi ya da invazyonu
Kontrast 6ncesi T1A goriintiilerde
hiperintens duktus

Cilt kalinlagmasi, retraksiyonu,

Diger bulgular

invazyonu

Odem, hematom

Aksiller lenfadenopati
Pektoral kas invazyonu
Gogiis duvari invazyonu
Kistler

Operasyon lojunda seroma
Yag nekrozu

Kontrendikasyonlar

Tim manyetik rezonans goriintiilemelerde oldugu gibi meme MRG kardiak
pace maker, metalik protez, ferromanyetik vaskiiler klipsler, metalik implantlar1 olan
hastalarda mutlak kontrendikedir. Meme koruyucu operasyonlarda yerlestirilen

metalik klipsler kontrendikasyon olusturmaz. Klipsler artefakt olusturup operasyon
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bolgesindeki kiigiik lezyonlarin gozden ka¢cmasma sebep olabili. MRG
mikrokalsifikasyonlar1 gdstermede yetersiz kalabilmektedir. Ayrica MRG,
enflamasyon bulgular1 bulunan memede malignitenin ekarte edilmesinde de

yetersizdir (75).

1.1.6.3.2. Meme MRG Endikasyonlar (76-92)

a. Meme kanseri i¢in yiiksek riskli olgularda tarama

b. Mamografi, ultrasonografi ve fizik muayene ile siipheli lezyon bulgular:

bulunan olgularin degerlendirilmesi

c. Aksiller bolgede malign Ozellikli lenf nodu olan ancak mamografi,
ultrasonografi ya da fizik muayene ile kitlesi saptanamayan olgularda primer

tiimoOriin arastirilmasi
d. Neoadjuvan kemoterapi uygulananlarda tedaviye yanitin degerlendirilmesi
e. Operasyon Oncesi timor evrelemesi
f. Erken post-operatif donemde rezidiiel tiimdriin saptanmasi

g. Meme kanserli olgularda postoperatif skar dokusu nedeniyle mamografi ve

ultrasonografi ile saptanamayan lezyonlarin, niikslerin saptanmasi
h. Meme implantlarinin degerlendirilmesi

1.1.7. Meme Kanseri Prognostik Faktorleri

Meme kanserinde tanidan sonraki dogal seyir hastalar arasinda farkhiliklar
gostermektedir. Ayni1 timor ¢apina sahip olan ve takip edilen hastalardan bazilarinda
tiimOr niiksii cok kisa siirede ortaya c¢ikarken, bazilar1 saglikli olarak yasamaya
devam etmektedir. Meme kanseri olan hastalardaki bu farkliliklar1 ve hastaligin hizla
gelisebilecegi yiiksek risk grubunu belirlemek amaciyla prognostik faktorler
kullanilir (93-96).

Meme kanseri icin bilinen baslica prognostik faktorler; lenf nodlarmnin
durumu, tiimdér capi, histolojik tip ve histolojik gradedir. Steroid hormon reseptorleri

(Ostrojen ve progesteron reseptorii), onkogenler (HER-2/neu), timor supresor genler
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(p53), proliferasyon belirleyicileri (Ki-67), anjiogenez ve proteazlar da meme kanseri

prognozunda etkilidir (16, 97).

Lenf nodu metastazi:

Meme kanserinde en 6nemli prognostik parametredir (98). Aksiller lenf nodu
pozitif saptanmis olgularda 10 yillik yasam %25-30 iken negatif olgularda %75
oranindadir. Prognoz agisindan metastatik lenf nodlarinin sayisi, biiytkligi,
seviyesi, perinodal yag dokusuna invazyon durumu onemlidir. Etkilenen lenf nodu
4‘ten az ise prognozun iyi, 4’ten fazla ise prognozun kot oldugunu gosteren
calismalar da bulunmaktadir (99).

Tiimor boyutu:

Timor boyutu, bagimsiz bir prognostik parametre olup tiimoriin davranigini
degerlendirmede en Onemli belirtectir (100). Meme kanserinde tiimor boyutu
biiytidiikce aksiller lenf nodu metastazi artmakta ve sonucta sag kalim siiresini
azaltmaktadir (100). Timor boyutu 1 cm’den kiiciik olgularda aksiller lenf nodu
metastazi %10-20 olarak bildirilmistir. Aksiller lenf nodu negatif olgularda 10 yillik
sag kalim %90 civarindadir (4, 101). Evrelemede patolog tarafindan olgiilen tiimor
cap1 esas alinmalidir.

Tiimoriin histolojik tipi:

Metaplastik karsinom, invaziv lobuler karsinomun pleomorfik ve solid tipleri,
invaziv mikropapiller karsinom ve inflamatuar karsinomun prognozu kotii iken,
tiibiiler karsinom, invaziv kribriform karsinom, sekretuar karsinom ve invaziv
lobuler karsinomun tiibiilolobuler tiplerinin prognozu 1iyidir. Ayrica bir¢ok
arastirmact mediiller karsinomun invaziv duktal karsinoma gore daha iyi prognoz
gosterdigini belirtmektedir.

