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OZET

AMAC: Bu calismanin amaci, difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilemenin
(MRG) meme kitlelerinde benign ve malign ayrimindaki yerinin arastirilmasidir.
GEREC VE YONTEM: Herhangi bir nedenle meme MRG ¢ekilmis 66 (26 benign,
40 malign) hasta calismaya dahil edildi. 66 lezyona yonelik rutin kontrastli dinamik
MRG ve diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG) uygulandi. Lezyonlarin kontrastl
MRG ve DAG ozellikleri her bir lezyon i¢in retrospektif olarak degerlendirildi.
Lezyonlarin kontrastlanma paterni, kinetik egrileri BIRADS siniflamasina gore
degerlendirildi. Apparent diffusion coefficient (ADC) o6lciimleri is istasyonunda
DAG’lerden sayisal olarak elde edildi. Her hastanin karsi memesindeki normal
fibroglandiiler dokudan da (NFD) ADC degerleri Olgiildii. Benign, malign
lezyonlarin ve NFD’nun ADC degerleri karsilastirildi.

BULGULAR: Benign, malign lezyonlarin ve benign-malign olgularda NFD’nun
ortalama ADC degerleri sirastyla: 1,535 x 10~ mm?/sn, 1,169 x 10> mm?/sn,

1,879 x10mm?/sn, 1,852 x10*mm?/sn idi. NFD nun ortalama ADC degerleri benign
ve malign lezyonlarinkinden istatistiksel anlamli olarak yiiksekti. Malign lezyonlarin
ortalama ADC degeri, benign lezyonlarin ortalama ADC degerinden istatistiksel
olarak anlaml diisiikti (p < 0,001).

SONUC: Benign ve malign meme lezyonlarinin ayirt edilmesinde ADC degeri,
lezyonlarin dinamik kontrastlanma egrileri ve morfolojik kriterler ile birlikte
kullanilabilecek yardime1 bir parametredir. DAG’nin meme MRG’sinde rutin olarak
kullanilmasin1 6nermekteyiz.

ANAHTAR SOZCUKLER: Manyetik rezonans goriintiileme, difiizyon, meme,

malign, benign



ABSTRACT

PURPOSE: The aim of this study is to research the seperation benign and malign
breast masses with diffusion-weighted magnetic resonance imaging (MRI).
MATERIAL AND METHODS: 66 patients (26 benign, 40 malign) who have taken
MRG for any purpose have been incorporated to the research. Rutin contrast
enhancement dinamic MRI and diffusion weighted imaging (DWI) applied on 66
lesions. Contrast enhancement MRI and DWI charecteristics of lesions have been
evaluated as retrospective for each lesion. Kinetic curves of contrast enhancement
pattern of lesions have been evaluated in accordance with BIRADS classifications.
Apparent diffusion coefficient (ADC) measurements have been obtained numerical
from DWI’s at work stations. Also, ADC values of normal fibrogranduler tissue
(NFT) at opposite breast of each patient have been measured. ADC values of NFT,
benign and malign lesions have been compared.

RESULTS: Avarage ADC values of benign and malign lesions, NFT in benign and
malign patients, were respectively: 1,535 x10* mm?/sn, 1,169 x10~ mm?¥sn,

1,879 x10° mm?sn, 1,852 x10°mm?/sn. Avarage ADC values of NFT were
statistically significant higher than values of bening and malign lesions. Avarage
ADC values of malign lesions were statistically significant lower than ADC rates of
bening lesions (p < 0.001).

CONCLUSION: Distinguish between bening and malign breast lesions with ADC
values is an auxiliary paremeter which can be used together with dinamic contrast
enhancement curves of lesions and morphological criterias. We suggest routinely
usage of DWI during breast MRI.

KEYWORDS: Magnetic resonance imaging, diffusion, breast, malign, benign
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1. GIRIS

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser olup hayat boyu her sekiz
kadindan biri risk altindadir. Kansere bagli 6liimlerin basta gelen nedenleri arasinda
sayllmaktadir (1). Kansere bagli olimlerin Avrupa’da en sik, Amerika Birlesik
Devletleri’nde ikinci en sik nedeni meme kanseridir (2). Meme kanseri taramasi ve
tanisinda gliniimiizde primer goriintiileme yontemi mamografidir (MG) (3). MG
duyarlilig1 yasla beraber artar. 40-50 yaslarinda duyarlilik %50-80 iken, 50 yasin
tistlinde bu oran %70-90’lara ¢ikmaktadir (4). Palpabl meme kanserlerin %10’ u MG
ile saptanamamaktadir (5). Tarama MG meme kanserine bagl o6liimleri %18-30
azaltmaktadir. Diagnostik MG ise meme ile ilgili klinik sikayetleri bulunan
hastalarda taniya yonelik yapilmaktadir (6).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ozellikle MG ve US‘nin yetersiz
kaldigi durumlarda tamamlayict ve problem ¢o6ziicii bir yontem olarak
degerlendirilmelidir. MRG multisentrisiteyi degerlendirmede, meme koruyucu
cerrahide, rezidii lezyon ve graniilasyon dokusu ayrimini yapabilmede, tedavi sonrasi
izlemde US ve MG’ye ek olarak yapilmaktadir (3, 7, 8). Kontrasth MRG
incelemesinin invaziv kanser tanisindaki sensitivitesi oldukca yiiksek olmakla
birlikte spesivitesi ¢ok degisken bir araliktadir (9, 10).

Meme MRG incelemesi lezyonlarin dinamik incelemedeki kontrastlanma
paternleri ve morfolojik degisikliklerinin saptanmasi ile karakterizasyonuna dayanir
(11, 12). Dinamik kontrastlh MRG’nin meme kanseri tanisinda duyarliligi % 94-99
gibi oldukg¢a yiiksek oranlarda olmasina karsin 6zgiilliigii disiiktiir (%37-86).

Dinamik kontrastli meme MRG’deki teknik gelismelere karsin hastanin yasi,
hormon replasman tedavisi almasi ve menstiirel siklus fazi ile bazi1 benign lezyonlar
yanlis pozitif sonuglara neden olmakta ve bazi malign ve benign lezyonlarin
morfolojik 6zellikleri ve kinetik egri paternleri birbirleriyle 6rtiismektedir (13).

Difiizyon agirlikli goriintileme (DAG), su molekiillerinin intraselliiler ve
ekstraselliiler bosluktaki mikrodifiizyon hareketindeki kiiclik degisikliklere duyarl
bir MRG sekansidir (14). Temel olarak doku i¢inde su molekiillerinin mikroskobik
hareketine dayanan fonksiyonel bilgiyi ortaya koyar(14).



Tiimor i¢inde saptanan kisitlanmis diflizyon DAG’da yliksek sinyal, Apparent
diffusion coefficient (ADC) haritalarinda diisiik sinyal olarak izlenmektedir ve
yiiksek hiicresel yogunlugu temsil etmektedir (15, 16). DAG iizerinde matematiksel
bir formiil ile bilgisayar ortaminda hesaplanan ADC dokular i¢indeki difiizyonun
Olgiilebilir hale gelmesini saglar. ADC esas alinarak yapilan caligmalarda ise,
DAG’nin meme lezyonlarinda benign-malign ayirimi yani sira timor agresifitesini
gostermede etkin oldugu bulunmustur (17, 18).

DAG, yeni tekniklerden biri olup goriintiileme siiresi kisa olan ve kontrast
madde gerektirmeyen bir yontemdir. Son yillarda meme lezyonlarinin
degerlendirilmesinde lezyonun morfolojik 6zellikleri ve kontrastlanma paternlerini
yansitan dinamik kontrasth MRG ve doku histolojik yapisini ve selliilaritesini
yansitan DAG’in birlikte kullanilmas: giderek sik olarak klinik kullanima girmistir.
(13).

Malign tiimdrlerde diflizyonun kisitlanmasia ve diisiik ADC degerlerine
neden olan yiiksek selliilarite, biiylik niikleus, makromolekiiler proteinler ve
ekstraselliiler mesafenin azalmasi gibi nedenlerdir (13, 19). Literatiirde farklh
calismalarda meme lezyonlarinin karakterizasyonunda dinamik kontrasli MRG ile
DAG’lar birlikte degerlendirildiginde 6zgiilliiglin artttilacagini séylemislerdir (20).

Bizim c¢alismamizda malign ve benign solid meme lezyonlarinin
karakterizasyonunda fonksiyonel goriintiileme tekniklerinden olan DAG bulgularini

degerlendirecegiz.

2. GENEL BIiLGILER

2. 1. Meme Embriyolojisi: Memenin kan damarlari ile bag dokusu mezodermden,
hiicresel elemanlar: ise ektodermden gelisir (18). Insan embriyosunda ilk olarak
besinci haftada goriilmeye baslanan ve yedinci haftada aksilladan kasiga kadar
uzanan “meme ¢izgisi” denilen bir ¢ift epidermal kalinlagsma vardir. Hemen sonra
¢izginin biiyiik boliimii kaybolur, sadece torasik bolgede kiiciik bir boliimii kalarak
“meme kabariklig1” n1 olusturur. 12-16. haftalarda ¢evre mezenkimal hiicrelerden

meme bas1 ve areolanin diiz kaslar1 gelisir (21).