Histolojik grade:

Glinlimiizde en ¢ok kullanilan gradeleme sistemi modifiye Bloom-Richardson
sistemidir. Bu sistemde tiimor hiicrelerinin niikleer 6zellikleri, olusturduklar: tiibiiliis
yapilarinin oran1 ve mitoz sayisi ayri ayri skorlandiktan sonra elde edilen toplam
skora gore grade belirlenir (Tablo 4). Histolojik grade artikga sag kalim orami

azalmaktadir.
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Tablo 4. Histolojik gradelemede kullanilan Modifiye Bloom-Richardson sistemi

Skor (Puan)

Tiibiiliis yapim
Tlmoriin biiylik kisminda (>75) 1
Orta derecede (%10-75) 2
Minimal veya hi¢ yok (<10) 3
Niikleus ozellikleri
Kiiciik, uniform hiicreler 1
Orta derecede boyut ve sekil farki, niikleol varligi 2
Belirgin boyut ve sekil farki, siklikla ¢cok sayida niikleol 3
Mitoz sayis1 (x25, alan cap1 0.59 mm-10 alan)

0-9 1
10-19 2
>20 3

Toplam skor; 3-5: Grade 1, 6-7: Grade II, 8-9: Grade II1

Lenfovaskiiler invazyon:

Timor cevresindeki lenfatik ve vaskiiler yapilarin liimeninde timor
hiicrelerinin goriilmesinde lenf nodu metastaz1 olasilig1 yiiksektir. Lenfovaskiiler
invazyon varligi lenf nodu metastazi saptanmasa bile kotii prognostik parametredir.

()strojen ve progesteron reseptorleri:

Ostrojen alfa ve beta reseptorleri hiicrede bulunan intraselliiler reseptorler ve
hormon bagimli transkripsiyonel regiilatorlerdir. Ostrojen etkisini bu reseptdrler
sayesinde gerceklestirir. ER alfa’nin fazla ekspresyonu meme kanserinde bilinen 1yi
bir prognostik faktordiir. ER beta’nin prognostik 6nemi bilinmemektedir. PR nin
fazla ekspresyonu fonksiyonel durumu gosterir ve tiimor ER negatif olsa dahi ER
yolunun intakt oldugunun gostergesidir.

Ostrojen reseptér pozitifligi diger iyi prognostik faktorler ile iliski
gostermektedir. Bunlar ileri yas, diisiik histolojik grade, diisiik S-faz fraksiyon, iyi
niikleer grade, normal DNA komplemani, diisiik mitoz indeksidir (102). ER ve PR

pozitif timorler hormonal sagaltima yanit verir ve daha iyi prognoz gosterirler (103).
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Ostrojen reseptor pozitifligi primer ve metastatik meme kanserlerinde %45-
65 oraninda mevcuttur (10). Bu tiimorlerin prognozu iyi olup hormonal tedaviye
daha 1yi cevap vermektedirler (104).

C-erb-B2

HER2 (c-erb-B2 veya neu) tyrosine kinaz glikoproteinini kodlayan proto-
onkogendir. Meme kanseri patogenezinde dnemli rol oynar (16, 105). Tiimorlerde c-
erb-B2 durumu immiinohistokimyasal veya florosan in situ hybridizasyon ile
gosterilebilir (106). Aksiller lenf nodu pozitif olgularda diisiik hastaliksiz sag kalim
orani ile HER2 onkogen amplifikasyonu ve/veya overekspresyonu iligkilidir (105,
107). Klinikte HER2 Olglimii yapilmasinin temel nedeni tedavide transtuzumab
monoklonal antibody (Herceptine) verilecek olgular1 saptamaktirr. HER2
ekspresyonu 0+, 1+, 2+ ve 3+ seklinde skorlanir ve membran boyanmasi gosteren
hiicre sayisina ve boyanma yogunluguna baglidir. Tiimér boyanmasi 0 veya 1+ ise
hormon negatif, 2+ veya 3+ ise hormon pozitif kabul edilir. HER2 pozitif olgular
transtuzumab tedavisi almaktadir. HER2/neu overekspresyonu ¢ogunlukla histolojik
grade’i yiiksek, lenf nodu metastazi olan ve hormon reseptorleri negatif tiimorlerde
goriilmekte olup kotii prognostik parametredir.

Ki-67:

Ki-67 niikleer bir antijendir. Hiicre siklusunda proliferatif fazdaki(G1 faz, G2
faz, S faz ve M faz) hiicrelerde bulunur. Ki-67 pozitifligi ile niikleer grade, yas ve
mitotik say1 arasinda korelasyon oldugu bildirilmistir (108, 109). %50’den fazla
hiicrede Ki-67 ekspresyonun olmasi rekiirren yoniinden ytiksek risk teskil etmektedir

(109).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta Secimi

Calismamizda Subat 2015-Mayis 2016 tarihleri arasinda, Firat Universitesi
Hastanesi’nde histopatolojik olarak meme kanseri tanisi alan ve preoperatif donemde
evreleme amaciyla meme MRG yapilan kadin hastalar prospektif olarak
degerlendirilmistir.

Histopatolojik prognostik faktor degerleri eksik bakilan ve yeterli kalitede
manyetik rezonans goriintiilemesi olmayan hastalar calisma disinda birakilmistir.
Histopatolojik olarak meme kanseri tanist bulunan, preoperatif donemde evreleme
amaciyla rutin olarak meme MRG yapilan 30 hasta (yas aralig1 35-68, ortalama yas
48,4) calismamiza dahil edilmistir.

2.2. Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Meme goriintileme Firat Universitesi Hastanesi Radyoloji Béliimiinde
bulunan 1.5 Tesla Manyetik rezonans cihaziyla (Philips Ingenia 1.5 ID: 781396,
software release: 5.1.7.2) 7 kanalli meme bobini kullanilarak yapildi. Hastalar pron
pozisyonda, memeleri bobinlerin igerisine gelecek sekilde yatirildi. Hareket
artefaktlarini azaltabilmek amaciyla baski yastikg¢iklar: ile hafif baski uygulandi ve
hastalardan miimkiin oldugunca hareketsiz kalmalar1 istendi. Her iki meme
gortintiilemesi es zamanli yapildi. MRG ¢ekimi premenopozal donemdeki olgularda
menstiirel siklusun 7-14. giinleri arasinda yapildi. Aksiyal, koronal ve sagittal planda
alman pilot goriintiilerin ardindan turbo-spin eko T1 (TR: 490ms, TE: 8ms, FOV:
280x335mm, Matriks: 340x280, NEX: 1.000.000, kesit kalinligi: 3mm), ve T2 (TR:
221ms, TE: 5000ms, FOV: 340x340, Matriks: 216x192, NEX: 1.000.000, kesit
kalinligr: 2mm), yag baskili T1 (TR: Sms, TE: 2ms, FOV: 340x340mm, Matriks:
340x338, NEX: 1.000.000, kesit kalinlig1: 1mm) ve T2 aksiyel (TR: 4000, TE: 65ms,
FOV: 340x340mm, Matriks: 340x338, NEX: 1.000.000, kesit kalinligr: 3mm )
goriintiiler alindi. Yag baskili 3D T1 agirliklit VIBRANT (TR: 5,3ms, TE: 2,6ms,
FOV: 340x340mm, Matriks: 340x337, NEX: 1.000.000, kesit kalinligi: 1mm)
sekanst alindiktan sonra gadoterik asit (Dotarem flakon) veya gadopentetik asit
dimeglumin (Magnevist flakon) iceren kontrast maddeler antekiibital venden 0,2

mmol’kg dozunda, otomatik enjektorle (Medrad-Spectris Solaris), 2 ml/sn hizla
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verildi. Ardindan 20 ml salin soliisyonu enjekte edildi. Salin enjeksiyonundan hemen
sonra pre-kontrast T1 agirlikli goriintiilerin tiim parametreleri aynen kullanilarak
postkontrast goriintiiler elde edildi. MRG konsolunda standart olarak bulunan
subtraksiyon programi ile piksel bazinda kontrastsiz goriintiiler, kontrast sonrasi
gortintiilerden ¢ikarilarak ¢ikarmali ve MIP goriintiiler elde edildi. Goriintiiler dijital
ortamda boliimiimiizde bulunan is istasyonuna aktarilarak lezyonlarmn morfolojik ve

kinetik 6zellikleri degerlendirildi.
2.3. Goriintii Analizi

Meme Kkitlelerinin manyetik rezonans goriintilleri ACR BI-RADS MRI
terminolojisi esas almnarak degerlendirildi (61). Lezyonlarin yeri, kitle formu
olusturup olusturmadigi, sekli, kenar oOzellikleri gibi morfolojik 6zelliklerinin
yaninda kontrastlanma paternleri ve kinetik 6zellikleri gibi fonksiyonel ozellikleri
degerlendirildi. Buna gére meme MRG’de kitle formu olusturan lezyonlarin sekli
yuvarlak, oval, diizensiz olarak 3 grupta, kenar 6zellikleri ise diizgiin, diizensiz ve
spikiile olarak 3 grupta tanimlandi. Lezyonlarm yerlesimi sag veya sol memedeki
kadranina gore tanimlandi. Kontrastli goriintiilerde lezyonlarin kontrast tutulumu;
homojen, heterojen, septali, cepersel tutulum seklinde tanimlandi. Dinamik kontrasth
sekanslarda kinetik egriler yani zaman-sinyal intensite egrileri elde edildi. Bu kinetik
egriler dokuda kontrast tutulumunun zaman i¢inde olusan sinyal intensite
degisikliklerini gostermektedir. Bu egrileri elde etmek icin lezyonun en fazla
kontrast tutan bélimlerine 5 mm’’lik ROI’ler (region of interest) yerlestirilerek
egriler elde edildi. Olgiimler tiimoriin en fazla kontrastlanma gosteren ii¢ ayri
bolgesinden yapildi. Bu dlgiimlerden en fazla kontrastlanma gdsteren ROI analiz i¢in
kullanildi. Lezyonlarm kinetik egri tipleri postkontrast erken fazdan sonra gec fazda
niteliksel olarak persistant(Tip 1), plato(Tip 2) veya wash-out(Tip 3) olarak
tanimland1 (61). Persistant egri; kontrastlanmanin zaman ile siirekli artmasi, plato
egri kontrast madde enjeksiyonu sonrasi maksimum sinyal intensite seviyesinde sabit
kalan egri olarak tanimlandi. Washout egri ise maksimum sinyal intensite seviyesi
sonrasinda sinyal intensitesi azalan egri olarak belirlendi.