Testesteron yoklugunda ya da yetersizliginde 16. haftada epitel 16-24 adet
kiiciik filiz ve solid tomurcuklanmalar yaparak bu epitel tomurcuklarindan duktus
laktiferi’ler ortaya ¢ikar. Son tomurcuklar da kiiciik kanalciklar1 ve alveolleri yapar.
Dogumdan sonra mezenkimin proliferasyonu ile meme kabarir (22).

Kadinlarda memenin gelisimi ve diferansiasyonu iki fazdan olusur. Ilki
yukarida bahsedilen fetal gelisimdir. Bunun sonucunda maternal orijinli sekretuar
stimulasyona cevap verebilen basit dallanmis duktuslardan olusan rudimenter bir
organ meydana gelir (23).

Gelisimin ikinci evresi pubertede gerceklesir. Ostrojen duktal epitelin ve
duktuslarin boyuna biiyiimesini saglar. Ostrojen progestron ile birlikte meme
dokusunda duktuslarin, lobiil ve alveollerin gelismesini saglamakta ve seksiiel yasam
boyunca meme dokusu hormonlarin etkisiyle periyodik degisikliklere ugramaktadir

(24, 25).

2. 2. Meme Anatomisi: Meme, modifiye apokrin bir bezdir (26). Laktasyon donemi
disinda bir meme ortalama ¢ap1 10-12 cm olup 150-400 gr agirhgindadir (27). Meme
sekli genetik faktorler tarafindan etkilenmekte olup diskoid, konik, hemisferik ve
benzer sekillerde olabilir (28).

Genellikle ikinci kosta hizasindan altinct kostaya, sternumun yan kenarindan
on koltuk alt1 ¢izgisine kadar uzanir (29). Mediolateral yerlesimleri de sternum ile
midaksiller ¢izgi arasindadir (30). Toraksin 6niinde yiizeyel fasyadadirlar ve derinde
pektoral kaslardan derin fasya ile ayrilirlar (31). Cooper ligamanlari meme
parankimini saran, yonleri cilde dik olan ve meme dokusunu septalara ayiran fibroz
bantlar olup bunlarin malign tiimorler tarafindan tutulmasi ya da herhangi bir nedenle
fibrozis gelismesi durumunda deride ¢ekintiler (portakal kabugu goriintimii) goriiliir
(30, 32) (Sekil 1).

Lateralde serratus anterior kasinin, medialde rektus kasi kilifinin iist kismini
orter (29). Meme dokusu ve derin pektoral fasya arasinda gevsek bag dokusundan
olusan potansiyel bir bosluk (retromamarian bursa) bulunur. Bu alan icerdigi az
miktarda yag sayesinde meme dokusunun pektoralis kasi lizerinde kisitli oranda
harekete izin verir. ilerlemis kanserlerde derin pektoral faysa invaze olarak meme

fikse hale gelmektedir (33, 32).



Sekil 1. Memenin sagittal kesitindeki anatomik yapilar

Memelerin hemen hemen orta boliimiine rastlayan kisminda meme basi ve
areola bulunur (34).

Memenin {iist dis kadran1 diger kadranlara nazaran ¢ok daha fazla glandiiler
eleman icerdigi i¢in bu kadranda meme tiimorleri daha sik goriiliir (35, 36).

Meme baslarinda gelismis cilt papillalari ile yag bezleri vardir. Areolada ise
kil folikulleri, yag bezleri ve aksesuar areolar bezler (Montgomery bezleri) bulunur.
Montgomery bezleri areolada kiigiik kabartilar halinde goriiliirler.

Gelismis meme asinusler, duktuslar ve stromal elamanlardan olusmustur.
Meme 15-20 lobdan (segmentten) meydana gelir (26). Her bir lobun meme basina
dogru yonelmis olan ayri bir kanalt mevcuttur. Her lob 20-40 lobiiliis igerir. Her bir
lobiiliiste 10-100 adet asinus (duktiil) vardir (29, 36, 37, 38). Asinuslar birleserek
terminal duktusa agilirlar (39).

Terminal duktusun biri lobiil i¢inde (intralobiiler segment) ve digeri lobiil
disinda (ekstralobiiler segment ) olmak uzere iki boliimii vardir (40). Bir terminal
duktusun intralobiiler segmenti ile buna agilan asinuslar lobiiliisii olusturur. Bu yap1
terminal duktolobiiler iinittir (TDLU) (41, 42). Terminal duktuslar birleserek

subsegmental duktusu olustururlar. Bunlar da birlesirler ve segmental (laktifer)



duktus meydana gelir. Laktifer duktus meme basinda genisler, laktifer siniis olarak
isimlendirilir. Laktifer siniis de ampulla ile meme basindan disar1 agilir (39)(Sekil 2).

Laktifer siniis, laktasyonda siitiin toplandig1 yerdir (31). Her bir lobu drene
eden laktifer duktuslarin cap1 2-4 mm ve subareolar bolgedeki laktifer siniislerin ¢ap1

da 5-8 mmdir (35).

Intralobular stroma —

[ntralobular acini (alveoli)

; Lobule
[ntralobular terminal duct -

Extralobular terminal duct

Distal ductal branch

Sekil 2. Memenin segmental anatomisi

2. 3. Memenin Arter ve Venleri: Meme kanlanmasi iyi olup bir¢cok kaynaktan
beslenen bir organdir. Memenin yaklasik %60°1 (6zellikle medial ve santral
kisimlar1) internal mamarian arterin 6n perforan dallar1 ile beslenir (43).

Subklavian arterin bir yan dali olan internal mamarian arterin 6én perforan
dallar1 sternumun kenari1 yakininda bulunduklari interkostal araliklarin diizeyinde
gbgiis duvarini delerler ve pektoralis major kasini gegerek meme glandinin i¢ tarafina

ulasirlar.



Torakoakromial arter pektoralis minorun iist kenar1 hizasinda aksiller arterden
cikar. Posterior interkostal arterlerin lateral perforan dallar1 da memeye kan verirler

(44) (Sekil 3).

Superior torasik arter
Aromiyo torasik arter
Lateral torasik arter
Subskapuler arter
Alsiller arter

Pektoralis
hinor

Pektoralis
Major

Intemal
Torasik arterin
Perforan
dallan

Lattisimus Dorsi

merkostal arterenn
Jerforan dallan

Sekil 3. Memenin arterleri

Memenin venleri arterlerin dagilimina uymakta olup onlara eslik etmektedir.
Meme venlerinin dagilimi ve 6zellikle yaptiklar1 anastomozlar meme kanserinin en
stk metastaz yaptig1 uzak organlari belirlemektedir (38, 43).

Batson teorisine gore i¢inde kapakcik olmayan sistemde basincinda diisiik
olmasi nedeniyle retrograd kan akimi kolayca olusur. Boylece meme kanserinde

vertebralarda retrograd olarak metastaza neden olabilirler (36).

2.4. Lenfatik drenaj: Radyoaktif kolloidal altin kullanilarak yapilan arastirmalar
meme lenfatik akiminin % 89 oraninda aksillar lenf nodlarina dogru oldugunu
gostermektedir (45). Dis yar1 anterior aksiller veya pektoral nodlara drene olur.
Medial yan interkostal bosluklar1 geger ve toraksta yer alan internal torasik arter
boyunca uzanan nodlara drene olur. Bazilar1 posterior interkostal nodlara, diger
memenin lenf damarlarina ve anterior abdominal duvar lenf damarlarina agilirlar (46)

(Sekil 4).



Supraklavikular nodlar

Sistemik Yayihm

Rotter lenf nodlan

Internal mammarian
nodlara

/

Zontriateral
memeye

Rektus kilifi ve
subperitoneal
pleksusa

\
Medial toplayic yvol

Sekil 4. Memenin lenfatik drenaj yollar1 ve lenf nodlarinin lokalizasyonu

2.5. Memenin Sinirleri: Memenin duyusal innervasyonu baslica 2-6. interkostal
sinirler ile saglanir (38, 47). Aksiller disseksiyon sirasinda dncelikle dikkat edilmesi
gereken sinir serratus anterior kasini inerve eden nervus torasikus longus’tur (Bell
siniri ). Aksiller disseksiyon esnasinda bu sinir korunmasi gerekmektedir. Kesilmesi
serratus anteriorun felcine ve “skapula alata ” durumunun ortaya ¢ikmasina neden
olur.
2.6. Meme Fizyolojisi: Ostrojenler duktal sistemin gelismesiyle dallanmasini
saglarken, progesteron lobiil ve alveollerin gelismesinden sorumlu hormondur (48,
49).

Gebelik boyunca doguma kadar prolaktin diizeyleri siirekli olarak artar.
Prolaktin yiiksekligi ile birlikte yiiksek diizeydeki Ostrojen ve progesteron etkisiyle

memedeki lobiiloalveolar gelisim tamamlanir (50).

2.7. MEME HASTALIKLARI
2.7.1. Meme Anomalileri
2.7.1.1. Erken pubertal gelisme: Kiz ¢ocuklarinda sekiz yasindan 6nce normal

puberte belirtileri goriilmeden memenin biiytimesidir (51).