Lezyonlarin histopatolojik olarak degerlendirilmesi deneyimli patologlar
tarafindan yapildi. Calismamizda lezyonlarin timér capi, aksiller lenf nodu durumu,

histolojik grade ve lenfovaskiiler invazyonu klasik prognostik faktorler olarak
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degerlendirildi (110). Patolojik olarak 6lglilmiis tiimor ¢aplar1 esas alindi. Aksiller
lenf nodu durumu metastaz bulunmayanlar, 1-3+, 4-9+ ve >9+ seklinde 4 gruba
ayrildi (54).

Timorlerin histolojik gradelemesi tiibiil formasyonu, niikleer pleomorfizm ve
mitoz parametrelerini  iceren Bloom-Richardson modifiye sistemine gore
degerlendirildi (110). Tibiiliis formasyonu skorlanmasinda, tiibiiliis formasyonu %
75’den ¢ok= 1, tiibiiliis formasyonu % 10-75 arasinda= 2, tiibiiliis formasyonu %
10’dan az= 3 olarak belirlendi. Niikleer boyut skorlanmasinda, niikleus boyutu
normal duktus epiteli kadar olan= 1, orta biiyiikliikte niikleus ve niikleol varligi= 2,
ir1 nukleus, ¢ok sayida niikleol varligi= 3 olarak tanimlandi. Mitoz skorlanmasinda
ise 10 biiyiik bliyiitme alaninda mitoz sayis1 0-7= 1, mitoz sayist 8-14= 2, mitoz
sayis1 >14= 3 seklinde tanimlandi. Toplam skora gore 3-5: Grade 1, 6-7: Grade 11, 8-
9: Grade III olarak belirlendi.

Ostrojen, progesteron, Ki-67 ve C-erb-B2 molekiiler prognostik faktorler
olarak degerlendirildi. ER ve PR i¢in preperatin biitlin alanlar1 degerlendirilerek,
timOr hiicrelerinde sadece ¢ekirdekler ile smirli boyanma pozitif kabul edildi.
Sonugcta tiimor hiicrelerinde ER ve PR varlig1 yiizde olarak ifade edildi. ER ve PR
pozitif boyanan hiicre yiizdesi % 1 ve daha iizerinde olanlar pozitif kabul edildi
(111).

C-erb-B2 i¢in membrandz (Chicken-Wire) boyanma pozitif kabul edilmistir.
Boyanma yok veya % 10’ dan az hiicrede ise zayif boyanma=0 (negatif), % 10’dan
cok hiicrede zayif boyanma=1+(negatif), % 10’dan cok hiicrede zayif veya orta
boyanma=2+(belirsiz), % 30’dan az hiicrede orta-kuvvetli boyanma= 2+(belirsiz) ve
% 30’dan ¢ok hiicrede orta-kuvvetli boyanma= 3+ (kuvvetli pozitif) kabul edildi.

Sonuglarimiz 6strojen ve progesteron reseptorii: pozitif/negatif, C-erb-B2
proteini (Her-2/neu): negatif, 1+, 2+, 3+ olarak tanimlandi. Ki-67 pozitif boyanan
hiicrelerin yiizdesine gore %14 dahil ve {istii pozitif, %14’ iin alt1 negatif kabul edildi
(112).
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2.4. istatistiksel Analiz

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 21.0 paket programi kullanildi. Biitiin
degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. Calismamizda malign meme
lezyonlarmin dinamik MRG bulgular1 ile histopatolojik prognostik faktorleri
arasindaki korelasyonun istatistiksel analizinde Pearson ki-kare testi kullanildi. P

degerinin <0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Hastalarin yaslar1 35 ile 68 arasinda (ortalama 48,4) degismekteydi.
Lezyonlarm boyutlar1 9mm ile 49mm arasinda (ortalama 2,59+1,21) degismekteydi.
Hastalarin tiimii kadilardan olugmaktaydi.

Lezyonlarm 12 tanesi (%40) sag memede, 18 tanesi (%60) sol memede
yerlesimli idi. Lezyonlar en sik iist dis kadranda (12 lezyon, %40), en az retroareolar
bolgede (2 lezyon, %6,7) yerlesimli idi. Lezyonlarn 25°1(%83,3) invaziv duktal
karsinom, 3’1i(%10) invaziv lobiiler karsinom ve 2’s1(%6,7) mediiller karsinom tanis1
almigtir.

Otuz meme kanseri tanis1 almis olgumuzda lezyonlarm 6’s1(%20) yuvarlak,
5’1(%17) oval ve 19°u(%63) diizensiz sekildeydi. Lezyonlarin 4’ii(%13,3) diizgiin,
12°s1(%40) diizensiz ve 14°1(%46,7) spikiile kenar 06zelligi gostermekteydi.
Lezyonlarin tamamu kitlesel iken, kitlesel olmayan lezyon paterni yoktu. Lezyonlarin
11°1(%36,7) homojen, 18’1(%60) heterojen ve 1°1(%3,3) cepersel kontrastlanma
gostermekteydi (Tablo 6).

Tablo 5. MRG’de izlenen morfololojik 6zellikler ve kontrastlanma paternlerinin

dagilimi
MR Bulgulan Nitelik Say1 %
Kitlenin Sekli Yuvarlak 6 20
Oval 5 17
Diizensiz 19 63
Kitlenin Kenar Diizgiin 4 13,3
Ozelligi o
Diizensiz 12 40
Spikiile 14 46,7
Kitlenin Internal Homojen 11 36,7
Kontrastlanma .
Paterni Heterojen 18 60
Cepersel 1 3,3

Otuz olgunun 2’sinde(%6,7) persistan (Tip 1), 12’sinde(%40) plato (Tip 2),
16’s1inda(%53,3) wash-out (Tip 3) kinetik egrisi goriildii (Tablo 7).
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Tablo 6. MRG’ de izlenen kinetik egri tiplerinin dagilimi

Egri Tipleri Say1 %
Tip 1 2 6,7
Tip 2 12 40
Tip 3 16 53,3

Timorlerin 8’1 (%26,7) multisentrikti. Histolojik gradeleri incelendiginde, 5’1
(%17) grade I, 20’si (%66) grade II ve 5’1(%]17) grade III olarak belirlendi.
Hastalarm 11°unda (%36,7) aksiller lenf nodu durumu negatif iken, 19’unda (%63,3)

pozitif bulundu. Aksiller lenf nodu metastaz1 0 ile 30 arasinda degigsmekteydi. 11
(%36,7) hastada negatif, 11 (%36,7) hastada 1-3 arasi pozitif, 2 (%6,6) hastada 4-9

aras1 pozitif ve 6 (%20) hastada 9°’dan fazla sayida pozitif aksiller lenf nodu

metastazi saptandi. Hastalarin 20’sinde (%66,7) lenfovaskiiler invazyon pozitif,

10’unda (%33,3) lenfovaskiiler invazyon negatif olarak saptandi (Tablo 8).

Tablo 7. Meme kanserlerinin klasik patolojik prognostik faktdrlerinin dagilimi

Histopatolojik Nitelik Say1 %
Histolojik Grade Grade 1 5 17
Grade 2 20 66
Grade 3 5 17
Aksiler lenf nodu + 19 63,3
durumu ] . 36.7
Lenfovaskiiler invazyon + 20 66,7
- 10 333

Tiimorlerin 25°inde(%83,3) ER pozitif, 5* inde(%16,7) ER negatif saptand:.
PR tiimorlerin 23’iinde(%76,7) pozitif, 7’sinde(%23,3) negatif saptandi. Tiimorlerin

5’inde(%16,7) C-erb-B2 ekspresyonu negatif iken, C-erb-B2 ekspresyonu mevcut
olan tiimorlerin 5’ inde(%16,7) 1+, 7’sinde(%23,3) 2+ ve 13’iinde(%43,3) 3+
saptandi. Hastalarin 24’iinde(%80) Ki-67 pozitif, 6’sinda(%20) negatif olarak

saptandi (Tablo 9).
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Tablo 8. Meme kanserlerinin molekiiler prognostik faktorlerinin dagilimi

Molekiiler Nitelik Say1 %
ER Durumu + 25 83,3
- 5 16,7
PR Durumu + 23 76,7
- 7 23,3
C-erb-B2 - 5 16,7
1+ 5 16,7
2+ 7 23,3
3+ 13 433
Ki-67 + 24 80
’ 6 20

Istatistiksel analiz degerlendirmesinde meme kitlelerinin kenar 6zelliginde,
spikiile marjin ile dstrojen reseptorii pozitifligi (p= 0,002) ve progesteron reseptorii
pozitifligi (p= 0,018) arasinda anlamli iligki bulunmustur. Boylece ¢aliymamiza gore
spikiile marjin, meme Kkitlelerinde Ostrojen ve progesteron reseptor pozitifliginin
gostergesi olabilir.

Calismamizda meme kanserlerinde MRG morfolojik 6zellikleri ile klasik
patolojik prognostik faktorler arasinda anlamli iliski bulunamamistir. MRG kinetik
egri tipleri ile klasik ve molekiiler prognostik faktorler arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. Lezyonlarin kontrastlanma paternleri ile prognostik faktorler

arasinda belirgin korelasyon bulunamamustir.
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Tablo 9. MR bulgularinin klasik prognostik faktorler ile korelasyonu

MR BULGULAR Tiimér Capi Aksiller Lenf Nodu Durumu Histolojik Grade Lenfovaskiiler invazyon
<2 2-5 >5 - 1-3 4-9 >9 1 2 3 - +

Kitlenin Sekli

Yuvarlak 5(17) 1(3) - 2(7) 2(7) - 2(7) - 4(13) 2(7) 2(7) 4(13)

Oval 1(3) 3(10) 1(3) 2(7) 2(7) - 1(4) 1(4) 4(13) - 2(7) 3(10)

Diizensiz 11(37) 8(27) - 6(20) 7(23) 2(7) 3(10) 4(13) 12(40) 3(10)  6(20) 13(43)