2.7.1.2. Neonatal hiperplazi: Plasenta yoluyla gecen Ostrojenden dolay1 yeni dogan
kiz ve erkek ¢ocuklarin meme bezlerinin biiyiimesidir (51).

2.7.1.3. Puberte donemi hipertrofisi (Makromastia): Puberte sirasinda memelerin
biiyliyerek asir1 irilige ulasmasidir (51).

2.7.1.4. Amastia: Memenin dogumsal yoklugudur. Amastia ile birlikte pektoral kas,
aym taraf 3-4. kosta, m.obliquus externus yoklugu ve sindaktili olmasi Poland
sendromu olarak adlandirilmaktadir (51).

2.7.1.5. Ateli: Meme basinin yoklugudur. Aksesuar memelerde genellikle meme basi
bulunmaz (51).

2.7.1.6. Amazi (Mikromastia): Memenin gelismesini tamamlayamayarak kiiciik
kalmasi1 olup meme basi ve areola gelisimi normaldir (51).

2.7.1.7. Politeli: Birden fazla meme basinin bulunmasidir. Neviis ile karisabilir (52,
53).

2.7.1.8. Polimastia: Populasyonda % 1’den fazla izlenir. En sik koltuk altinda
goriiliir. Emriyonik siit ¢izgileri iizerinde koltuk alt1 ile kasiklar arasinda normal
memeler disinda memenin glandiiler yapisi, areola ve meme basi gibi yapilardan biri
veya bunlarin kombinasyonundan meydana gelen yapilarin varligidir (51).

2.7.1.9. Gebelikte meme hipertrofisi (Gigantomastia): Nadir bir patoloji olup hizli
bliylime sonucu derinin beslenmesi bozularak deride iilser, nekroz, kanama
goriilebilir (52, 53).

2.7.1.10. Jinekomasti: Puberte donemindeki erkek ¢ocuklarin % 70’ inde goriiliir.
Eriskinde goriilen jinekomasti nedenleri arasinda testis tiimorleri, testis atrofileri,
Klinefelter sendromu, siirrenal, hipofiz tiimorleri ve siroz olabilmekle beraber
reserpin, metil dopa, simetidin gibi ilaglarin uzun siireli kullanim1 da jinekomastiye

yol acabilir (51).

2.7.2. Benign Lezyonlar: Tiim meme lezyonlarinin % 90' i1 olusturur.

2.7.2.1. Fibrokistik degisiklikler: En sik goriilen meme hastalig1 olup histopatolojik
olarak fibrokistik degisiklik; kistler, adenozis, fibrozis ve duktal ektaziyi igeren dort
ayr1 komponentten olusur (54, 55).



2.7.2.2. Adenozis: Adenoziste lobiil icerisindeki normal boyuttaki asiniislerin sayica
artis1 izlenir. Kiint duktal adenozis, sklerozan adenozis, mikroglandiiler adenozis ve
radyal skar olmak iizere dort gruba ayrilir (51).

Sklerozan adenozis, perimenapozal dénemde, desmoplazinin ve distorsiyonun
eslik ettigi glandiiler lobiiler epitel, myoepitel ve stromal elemanlardan kaynaklanan
proliferatif degisikliklerdir. Malignite riski 1,7 kat artmistir.

Radyal skar ise yag iceren santralden disariya dogru 1sinsal yayilim gdsteren
konnektif doku bantlariyla karakterize; santral skleroz, epitelyal proliferasyon,
apokrin metaplazi ve papillom formasyonu ile karakterize non-neoplastik meme
anomalisidir (55). MG’de santrali liisen, periferi ise spikiile yogunluk artis1 seklinde
izlenir. Kontrast tutulumunun derecesi ve kinetigi benigniteyi diisiindiiriirken, radyal
skarlarin diizensiz morfolojilerinden kaynakli invaziv kanseri diglamak i¢in eksizyon
gerektirir. Lezyon i¢inde yag varligi, meme kanserinde olmayan bir bulgu olup
radyal skar tanisin1 destekleyebilir (56, 57).
2.7.2.3. Duktal ektazi: Duktuslarin duvarindaki elastin azalmasi ve kronik
enflamatuvar hiicre infiltrasyonu ile karakterize benign durumdur. Ik inceleme
yontemi US olup duktuslar genisler (> 3mm) ve kisalir (58).
2.7.2.4. intraduktal papillom: Duktal epitelin hiperplastik proliferasyonu olup
duktal sistem icinde her yerde ve ¢ok sayida goriilebilirler (59, 60). En sik goriilen
benign papiller meme neoplazmi papillomdur. Seréz ya da kanli meme basi
akintisinin en sik nedenidir. Malign papiller lezyonlar ise papiller duktal karsinoma
insitu ve invaziv papiller karsinomdur. Duktal dilatasyonla iligkili kontrast tutan bir
anormallik varliginda, eslik eden maligniteyi dislamak i¢in histopatolojik
degerlendirme gereklidir (61).
2.7.2.5. Galaktosel: En sik laktasyonda veya hamile kadinlarda i¢i siit dolu meme
kistleridir. Ayrica infantlarda ve hipofiz adenomu olan kronik galaktoreli hastalarda
da gelisebilir (62).
2.7.2.6. Yag nekrozu: Sik goriilen, asemptomatik olabilen ya da ele gelen kitle,
hassasiyet, cilt kalinlasmas1 ve meme basinda ¢ekilmeye yol agabilen benign bir
lezyondur. Maligniteyi taklit edebilecek sekilde spikiile kontiirlii Kkitle,
mikrokalsifikasyonlar ya da parankimal distorsiyona yol acabilir (55).



2.7.2.7. Meme Kistleri: Besinci ve altinc1 dekadda en sik rastlanan lezyonlardir (55,
63). US kist, solid ayrimin1 yapabilen en 6nemli goriintiileme yontemidir.

2.7.2.8. Fibroadenom: Fibroadenom, lobiiliin fibr6z ve glandiiler elemanlarinin en
stk benign tiimorlerdir (64). Fibroadenomlar US’de iyi sinirli bazen hiperekojen
septasyonlar iceren bazen kapsiillii hipoekoik homojen, oval solid lezyonlar olarak
izlenir. MG’de ise diizgiin sinirli yuvarlak ya da oval bi¢imli, punktat ya da patlamis
musir tarzinda kalsifikasyonlar igeren izodens kitle goriiniimiindedir (65, 66).

2.7.2.9. Mastit-apse: US ile apse kaviteleri saptanabilir ve olast enflamatuar meme
kanserinden ayrimi saglar (67). MRG’de en iyi yag baskili veya yag baskisiz T2
AG’lerde saptanir. Genellikle tiim fibroglandiiler doku ve ciltte diffiiz boyanma olur.
2.7.2.10. Hamartom (Fibroadenolipom): Meme hamartomu histopatolojik olarak
icerisinde meme parankimini olusturan stromal ve glandiiler elemanlar (siit kanallari,
lobiiller, yag, fibroz doku, diiz kas, hyalen kikirdak gibi) igeren malign doniisiim
riski bulunmayan ve psédokapsiillii solid lezyonlardir. MG’de ¢evresel psddokapsiile
sekonder halo gozlenir ve lezyon igerisinde yag dansitesinde komponentler bulunur.
US de hipoekoik, iyi sinirli ve igyapisinda yag lobiilleri iceren ve hipoekoik halosu

bulunan lezyonlar olarak izlenir (68).

2.7.3. Yiiksek Riskli Lezyonlar
2.7.3.1. Lobular karsinoma in situ (LKIS): Lobuler karsinoma in situ (LKIS)

kiiciik duktus ve lobiillerin hastalign olarak tanimlanir. Invaziv olmayan
karsinomlarla %30-50, invaziv karsinomlarla ise %1-6 birliktelik gosterir. Ortalama
goriilme yas1 45 olup daha ¢cok menapoz Oncesi donemde rastlanir. %30 iki tarafl,
%350’nin iizerinde birden fazla odakta goriiliir. Klinik olarak bulgu vermez, kitle
olusturmaz. MG’de seyrek olarak asimetrik opasite seklinde bulgu vermektedirler.
LKIS US’de iyi karakterize edilemez (69). MRG’de 6zgiil bir bulgu vermemekle

birlikte benign proliferatif lezyonlara benzer bulgu vermektedirler (70).

2.7.3.2. Duktal karsinoma in situ (DKIS) : Duktal karsinoma in situ (DKIS)
noninvaziv bir malignitedir. DKIS giiniimiizde meme malignitelerinin %20’sini
olusturmaktadir. Yaklasik olarak DKIS vakalarmin %30-50’si invaziv meme
kanserine ilerleyecektir. Ciinkii tipik olarak asemptomatik, nonpalpabl ve insidental

olarak tespit edilir. MG’de tespit edilenlerin biiyiik cogunlugu lineer- dallanan kaba,
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heterojen veya ince pleomorfik kalsifikasyon seklindedir (71). US’de duktal uzanimi
bulunan, punktat kalsifikasyon igerebilen, mikrolobule, hipoekoik gdriiniime sahiptir
(72). MRG’de ise belirgin kitle etkisi olusturmayan duktal, lineer, segmental veya
bolgesel kontrastlanma seklinde goriiliirler (73).

Daha once yapilan ¢alismalarda MRG’nin DKIS’1 tespit orani %20’den
%95’e kadar degisiklik gostermistir (74). Bir calismada MRG* nin duyarliligr %88
olarak raporlanmistir (75). DKiS’m MR spesifik kontrastlanma paternlerindeki
vaskiiler dansiteden Oonemli Ol¢iide vaskiiler gecirgenlik ve tiimor anjiyogenezisi
sorumludur (76). DKiS’larmn arasinda, anjiyogenezisin daha baskin olmasi nedeniyle
ylksek dereceli lezyonlarin belirlenmesinde diisiik dereceli lezyonlara gére MRG’
nin daha duyarl oldugunu gosteren kanitlar vardir (77). MRG DKIS tespit etmede
MG den daha iyi olmakla birlikte MG ve MRG birbirini tamamlayici yontemlerdir.

2.7.4. Invaziv Meme Kanserleri

a. Invaziv duktal karsinom (IDK): Biitiin invaziv karsinomlarm % 70-80’ini
olusturan en sik tiptir. MG’de IDK daha ¢ok fokal bir kitle veya yapisal bozulma
alam olarak ortaya ¢ikar. IDK’nim klasik MG goriintiisii spikiiler bir kitle olmakla
beraber diizgiin veya lobule bir kitle olarak da goriilebilir (78). Deri, meme basi
retraksiyonu, iilserasyon kotii prognozu gosteren geg evre 6zellikleridir.

b. invaziv lobiiler karsinom (ILK): ikinci en sik tipte invaziv kanser tipidir. Biitiin
invaziv karsinomlarin % 5-10’unu olusturur (79). Diger tiplerden daha siklikla
bilateral ve multisentrik olma egilimindedir. Karsi memede kanser olma olasiligi
%20 kadardir. Palpe edilen kitle veya invaziv duktal karsinomaya benzer 6zellikte
MG’de anormallikler ile ortaya cikabilir. Lobiiler karsinom MG ile saptanamayan en
sik invaziv kanser tiliriidiir. Diffiiz biiylime paternine bagli olarak dansitesi normal
fibroglandiiler dokuya esit veya daha azdir (80). ILK i¢in MG sensivitesi yaklasik
%81-92 arasinda iken US igin belirtilen sensititivite ise % 68-98 arasindadir. ILK
i¢in sensivitesi en yliksek olan goriintiileme yontemi MRG’dir. MRG ilave olarak ek
lezyonlarin ortaya konulmasinda ve hasta yonetiminde 6nemlidir.

¢. Mediiller karsinom: Biitiin invaziv karsinomlarin % 5-7’sini olusturur. Mediiller

karsinom MG’de dens, lobiile, iyi smirli ¢ogunlukla nonkalsifiye, gizli kalmaya
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egilimli kitleler seklinde izlenebilir. US goriiniimleri yuvarlak veya oval sinir, zayif
internal eko, diizgiin kontiirlii olup benign kitleler gibidir (81, 82). Mediiller
karsinomun MRG goriiniimii ise diizgiin, yuvarlak veya oval, kontrast tutan, iyi
sinirli, heterojen kontrastlanan kitleler seklinde olup fibroadenomlarla karisabilirler
(72, 83).

d. Miisinoz (Kolloid) karsinom: Bol miisin iireten bezlerle karakterize invaziv
meme kanseri alt tipidir (84). Diizgiin sinirli, nadiren lobiile konturlu ve
kalsifikasyon icerebilen kitlelerdir. Lenf nodu metastazt yapmamalar1 6nemli bir
ozellikleridir (81). Bu tiimorler yiiksek miisin igeriginden dolay1 kendilerine has
MRG’ye sahiptir. Yiiksek miisin i¢erigine bagli T2 agirlikli sekanslarda hiperintens,
T1 agirlikli sekanslarda parankime gore izo veye hipointenstir (72).

e. Papiller karsinom: Invaziv karsinomlarin % 1-2 kadarmi kapsayan nadir bir
tiirdiir (79). Kitlelerin % 50’si retroareolar yerlesimli olup invaziv ve insitu olmak
tizere iki histopatolojik tipi vardir. Baskin olarak nodiiler biiylime paterni
gosterebilirler.

Intrakistik insitu form MG’de iyi smrh kitle, USG’de ise kompleks kitle

seklinde izlenebilir. Invaziv papiller karsinomun en stk MG goriiniimii yuvarlak veya
oval lobiile kitle seklindedir. Kitleler siklikla bir kadranda birden fazla sayida
olabilir. Spikiilasyon nadirdir. US’de solid, hipoekoik veya mural nodiil iceren
kompleks kistik ve solid alanlar igeren kitleler seklindedir (81, 83).
f. Tiibiiller Karsinom: Tiibiiler karsinom biitliin meme karsinomlarinin %1-2’sini
olustursa da, MG ile saptanan kanserlerin ¢ok daha ytiiksek bir oranini olusturur (72).
Bilateralite ve multisentrite tiibiiler karsinomlar i¢in de bildirilmistir. Diger tipler ile
karsilastirildiginda boyutlar1 daha kiigiiktiir. MG’de ¢ogunlukla dens, spikiilasyon
gosteren ve kalsifikasyon icerebilen kitleler seklindedir (81). Tiibiiler karsinomlarin
% 8-19’unda MG’de siipheli mikrokalsifikasyonlarin varligi bildirilmistir (85).
Tiibiiler karsinomlarin US gorlintimleri, iyi sinirh, hipoekoik, posterior akustik
golgeleri olan kitleler seklindedir. MRG’da spikiile, degisik derecelerde kontrast
tutan kitleler seklinde izlenebilirler (81, 85).

2.7.5. Memenin Diger Malign Tiimorleri
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a. Paget hastaligi: Paget hastaligi meme basinin kronik ekzamatoid goriiniimii ve
santral duktal karsinomun bulunmasidir. Ilk olarak 1874’te JAMES PAGET
tarafindan tanimlanmistir (86). Siklikla unilateraldir. Olgularin ¢ogunda memede
altta yatan bir infiltratif duktal karsinom vardir. Meme basinin altindaki duktuslar
geniglemistir (87, 88).

b.inflamatuar karsinom: Cildin lenfatiklerine tiiméral infiltrasyonu gosteren klinik
bir antitedir. MG bulgulari, meme biiylimesi, cilt kalinlasmasi, meme basi ¢ekilmesi
ve artmis dansiteyi igerir. Prognozu kotiidiir (72).

c. Lenfoma: Meme lenfomasi sik degildir ve hastalarin ortalama yas1 55° dir. Meme
lenfomasinin MRG goriinlimii dinamik sekanslarda hizli ve giiglii bazen rim tarzi
kontrast tutulumu gdsteren T1A goriintiilerde hipointens, nonspikiile, kot simirh
lezyonlar seklindedir (89, 90). MRG ve bilgisayarli tomografi (BT) eslik eden
sistemik hastalig1 gostermeleri acisindan yararlidir (81).

d. Meme sarkomlari: Primer anjiyosarkomlar ¢ok nadir fakat prognozu kotii
tiimorlerdir. Radikal mastektomi ya da meme koruyucu cerrahi sonrasi tist ekstremite
lenf 6demi yoluyla memeye ulasirlar (91, 92).

e. Metastazlar: Memeye metastatik timdrler nadir goriiliirken malign melanom en
sik metastaza yol agan tiimordiir. Metastazlar en sik soliter ve diizensiz kontiirlii
kitleler seklinde goriiliir (81).

f. Filloid tiimor ( Sistosarkoma filloides): Kiiciik tiimorler fibroadenomlara, biiyiik
timorler ise sarkomlara benzer. Filloides tiimorlerin yaklasik %25°1i malign olup,
hematojen yolla yayilim gosterebilirler. Kontrastli dinamik T1A goriintiilerde hizl
ve belirgin kontrast tutan multilobiile lezyonlar olarak goriiliirler. MRG’de bazi
timorler diisiik sinyalli internal septasyonlar igerirken biiyiik tiimorlerde solid
papiller ¢ikintilarin kistik alanlara dogru olusturdugu tipik yapraksi patern goriilebilir

(93, 94).
2.8. Meme Lezyonlarinda Radyolojik Goriintilleme Yontemleri
2.8.1. Mamografi: Meme kanseri tanisinda standart referans yontemdir (91).

Asemptomatik kadinlarda tarama amagli (tarama MQG) ya da tan1 amaciyla ve

semptomatik hastalarda tedavinin planlanmasi (tanisal MG) i¢in kullanilabilir.

13



Tarama MG’de amag herhangi bir klinik bulgu vermeden kanseri saptamaktir (92).
Tarama MG’nin meme kanserinden kaynaklanan oliimleri % 50 oraninda azalttig
gosterilmistir (95, 96). 40 yas ve lizeri kadinlara American cancer society (ACS)
tarafindan yillik tarama MG onerilmektedir (97). 40 yasin altindaki kadinlarda meme
kanseri riskinin diisiik olmasi, meme dokusunun radyasyona olduk¢a duyarli olmasi
ve genglerde daha yogun memelerde ¢ok faydali olmamasi gibi nedenlerden dolay1
bu inceleme rutin olarak yapilmaz (98, 99).