P degeri 0.82 0.93 0.51 0.93

Kenar Ozelligi

Diizgiin 13) 2(7) 13) 207 13) - 13) - 3(10) 13) 27 2(7)
Diizensiz 6(20) 620) - 2(7) 517)  13) 33100 1) 7(23) 414y 2(7) 10(33)
Spikiile 10(33) 414y - 620) 517 13) 27 4(14)  10(33) - 6(20) 8(27)
P degeri 0.06 0.27 0.13 0.27

Enhansman Paterni

Homojen 9(30) 2(7) - 4(13) 5(17) - 2(7) 2(7) 7(23) 2(7) 4(13) 7(24)
Heterojen 8(27) 9(30) 1(3) 6(20) 6(20) 1(3) 4(13) 3(10) 13(43) 2(7) 6(20) 12(40)
Cepersel -- 1(3) -- -- -- 1(3) -- -- -- 1(3) -- 1(3)

P degeri 0.23 0.76 0.24 0.76

Egrinin Sekli

Tip 1 2(7) - - - 2(7) - - - 2(7) - - 2(6)
Tip 2 5(17) 7(23) - 5(17) 4(13) 1(3) 2(7) 3(10) 7(23) 2(7) 5(17) 7(23)
Tip3 10(63) 5(31) 1 5(17) 5(17) 1(3) 4(13) 2(7) 11(37) 3(10)  5(17) 11(37)
P degeri 0.37 0.49 0.76 0.49
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Tablo 10. MR bulgularinin molekiiler biomarkerlar ile korelasyonu

MR BULGULAR ER PR C-ERBb-2 Ki-67
- + - + 0 1+ 2+ 3+ - +

Kitlenin Sekli

Yuvarlak 2(7)  4(13) 13) 5317)  2(7) 27 2 13)  5(17)

Oval 2(7)  3(10) 3(10) 2(7) 1(3) 13) 3(10) 1(3)  4(13)

Diizensiz 13) 18(60) 3(10) 16(53) 2(7) 5(17) 4(12) 8(27) 4(14) 15(50)

P degeri 0.85 0,1 0.52 0.97

Kenar Ozelligi

Diizgiin 3(10)  1(3) 3(10) 13) 1(3) 13)  2(7) 4(13)

Diizensiz 2(7) 10(33) 3(10) 9(30) 2(7) 2(7) 3(10) 5(17) 13) 11(37)

Spikiile 14(47) 1(3) 13(44) 2(7) 3(10) 3(10) 6(19) 5(17)  9(30)

P degeri 0.002 0.018 0.97 0.12

Enhansman

Homojen 13) 1033) 2(7) 930) 13) 2(7) 2(7) 6(20) 4(14) 7(23)

Heterojen 4(14) 14(47) 4(13) 14(47) 4(13) 3(10) 5(17) 6(20) 2(7)  16(53)

Cepersel 13)  103) 13) 13)

P degeri 0.59 0.17 0.8 0.22

Egrinin Sekli

Tip 1 27 13) 1) 1(3) 1(3) 2(7)

Tip 2 3(10)  9(30) 2(7) 10(34) 3(10) 2(7) 3(10) 4(13) 2(7) 10(33)

Tip3 2(7) 14(46) 4(13) 12(40) 2(7) 2(7) 4(13) 8(27) 4(13) 12(40)

P degeri 0.54 0.57 0.74 0.65
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OLGU ORNEKLERI:

OLGU 1:

45 yasinda kadm hasta, histolojik grade 2, histopatolojik tanis1 invaziv duktal
karsinom, ER ve PR pozitif, C-erb-B2 2+, Ki-67 pozitif hasta

A: Aksiyel STIR MR goriintiide B: Aksiyel kontrastl T1 agirliklt

diizensiz sekilli, diizensiz konturlu lezyon MR goriintiide diizensiz konturlu lezyon

C: Zaman-sinyal egrisinde lezyonda Tip III egri formu izlenmektedir.
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OLGU 2:
48 yasinda kadm hasta, histolojik grade 2, histopatolojik tanis1 invaziv duktal

karsinom, ER pozitif ve PR negatif, C-erb-B2 3+,Ki-67 pozitif hasta

A: Aksiyel STIR MR diizgiin konturlu, B: Aksiyel kontrastli T1 agirlikli MR
santrali nekrotik lezyon goriintiide santrali kontrastlanmayan oval

sekilli lezyon

500——~

250 4—

C: Zaman-sinyal egrisinde lezyonda Tip II egri formu izlenmektedir.
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OLGU 3:

48 yasinda kadm hasta, histolojik grade 2, histopatolojik tanis1 invaziv duktal
karsinom, ER ve PR pozitif, C-erb-B2 2+, Ki-67 pozitif hasta

A: Aksiyel STIR MR goriintiide B: Sagittal kontrastli T1 agirliklt

diizensiz sekilli lezyon MR goriintiide diizensiz konturlu lezyon

| Sl By Bt Seelliet Bebeieli Bt §
[ T I R U

C: Zaman-sinyal egrisinde lezyonda Tip III egri formu izlenmektedir.
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OLGU 4:

56 yasinda kadin hasta, histolojik grade 3, histopatolojik tanisi invaziv duktal
karsinom, ER ve PR negatif, C-erb-B2 1+, Ki-67 pozitif hasta

A: Sagittal kontrasth T1 agirlikli MR goriintiide diizensiz sekilli, diizensiz kontiirli,

Tip III zaman-sinyal egrisi gosteren lezyon
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4. TARTISMA

Meme kanseri kadinlarda goriilen kanser tiirleri arasinda ilk sirada yer alirken
kansere bagli 6liimlerde ise akciger kanserinin ardindan ikinci siklikta goriilmektedir
(1, 2). Bu nedenle meme kanserinin erken tani ve tedavisi Onemlidir. Meme
gortintiilemesinde kullanilan primer yontemler mamografi ve ultrasonografi olup her
zaman tek basma yeterli olmamaktadirlar. Mamografi ve ultrasonografinin yetersiz
kaldig1 durumlarda; 6zellikle dens meme parankimine sahip veya silikon implanti
olan olgularin degerlendirilmesinde, mamografi ve ultrasonografide saptanamayan
multifokal-multisentrik meme karsinomlarinin preoperatif donemde
degerlendirilmesinde, okkiilt meme karsinomunda primerin saptanmasinda, meme
kanserinin intraduktal komponentinin gosterilmesinde meme MRG problem ¢oziicii
teknik olarak kullanilmaktadir (84). Meme kanserinin degerlendirilmesinde
konvansiyonel meme MRG ve bunun bir par¢asi olan dinamik kontrastli inceleme
son yillarda artan oranlarda kullanilmaktadir. Dinamik kontrasth MRG, meme
kanserinin tanis1 ve evrelemesinde umut verici bir yontem olarak goriinmektedir.
Kontrast madde kullanilmasi lezyonlarin morfolojilerinin yaninda fonksiyonel
ozellikleri ile ilgili onemli bilgiler elde edilmesini saglayarak meme MRG’nin
duyarlilik ve 6zgiilliiglinii arttirmaktadir. Malign lezyonlarin biiyiik ¢cogunlugu yogun
miktarda kontrast ile boyanma goOstermektedir. Capt 3 mm’ nin iizerindeki
karsinomlar anjiogenetik faktorler salgilamaktadirlar ki bu faktorler yeni damar
yapimi, arterio-vendz sant ve perivaskiiler kilif olusumu i¢in gereklidir.
Ekstraselliiler araligm hacimsel artisi, interstisyel basing artimi, sitokinlerin etkileri
sonucu kapiller permeabilitede artis anjiogenez varligi ile birlikte malign lezyonlarin
benign lezyonlara kiyasla daha hizl1 kontrast ile boyanmasma neden olur (113). Bir
diger ifadeyle kontrast madde kinetigi ya da zaman sinyal intensite egrileri
lezyonlarm karakterizasyonunda kullanilan en 6nemli parametrelerden biridir.

Kontrast madde kinetigi ya da zaman sinyal intensite egrileri damarlanma
miktar1 disinda, doku relaksasyon zamani, damar yapisi, gecirgenligi ve interstisyel
basing gradyentleri gibi parametrelere de baghdir. Bu sebeple, meme MRG
degerlendirilirken kontrast madde ile boyanma paterninin yaninda morfolojik

ozelliklerin de goz 6niinde bulundurulmasi gerekir (44, 45).
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Meme kanserinin MRG o6zellikleri ile prognostik faktorleri arasindaki iligki
son zamanlarda bazi calismalarda ele alimmistir. Fakat, bu c¢alismalarda MRG
tekniklerinin ve degerlendirme kriterlerinin farkli olmasi nedeniyle farkli sonuglar
ortaya ¢ikmistir (46, 114, 115). Klinikte siklikla klasik (tiimor ¢api, aksiller lenf nodu
durumu, histolojik grade, lenfovaskiiler invazyon) ve molekiiler (ER, PR, C-erb-B2,
Ki-67) prognostik faktorler kullanilir (16, 17, 110, 116, 117). Aksiller lenf nodu
tutulumunun olup olmamasi, meme kanseri prognozunu tahmin etmekte kullanilan
en Oonemli prognostik faktordiir (46, 118). C-erb-B2 reseptér durumunun 6zellikle
lenf nodu pozitif hastalarda kotii prognoz ile iliskili oldugu rapor edilmistir (119,
120). Biiytik tiimorlerin ¢ogunlukla kiiclik tiimorlerden daha kotii prognozlu olmasi
nedeniyle, tiimor boyutu diger bir prognostik faktor olarak kabul edilmistir (121,
122). ER pozitif timorlii hastalarda, ER negatif timorlii hastalarla karsilastirildiginda
1yi prognozu gosterir sekilde, primer tedavi sonrasinda ve niiks sonrasinda daha uzun
sagkalim bildirilmistir (123). Calismamizda spikiile kenar 6zelligi ile Ostrojen ve
progesteron reseptdr pozitifligi arasinda anlamli iliski bulundu. Boylece meme
kanserli olgularda, kitlede spikiile kenar o6zelliginin bulunmasi iyi prognozun
ongoriilmesini saglayacaktir.