MG’de amag¢ malignite bulgusu olabilecek asimetrik dansite, parankimal
kontiir degisikligi, yapisal distorsiyon ve kitle ile birlikte olsun ya da olmasin
mikrokalsifikasyonlar1 saptamaktir (85). MG’nin sensitivite ve spesivitesi yiiksek
oranda meme parankiminin yapisina baghidir. Bu da yas, gecirilmis girisimsel
islemler ve hormonal denge ile alakalidir (100). Artan yas ile birlikte memede
gelisen yag replasmani anormalliklerin goriilebilirligini artirir (101).

American collage of radiology (ACR) tarafindan 1992 yilinda Breast imaging
reporting and data system (BI-RADS) adli raporlama sistemi olusturulmustur. 2013
yilinda yayinlanan bu siniflamanin son versiyonunda (besinci versiyon) MG’ye ek
olarak US ve MRG i¢in de BI-RADS raporlama sistemleri 6nerilmektedir.

MG raporlar1 BI-RADS standardizasyonuna gore tetkikin nedeni, meme
paterni, bulgularin standart terimlerle agiklanmasi ve degerlendirme kategorisini
icermelidir. Oncelikle tetkikin hangi amagla (tarama veya tanisal) yapildigi sonra
memenin paterni belirtilerek goriintiillemenin ne kadar duyarli oldugu konusunda
klinisyen bilgilendirilmelidir. Daha sonra memede saptanan Kkitleler, asimetrik
dansiteler, parankimal distorsiyonlar veya kalsifikasyonlar standart terimler
kullanilarak agiklanmalidir. MG raporlarinin son boliimii klinisyenin yonlendirilmesi

acisindan en 6nemli noktasidir (102).

Meme paternleri

Tip A: Tama yakin yaglh patern

Tip B: Daginik fibroglandiiler dansite

Tip C: Heterojen dens yap1

Tip D: Cok dens yap1 (MG sensitivitesi diisiik)
Lezyon: Kitle, yapisal distorsiyon, kalsifikasyon
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Kitle: Sekil: Yuvarlak, oval, diizensiz

Kenar: Diizgiin, belirsiz, mikrolobiile, spikiile, ¢evre doku ile ortiilii

Dansite: Yiiksek, meme ile es ve diisiik yogunluklu, yag igerikli

Asimetri: Fokal, global, gelisen
Eslik eden bulgular: Meme basinda ve ciltte c¢ekilme, ciltte fokal veya diffiiz
kalinlagsma, trabekiiler kalinlagma, aksiller lenfadenopati, yapisal distorsiyon,
kalsifikasyon
Kalsifikasyon
Tipik olarak benign: Deri, vaskiiler, kaba (popkorn), cubuk seklinde, duvar
kalsifikasyonlari, yuvarlak (punktat), siit kalsifikasyonu, yag nekrozu

Siipheli: Amorf, kaba heterojen, ince pleomorfik, ince lineer, ince lineer dallanan

Degerlendirme sifirdan baslayip altiya kadar devam eder (103).

BI-RADS 0: Ek tetkiklerin yapilmasi gerektigini bildirir. Sadece gecici olarak
kullanilabilir.

BI-RADS 1: Normal degerlendirme.

BI-RADS 2: Kesinlikle benign oldugu diisiiniilen ve takip gerektirmeyen
durumlardir.

BI-RADS 3: Olas1 benign patolojilerin varliginda kullanilir. Bu gruptaki bir
lezyonun malign olma olasiligt %2’nin altindadir. Diizgiin ve keskin kontiirli,
nonpalpable bir kitle (US’de kist veya intramammarian lenf nodu gibi kesinlikle
benign bir patoloji ile uyumlu oldugu gosterilmemis), spot kompresyonda incelme
gosteren fokal asimetri ve noktasal kalsifikasyon kiimesi bu gruba dahil edilecek
bulgular arasindadir. Takip i¢in alti ay sonra tek tarafli MG cekilebilir. Lezyonun
stabil oldugu bu ¢ekimde gosterilebilirse 12 ay sonra bilateral MG ¢ekilir. Lezyon
hala stabil ise BI-RADS 3 kategorisinde tutularak bir yil sonra tekrar MG c¢ekilir. Bu
cekimde de degisiklik yoksa lezyon kategorisi BI-RADS 2’ye diistirtilebilir.
BI-RADS 4: Malign olmamakla beraber kanser olabilme olasiliginin var oldugu
lezyonlari icerir. Bu gruptaki lezyonlar i¢cin genellikle girisimsel tanit yontemleri

onerilmektedir. BI-RADS 4 {i¢ alt gruba boliinmiistiir:
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4a: Malignite siiphesinin diisiik oldugu (%2- 10 ) ancak girisimsel bir tan1 yontemine
ihtiyac¢ duyulan lezyonlardir. Patoloji raporunun malign gelmesi beklenmemekte olup
biyopsi sonrasi 6 aylik veya rutin takip yeterlidir.
4b: Malignite acisindan orta derecede siipheli (%10 -%50) lezyonlardir. Biyopsi
sonrasi benign bir sonug alinsa bile takip yapilmalidir.
4c: Malignite agisindan tamamen klasik bulgular olmasa bile ileri derecede (%50 -
%095) stipheli lezyonlar. Yeni gelismis ince pleomorfik kalsifikasyonlar veya sinirlari
belirsiz kitle lezyonlar bu grupta yer alir. Patoloji sonucunun malign gelmesi
beklenmektedir.
BI-RADS 5: Meme karsinomu olduklar1 neredeyse kesin ve %95ten fazla olasilikla
malign oldugu diisliniilen lezyonlar (spikiile kontiirli yiliksek dansiteli Kkitle,
segmental veya lineer yayilim gosteren ince lineer kalsifikasyonlar, diizensiz
konturlu kitle {izerine siiperpoze pleomorfik kalsifikasyonlar) yer almaktadir.
BI-RADS 6: Bu kategoriyi biopsi ile malign oldugu kanitlanmis ve tedavi
yontemleri uygulanmamis lezyonlar olusturmaktadir (103).

Galaktografi ise duktus igerisinde bir kitle olup olmadigini aragtirmak
amaciyla yapilir (104). Meme bas1 akintisi, cerrahi ile atlanabilen derin lezyonlarin

lokalizasyonu endikasyonlar arasinda sayilabilir (105).

BI-RADS Degerlendirme Kategorileri MG

Degerlendirme Yonetim Malignlesme
potansiyeli

Kategori 0:Tamamlanmamig (Ek Ek goriintiileme veya
gorilintiilemeye ihtiyaci vardir) eski incelemelerle

kiyaslama
Kategori 1: Negatif Rutin MG % 0
Kategori 2: Benign Rutin MG %0
Kategori 3: Yiiksek olasikla benign | Kisa aralikli (6 ay) takip | > %0% ile < %2
Kategori 4: Siipheli Histopatolojik >% 2 ile< % 95
4a; Diisiik siiphe degerlendirme >%2ile <% 10
4b; Orta derecede siiphe >%10 ile <% 50
4c; Yiiksek derecede siiphe >%50 ile<% 95
Kategori 5: Yiiksek malignite Histopatolojik >% 95
destekleyici bulgular degerlendirme
Kategori 6: Bilinen kanitlanmig Klinik uygunluk halinde
malignite cerrahi eksizyon

Tablo 1. BI-RADS Degerlendirme kategorileri 2013 MG
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2.8.2. Meme ultrasonografisi (US): 35 yas altindaki kadinlarda primer inceleme
yontemidir (106). US, transduserler ile olusturdugu ses dalgalarimi dokulara
gondererek goriintlii elde edilen bir tanit yontemidir (107). Meme incelemesinde
yiiksek rezoliisyonlu lineer transduserler en az 10 Mhz’lik lineer bir prob
kullanilmalidir (108). Tiim kadranlar sagittal ve transvers planda taranmalidir. US,
MG’de saptanan radyoopak lezyonlarin solid, kistik ayrimmi degerlendirebilen bir
yontemdir. Bu nedenle giiniimiizde MG’nin tamamlayicist durumundadir (107, 108).
US ile MG kombinasyonu ile yapilan incelemelerde saptanan malign olgu sayisinda
onemli artiglar mevcuttur (109, 110). MG’de dens, heterojen meme paterni varsa ve
palpabl bir kitle goriinmiiyorsa, slipheli bolgeye US yapilmalidir. Geng hastalarda,
gebe veya laktasyonda olan hastalarda palpabl kitlelerin aragtirllmasinda da
kullanilir.

Malign lezyonlarin sonografik 6zellikleri spikiilasyon, angular kenar, belirgin
hipoekojenite, posteriorda akustik golgelenme, kalsifikasyon, duktal uzanim,

dallanma paterni, vertikal oryantasyon ve mikrolobiilasyon olarak siralanir (111).

Meme kompozisyonu:

Tip a: Homojen yag

Tip b: Homojen fibroglandiiler doku

Tip c: Heterojen dens

Tip d: Cok dens

Kitle’nin sekli: Oval, yuvarlak, diizensiz (irregiiler, spikiile)

Kenar o6zellikleri: Diizgiin, diizgiin degil (belirsiz, koseli, mikrolobiile, spikiile )
Kalsifikasyonlar: Kitle i¢cinde, diginda, intraduktal

Eko paterni: Hipoekoik, izoekoik, hiperekoik, anekoik, heterojen, kompleks kistik-
solid,

Ozel vakalar: Basit kistler, kiimeli mikrokistler, komplike kist, kitle iginde veya deri
icinde yabanci1 cisim (implantlar dahil), intramammarian lenf nodu, mondor hastaligi,

yag nekrozu, cerrahi sonrasi sivi koleksiyonu, AVN
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BI-RADS Degerlendirme Kategorileri US

Degerlendirme

Yonetim

Malignlesme potansiyeli

Kategori 0:Tamamlanmamis
(Ek goriintiilemeye ihtiyaci

Ek goriintiileme veya eski
incelemelerle kiyaslama

vardir)

Kategori 1: Negatif Rutin MG %0

Kategori 2: Benign Rutin MG % 0

Kategori 3: Yiiksek olasikla Kisa aralikl (6 ay) takip > %0% ile < %2
benign

Kategori 4: Siipheli Histopatolojik >% 2 ile< % 95
4a; Diisiik siiphe degerlendirme >%2ile <% 10
4b; Orta derecede siiphe >%10 ile < % 50
4c; Yiiksek derecede siiphe >%350 ile<% 95
Kategori 5: Yiiksek malignite Histopatolojik >% 95
destekleyici bulgular degerlendirme

Kategori 6: Bilinen kanitlanmis | Klinik uygunluk halinde

malignite cerrahi eksizyon

Tablo 2. BI-RADS Degerlendirme kategorileri 2013 US

2.8.3. Renkli doppler US (RDUS): RDUS ile malign lezyonlarda kivrimli dallanan

tipte santlarla karakterize vaskiilarizasyonlar saptanabilir. Power doppler
incelemelerinde lezyon igerisine penetre olan damarin belirlenmesinin bir malignensi
kriteri oldugu saptanmakla beraber bu ydntemle benign lezyonlar ile malign
lezyonlar arasinda kesin bir ayrim yapilamaz (112).

2.8.4. Manyetik rezonas goriintiilleme (MRG): Noninvaziv bir goriintiilleme
yontemidir. Iyonizan radyasyon kullanilmamasi onemli avantajlarindandir (104).
Meme kanserinin saptanmasi, evrelemesi ve diger patolojilerin saptanmasinda MG
ve US’ye ek bir aractir ancak bu modalitelerin yerini almaz (113).

Yumusak doku kontrast rezoliisyonu ¢ok yiiksek oldugundan yumusak doku
detay1r miikemmeldir. Tiim meme goriintiillemeleri arasinda en yiiksek sensitiviteye
(%85-100) sahiptir. Son yillarda spektroskopi ve DAG’in kullanilma girmesiyle
MRGnin spesifite degerleri yiikselmektedir (114,115). Invaziv meme kanserinde en

duyarli goriintiileme yontemidir (106).
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MRG i¢in genel kabul géren optimal bir teknik yoktur. Kabul edilen tek konu
intravendz kontrast madde uygulanmasi1 gerekliligidir (116). Meme tiimorlerinin
gosterilebilmesi icin yeterli diizeyde sinyal-giiriiltii oran1 saglayabilen yiiksek
uzaysal ve temporal rezoliisyon ve buna ek olarak yag baskilamasi gereklidir (117).
Bu nedenle 1.0-1.5 T MRG sistemleri kullanilmalidir. Hasta pron pozisyondadir ve
ylizeyel meme sargist kullanilir (116, 117). Yapilan incelemede kontrast
uygulamasindan 6nce ve sonra T1 agirlikli goriintiiler alinmalidir. Dinamik seriler
icin de 2 dakikadan daha diisiik temporal rezoliisyonu olan fast gradiyent eko
sekanslar1 onerilir (116). Iyi bir uzaysal rezoliisyon iginse kesit kalinligi < 3 mm
olmalidir (118). Bazi lezyonlar kontrast tutulumu sonrasinda yag ile izointens
goriilebileceklerinden yag baskili kesitler ya da subtraksiyon goriintiileri almak sarttir
(119). T2 agirlikli goriintiiler kist veya fibroadenomlarin saptanmasinda faydalidir
(120).

MRG’nin memede birgok kisithilig1 vardir. Viicutlarinda kardiak pacemaker,
metalik protez, ferromanyetik vaskiiler klipler, metalik implantlar1 olan hastalarda
goriintiileme kontrendikedir. Mutlak kontrendikasyonlar disinda en Onemli
limitasyonu, meme kanserinin 6nemli bir gdstergeci olan mikrokalsifikasyonlari
belirlemedeki yetersizligidir (121). Ayrica premenopozal kadinlarda menstriiel siklus
boyunca normal glandiiler dokuda kontrast tutulumu degiskendir. Menstriiasyon
oncesi haftada parankimal kontrastlanma olabilir ve yalanci negatif sonuclara yol
acabilir. Tetkik en az parankimal kontrast tutulumunun oldugu mensturasyonun
ikinci haftasinda yapilmalidir (122). Pahali ve ulasilmasi zor bir yontem olmasi da
bir dezavantajdir.

MRG ile meme kanserinin saptanmasi ve ayirici taninin yapilmasinin temelini
anjiyogenik aktivite olusturur (123). Invaziv meme kanseri boyutu birkag
milimetreye ulastiginda yeni damar olusumuna ve/veya peritiimoral stromada mevcut
kapillerlerden yeni kapiller olusumuna neden olan vaskiiler endotelyal biiylime
faktorii gibi peptid hormonlar salgilanir. Bu anjiyogenez veya neoanjiyogenezdir
(124). Dinamik MRG incelemesinde kontrast madde verilmesinden sonra MRG
incelemeleri arka arkaya tekrarlanirsa kontrast tutulumunun dinamik natiirii
degerlendirilebilir (125). Verilen kontrast madde miktar1 0,1-0,2 mmol/kg olmalidir
(123).
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MRG Endikasyonlar:

a. Ozgegmiste meme kanseri, biyopsi ile ispatlanmis atipik duktal hiperplazi veya
insitu lobiiler kanser Oykiisii, en az bir yakin akrabada meme kanseri Oykiisii veya
meme kanseri riskinin arttigt Li Fraummani sendromu, BRCA gen mutasyonu ve
Peutz Jeghers gibi hastaliklar1 olan kisiler yliksek riskli olarak kabul edilmektedirler
(126).

b. Meme koruyucu cerrahi sonrasi rekiirrens ve post-op cerrahi sinir degerlendirmesi

c. Metastatik lenf nodu varliginda MG ve US ile saptanamayan meme kanserinin
saptanmasi

d. Birbiriyle uyumsuz MG, US ve fizik muayene bulgularinin degerlendirilmesi

e. Meme kanserinde neoadjuvan kemoterapiye cevabin degerlendirilmesinde

f. Dens memesi olan yiiksek riskli hastalarin taranmasi

g. Meme protez implantlarinin degerlendirilmesi

h. MRG esliginde yapilan meme biyopsisi

1. Patolojik meme akintisinin degerlendirilmesi

i. Meme kanseri evrelendirilmesi (kanserin memedeki yayginligi, goglis duvari
invazyonu). Evreleme amagh yapilan bilateral MRG’de karst memede yaklasik %3-5
oraninda senkron tiimor saptandigi bildirilmistir (127).

Kontrast tutan bir lezyonun malign ya da benign ayriminda iki yaklagim
vardir (118). Birincisinde kontrastlanma kinetigi kullanilir. Ikincisinde ise kontrast
tutan lezyonun yapisal 6zellikleri incelenir (117).

3 tip zaman-kontrast intensite egrisi vardir (117):

Tip I egri (Persistan egri): Kontrast madde enjeksiyonundan sonra 2 dakikadan
daha uzun bir siirede sinyal intensitesinde persistan bir artis vardir. Benign
lezyonlarin ¢ogunda goriilen tiptir (117).

Tip II egri (Plato egrisi): Maksimum sinyal intensitesine 2 dakika i¢inde ulasilir ve
daha sonra egrinin sinyal intensitesi sabit kalir.

Tip III egri (Washout egrisi): ilk 2 dakika igerisinde maksimum sinyal
intensitesinde artis vardir ve egrinin daha sonraki kisminda ise sinyal intensitesinde
azalma vardir. Plato ve washout egrilerinde pik kontrast noktasina genellikle ilk 2

dakikada ulasilir. Bu invaziv kanserlerin cogunda goriilen egri tipidir (128).
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Sekil 5. Kontrastlanma kinetigi egrileri

ACR MG’de oldugu gibi MRG raporlarinda standardizasyonu saglamak
amacli MRG BI-RADS siniflama sistemi ve MRG soézliigiini gelistirmistir (102).