Mussurakis ve ark. (124) ve Tungbilek ve ark. (101) histolojik grade ile
kontrastlanma kinetikleri arasinda gii¢lii iliski bulmuslardir. Ayrica Szabo ve ark.
(46) yiiksek histolojik grade ile tiimoriin Tip 3 kinetigi arasinda giiclii korelasyonun
oldugunu bulmuslardir. Bunun yaninda malign tiimdrlerde Tip 2 kinetiginin de
olabilecegini gosteren ¢aligmalar vardir (73). Baltzer ve ark. (125) yaptiklar:
calismada histolojik grade ile kinetik kontrastlanma paternleri arasinda anlamli bir
iligki bulamamistir. Calismamizda da tiimoriin kontrastlanma kinetigi ile histolojik
derecesi arasinda anlamli 1liski bulunamadi.

Fisher ve ark. (117) yaptig1 ¢aligmada kontrastlanma kinetikleri ile lenf nodu
durumu, histolojik grade ve lezyonun histopatolojik tipi arasinda anlamli iligki
bulamamislardir. Calismamizda da benzer sekilde kontrastlanma kinetikleri ile
histolojik grade, aksiller lenf nodu durumu, tiimoér boyutu arasinda anlamli iligki
bulunamadi.

Chen ve ark. (126) ER negatif tiimorlerin daha malign kontrastlanma

kinetiklerini gdsterme egiliminde oldugunu gostermislerdir. Agrawal ve ark. (127)
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yaptig1 calismada hormon reseptor durumu ile kinetik Ozellikler arasinda anlamli
iligki bulamamiglardir. Calismamizda da ER reseptorii ile kontrastlanma paterni
arasinda anlamli iligki bulunamadi.

Baltzer ve ark. (125) yaptig1 calismada C-erb-B2 pozitif tiimorlerin negatif
olanlara gore daha biiylik boyutlarda olma egiliminde oldugunu ve daha yiiksek tip 2
kontrastlanma paterni gosterdigini bulmuslardir. Calismamizda ise C-erb-B2 ile
kontrastlanma kinetigi ve tiimor boyutu arasinda anlamli iligki bulunamadi.

Tuncbilek ve ark. (101) yaptig1 ¢alismada lezyonun kenar 6zellikleri ile lenf
nodu durumu arasinda korelasyon bulmuslardir. Yine ayni calismada tiimor boyutu
ile aksiller lenf nodu tutulumu arasinda korelasyon bulunmustur. Calismamizda ise
lenf nodu durumu ile kitlenin MRG bulgular1 arasinda anlamli iligki bulunamada.

Shin ve ark. 'nin (128) yaptig1 ¢alismada spikiile kontur ile diisiik grade ve
diisiik Ki-67 ekspresyonu arasinda anlaml iligki bulunmus olup, spikiile konturun iyi
prognoz gostergesi olarak kullanilabilecegi belirtilmistir. Bunun yaninda yiiksek
histolojik grade ile pozitif Ki-67 arasinda anlamli iliski bulunmustur. Calismamizda
spikiile kontur ile Gstrojen ve progesteron reseptor pozitifligi arasinda anlamli iligki
bulunurken, histolojik grade ile Ki-67 arasinda anlamli iligki bulunamada.

Szabo ve ark. (46) yaptig1 calismada cepersel kontrastlanma paterni ile
histolojik grade, ER ekspresyonu ve Ki-67 durumu arasinda korelasyon bulmustur.
Jinguji ve ark. (129) yaptig1 ¢alismada cepersel kontrastlanma ile lenf nodu tutulumu
ve timor boyutu artis1 arasinda korelasyon saptamiglardir. Buna karsilik Mussurakis
ve ark. (124) yaptig1 calisgmada cepersel kontrastlanma ile histopatolojik faktorler
arasinda iliski bulamamiglardir. Calismamizda benzer sekilde ¢epersel kontrastlanma
ile histopatolojik faktorler arasinda iliski bulunamada.

Ponzone ve ark. (130) PR negatif tiimorlerin daha biiyiik boyutlarda ve daha
yiiksek tiimor derecesine sahip olduklarmi gostermislerdir. Bu ¢alismamizi destekler
nitelikte PR reseptdr varliginin tiimdriin 1yi prognozu ile iligkisini gdstermektedir.

Calismamizin bazi limitasyonlar1 vardir. Bunlardan en Onemlisi hasta
sayismin az olmasidir. Bunun nedeni ise meme kanserli hastalari hepsine operasyon
oncesinde MRG c¢ekilmemesi ve patolojik prognostik faktorlerin tiimiiniin rutin
olarak degerlendirilmemesiydi. Ayrica Pabst ve ark. (131) tarafindan yapilan bir

calismada, kullanilan protokole bagli olarak kontrast tutulum o6zellikleri 6nemli
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Olciide degismekteydi; hatta protokolii ayni olan olgularda bile MRG cihazlarina
bagli olarak farkli kontrastlanma ozellikleri elde edildi. Bu, literatiirdeki
kontrastlanma kinetikleri ile ilgili degisik sonuclarin nedeni olabilir.

Sonu¢ olarak meme kanserli olgularda, kitlede spikiile kenar ile dstrojen ve
progesteron reseptor pozitifligi arasinda anlaml iliski saptadik. Bu sayede MRG’de
kitlede spikiile marjin varlig1 iyi prognoz gdstergesi olarak kabul edilebilir. Boylece
meme kanserli olgularda MRG, mevcut endikasyonlarinin yaninda prognozu

ongormede kullanilabilmektedir.
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