MRG BI-RADS Siniflamasi 2013
1. Zemin kontrastlanmasi (Cok az, minimal, orta, belirgin)
2.Meme tipi
Tip a: Lipomatdz
Tip b: Daginik
Tip c: Heterojen
Tip d: Yogun fibroglandiiler doku
3. Lezyon konfigiirasyonlari
Fokiis: 5 mm’den kiiciik kontrast tutan alandir.
Kitle: T1 ve T2 de karsilig1 olan
Sekil: Yuvarlak, oval, diizensiz
Kontur: Diizgiin, diizensiz (Irregiiler, spikiile)
I¢ yapisi ve kontrast tutus sekli: Homojen, heterojen, halkasal, kontrast
tutan veya tutmayan septalar
4.Kitlesel olmayan kontrast tutulumu;
a. Fokal: Bir kadranin % 25°ten azin1 kaplayan

b. Lineer: Bir duktusa uymayan ¢izgisel
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c. Bir duktus trasesine uyacak sekilde bazen dallanan cizgisel

d. Segmental: Bir duktus ve dallarinin kapladigi alana uyan ve tepesi meme
basini gosteren bir liggen seklinde

e. Bolgesel: Duktal dagilima uymayan ve genis alani kaplayan

f. Birden cok sayida bolgesel: En az iki farkli bolgede genis alan1 kaplayan,
yamali

g. Kiimelenmis halkasal kontrastlanma
5. Diger bulgular: Meme basinda invazyon veya retraksiyon, ciltte fokal veya diffiiz
kalinlagsma, cilt\pektoral kas\gogilis duvari invazyonu, hiperintens duktuslar, 6dem,
lenfadenopati, hematom, kistler, sinyalsiz alanlar, iml, yag nekrozu, cerrahi siitiir,

operasyon lojunda seroma.

BI-RADS Degerlendirme Kategorileri MRG

Degerlendirme Yonetim Malignlesme
potansiyeli
Kategori 0: Tamamlanmamis Ek goriintiileme Onerilir
(Ek goriintiilemeye ihtiyaci (Mamografi ve ya USG)
vardir)
Kategori 1: Negatif Yasam boyu kanser riski | % 0
>%20 ise rutin MRG
Kategori 2: Benign Yasam boyu kanser riski | % 0
>%20 ise rutin MRG

Kategori 3: Yiiksek olasikla Kisa aralikli (6 ay) takip >%0ile<%?2
benign

Kategori 4: Siipheli Histopatolojik >% 2ile <% 95
degerlendirme

Kategori 5: Yiiksek malignite | Histopatolojik >% 95

destekleyici bulgular degerlendirme

Kategori 6: Bilinen Klinik uygunluk halinde

kanitlanmis malignite cerrahi eksizyon

Tablo 3. BI-RADS Degerlendirme kategorileri 2013 MRG
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Difiizyon Agirhikh Goriintiilleme (DAG)

Su molekiilleri, saniyede milimetrenin onda ya da yiizde biri kadar bir
zamanda rastgele hareket ederler. Bu hareket dokunun 1sisina bagl olarak, yiiksek
konsantrasyonlu bolgeden diisiik konsantrasyonlu bolgeye dogru olmaktadir (129).
Cevrede smirlayict bir yapir yoksa bu hareket her yone dogru rastlantisal olarak
devam eder, bu tiir diflizyona izotropik difiizyon ad1 verilir. Anizotropik difiizyonda
ise hiicre zar1 gibi sinirlayict yapilarin varliginda yone bagli olmak zorundadir ( 130).

DAG, dokuda bulunan su molekiillerindeki protonlarda hizlanmis ya da
kisitlanmis mikroskopik difiizyon hareketlerini 6lgme esasina dayanan fonksiyonel
bir goriintiileme yontemidir (131).

ADC haritasin1 olusturan yalnizca diflizyonun biiytlikligi olup, yon ve T2
etkisinden bagimsizdir. ADC haritasi, dlgiilen difiizyonun mutlak degerini gosterir.
Bu nedenle; kisitlanmis difiizyon diisiik ADC degeri olarak dlgiiliir ve diisiik sinyal
olarak goriintiilenir. ADC haritasi sinyal degerleri DAG’nin tam tersidir (132).

Benign ve malign meme lezyonlarinin ayirici tanisinin yapilmasinda difiizyon
goriintiileme bir modalite olarak kullanilmaktadir. Tiimoral dokudaki hiperselliilarite
difiizyon kisitlamasina neden olmaktadir. Bu farklilik DAG de kanseri saptanabilir
kilmaktadir (133).

Benign meme lezyonlarinin ADC degeri genellikle yiiksektir. ADC degeri,
fibrozis veya nekroz gibi selliilaritenin az oldugu doku &zelliklerinden etkilenir. Bu
nedenle fibroz fibroadenomlar veya invaziv duktal karsinoma gibi fibrozis yogun
olan lezyonlarda ADC degeri diiser (84, 133, 134). Kistlerin ADC degerleri ise sivi
icerigine bagl olarak yiiksek oldugu bilinmektedir. Ser6z icerik s6z konusu ise
difiizyonda diisiik bir kisitlanmaya sebep olurken miisindz igerik ise biraz daha
yiiksek bir diflizyon kisitlanmasina sebep olmaktadir (135, 136, 137).

Invaziv duktal karsinoma muhtemelen yogun tiimor hiicreleri sebebiyle su
molekiillerinin efektif hareketlerinin engellenmesine ve difiizyonun kisitlanmasina
sebep oldugu icin diger malign tiimorlerden daha disik ADC degerleri
gostermektedir. Noninvaziv duktal karsinom, invaziv duktal karsinoma gore daha
yliksek ADC degerleri gostermekte olup nekrotik merkeze, hemorajiye ve daha

diisiik selliilariteye bagli oldugu diisiintilmiistiir (134,138).
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2003 BI-RADS 2013 BI-RADS
MG Sekil (Yuvarlak, oval, lobiiler, diizensiz) | Sekil (Yuvarlak, oval, diizensiz)
Meme tipi (1, 2, 3, 4) Meme tipi (a, b, ¢, d)
Tipik benign kalsifikasyon; Santrali Tipik benign kalsifikasyon;
lusen kalsifikasyon Duvar kalsifikasyonlar1
Tipik benign kalsifikasyon; Yumurta Tipik benign kalsifikasyon;
kabugu ve rim tarzi Duvar kalsifikasyonlari
Orta ve yiiksek riskli kalsifikasyonlar Stipheli kalsifikasyonlar (Tek
simiflama)
Global ve fokal asimetri Global, fokal ve gelisen asimetri
Lezyon derinligi Lezyon derinligi ve meme ucuna
uzakligi
Ozel vakalar; Intramammarian lenf nodu | Intramammarian lenf nodu (Ayr1
kategori)
Ozel vakalar; Soliter kanal genislemesi | Soliter kanal genislemesi (Ayr1
kategori)
US Lezyon sinir1 =
Makrokalsifikasyon -
Posterior akustik 6zellikler Posterior 6zellikler
- Intraduktal kalsifikasyonlar
- Elastik degerlendirme
Vaskiilarite (Yok, lezyonda, lezyona Vaskiilarite (Var, internal, periferik )
komsu dokuda, lezyonu ¢evreleyen
dokuda )
MRG |- Fibroglandiiler doku miktar1 (Tip a, b,
c,d)
- Parankimal kontrastlanma dereceleri
Kitlesel olmayan kontrastlanma Zemin parankimal kontrastlanma
(Simetrik, asimetrik) (Simetrik, asimetrik)
Internal ve santral kontraslanma -
Sekil; Lobule -
Kitlesel olmayan kontrastlanma (Duktal, | Kitlesel olmayan kontrastlanma
internal, punktat, dendritik) (internal; kiimelenmis halkasal )
- Iml, deri lezyonlar1, yag icerikli
lezyonlar, implant degerlendirme
Cilt invazyonu Cilt invazyonu (Direkt invazyon,
inflamatuar kanser)
- Kontrastlanmayan bulgular (Kist,
yabanci cisim, seroma, hematoma)
Lenfadenopati, 6dem Aksiller lenfadenopati, gogiis duvari
invazyonu
Tablo 4. 2003 ve 2013 BIRADS karsilastirma
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3. GEREC YONTEM

Hastalarin Ozellikleri

Calismamizda Ocak 2012 ile May1s 2015 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali’'nda anormal MG, US ve klinik
bulgular nedeniyle meme MRG c¢ekilmis 66 hasta retrospektif olarak incelendi.
Neoadjuvan kemoterapi ve radyoterapi almig hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
Toplamda 66 hasta (yas aralig1 25-76, ortalama yas 41,07) ¢alismaya dahil edildi. 66
hastadaki 66 lezyonin degerlendirildi. Lezyonlarin 40’1 malign ve 26’s1 benign idi.
Malign lezyonlar1 olan olgularin ortalama yasi 42,8 iken benign lezyonlar1 olan
olgularin ortalama yasi1 38,4 olarak Ol¢iilmiistiir. Tim hastalara bilateral MRG

cekildi. Calismamiz i¢in Universitemiz Etik Kurulundan onay alinmustir.

MRG Protokolii

MRG incelemesi, 4 kanalli ¢ift ylizeyel meme sargisi kullanilarak, tim
memeyi i¢ine alacak sekilde 3 T MRG cihazi (Philips Achieva 3.0 ID: 781277,
software release: 2.6.3.9) ile yapildi. Hasta pron pozisyonunda masaya yatirildi ve
her iki meme goriintiilemesi ayni anda yapildi. MRG ¢ekimi premenopozal olgularda
menstriiel siklusun 7 — 14. giinleri arasinda yapildi. Tiim olgularda turbo-spin eko T1
(TE:9, TR:489, FOV=477x379 mm, matriks= 324x253, NEX 1.000.000, kesit
kalinligi=2,5 mm) ve T2 (TE: 120, TR: 5397, FOV=470x376 mm, NEX 1.000.000,
matrix=372x272, kesit kalinlig1i=2.5mm), yag baskili T2 (TE:80, TR:4747,
FOV=478x380 mm, NEX 1.000.000, matrix=304x224, kesit kalinli§i=2,5mm)
aksiyal goriintiiler alindi. Yag baskili 3D T1 agirhikli FLASH (FOV= 430x 384mm
TE: 2, TR: 5, NEX 1.000.000, matrix= 384x382, kesit kalinligi=1 mm sekans1 elde
olunduktan sonra, 0,1 mmol/kg gadolinyum intravendz yoldan otomatik enjektorle,
2ml/s hizinda verildikten sonra 20 ml saline enjekte edildi. Dinamik kontrasth
goriintiiler salin enjeksiyonundan hemen sonra elde olundu. Bu sekans 7 kez tekrar

edildi. Her bir sekans yaklagik 1 dakika siirdii. Dinamik sekanslardaki, kontrastsiz
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goriintiilerden kontrasthi goriintiiler ¢ikartilarak ¢ikarmali ve MIP goriintiiler elde
edildi.

DAG, dinamik kontrastli goriintiilerden 6nce elde olundu. Iki boyutlu (2D)
spine eko-planar goriintiileme (EPI) sekanst (FOV=340x340 mm, TR=11091,
TE=49, NEX 1.000.000, matriks= 136x133, kesit kalinligi=4 mm) aksiyal planda
kullanildi. b degeri 0 ve 600 sn\mm? olan difiizyon gradienti uygulandi. ADC

haritalar1 is istasyonlarinda otomatik olarak olusturuldu.

MRG’nin Degerlendirilmesi

Tiim MRG goriintiileri 15 istasyonunda degerlendirildi. Degerlendirirken
patoloji sonucu bilinmiyordu. Yag baskili kontrastsiz kesitler kontrastli kesitlerden
cikartilarak degerlendirme yapildi. Siipheli lezyonlar, ¢ikarmali ve yag baskili T2
agirlikli gortntiler yardimiyla degerlendirildi. Lezyon tipi, BIRADS’a gore kitlesel
ya da kitlesel olmayan seklinde siniflandirildi (133). Ortalama tiimor ¢apr aksiyel
kontrastli ya da yag baskili T2 agirlikli goriintiiler kullanilarak 6lgiildii. Lezyonlarin
kontrastlanma paternleri ve kinetigi degerlendirildi. Lezyonlarin ADC degerleri,
region of interest (ROI) kullanilarak lezyonun periferik kontrastlanan kismina
yerlestirilerek hesaplandi. Ozellikle ROI lezyonun solid ve kontrastlanan kismina
yerlestirildi. En az ii¢ 6l¢tim yapilip ortalama deger alindi. Ortasinda nekroz bulunan
ve kontrastlanmayan alanlara ROI yerlestirilmemesine dikkat edildi. ROI biiytikliigii
20-25 mm? arasinda tutuldu. Her bir hastanin normal memesinden Ozellikle
retroareolar alandan normal fibroglandiiler dokulardan (NFD) da ADC o6l¢iimleri

yapildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin incelenmesinde SPSS paket programi kullanildi.  Veriler
ortalama+standart sapma ve yiizdeler seklinde ifade edildi. Verilerin normal dagilima
uyup uymadigi kontrol edildi ve normal dagilima uyanlar i¢in ikili karsilagtirmalarda
independent sample t test ve normal dagilima uymayanlarda Mann Whitney U test
kullanild1. Benign ve malign lezyonlarin ayriminda ADC esik degerini hesaplamak

icin receiver operating characteristic (ROC) analizi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma yaglar1 25-76 arasinda degismekte olan toplam 66 kadin olgu
tizerinde yapilmistir. Dinamik Kontrastli MRG ve DAG’nin yapildig1 66 hastada 66
lezyon bulgular1 degerlendirildi. 66 lezyonun 26’s1 benign, 40’1 malign lezyondu.
Kesin tani, 13 (% 20) benign ve 40 malign (% 60) lezyonda histopatolojik tani ile
konulurken, 13 benign (% 20) lezyonda radyolojik takip ile konuldu. 53 olguda
lezyonlar histopatolojik olarak degerlendirilmis olup, 13 olguda radyolojik takip
yapilmigtir.

Benign Lezyonlarin Ozellikleri

Toplamda 26 lezyon benign idi. 26 benign lezyonun 13’1 histopatolojik
olarak benign degerlendirildi. Diger 13 lezyon ise 2 yillik takibin ardindan benign
kabul edildi ve histopatolojik degerlendirmeye gerek duyulmadi. Histopatolojik
olarak tanm1 konan lezyonlardan 2’si adenozis, 1’1 apokrin metaplazi, 2’si
fibroadenomatoid degisiklik, 1’1 filloides tiimor, 7’si ise fibroadenom olarak
raporlandirilmigti.

Benign lezyonlari olan hastalarin yas aralig1 25-67 (ortalama yas1 38,42) idi.

Lezyon boyutlar1 6-59 (ortalama boyut 17,65 mm) arasinda idi. Benign
lezyonlarin ~ hepsi  kitlesel  6zlellik  gosteriyordu.  Kontur  dzellikleri
degerlendirildiginde; 2 iyi smirli olmayan lezyon disinda tiim benign lezyonlar
diizgiin konturluydu. Kitle sekilleri degerlendirildiginde; 16’s1 yuvarlak, 2’si
diizensiz, 8’1 oval goriiniimde idi (Tablo 5).

26 benign lezyonun 2’sinde kontrastlanmayan (koyu) septa izlendi. 4
lezyonda heterojen kontrastlanma izlenirken, 20 lezyonda homojen kontrastlanma
mevcut idi.

Benign kitlelerin 18’inde persistan gittikce artan (tipl) kinetik egri, 6’sinda
plato tarz1 (tip2) egri ve 2’inde wash-out tipi kinetik egri (tip3) saptandi (Sekil 6 ve
tablo 7).

Caligmaya dahil edilen hastalarin tamamina dinamik kontrasth MRG’de
lezyonlarin morfolojik ve kontrastlanma paternleri ile dinamik egrileri dikkate
aliarak BI-RADS siniflamasi yapildi. Benign lezyonlardan 22’si BI-RADS 3, 4’1
BI-RADS 4 olarak saptand: (Tablo 9).
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MRG bulgular Benign (26) %
Kitlenin sekli

Yuvarlak 16 % 61.5
Oval 8 % 30.7
Diizensiz 2 % 7.6
Kitlenin kenar ozelligi

Diizgiin 24 % 92.3
Diizensiz 2 % 7.7
Spikiile 0 0
Kitle kontrastlanmasi

Homojen 20 % 76.9
Heterojen 4 % 15.3
Periferik 0 0
Kontrastlanmayan septa 2 % 7.7

Tablo S. Benign meme lezyonlarinin MRG’de izlenen morfololojik 6zellikleri ve

kontrastlanma paternlerinin dagilimi

Malign lezyonlarin ozellikleri
40 malign lezyon histopatolojik olarak degerlendirilmis olup alt tipleri; 1’1

DKIS, 1’i malign mezensimal tiimér (MMT), 5’i malign epitelyal timdr (MET), 4’ii

ILK ve 29°u IDK idi.

Malign lezyonlar1 olan hastalarin yas araligi 29-76 (ortalama yas1 42,80) idi.
Lezyon boyutlar1 17-90 (ortalama boyut 39,33) mm arasinda idi.
lezyonlardan altisinda kitlesel olmayan kontrastlanma izlendi. Bu nedenle boyut
Olcimii yapilamadi. Malign lezyonlardan sadece 1’1 diizgiin kontur 6zelligindeydi.
Diger lezyonlarin konturlar1 diizensizdi. Diizensiz konturlu lezyonlardan 11°1 spikiile

konturlu idi. Lezyon sekilleri degerlendirildiginde; bir lezyon yuvarlak goriiniimde

1di, digerleri ise diizensiz idi (Tablo 6).
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40 malign lezyonun 6’sinda kitlesel olmayan kontrastlanma mevcuttu.
Bunlardan 2’si segmental, 3’ii ¢cok sayida bolgesel, 1’1 ise bolgesel kontrastlanma
gostermistir (Tablo 8). Kitlesel olmayan meme lezyonlarinin 3’iinde plato tarzi (tip2)
kinetik egri izlenirken, kalan 3 lezyonda da wash-out tipi kinetik egri (tip3)
izlenmistir.

34 malign lezyon kitlesel tarzda kontrastlanmisti. Bu 34 lezyonun 5’inde
periferal konrastlanma, 1’inde homojen kontrastlanma, 28’inde ise heterojen
kontrastlanma izlendi (Tablo 6). Kitlesel 6zellik gosteren malign lezyonlarin 23’{inde
wash-out tipi kinetik egri (tip3), 10’unda plato tarzi (tip2) ve birinde persistan
gittikce artan (tipl) kontrastlanma kinetik egrisi izlenmistir (Tablo 7).

MRG bulgulari Malign (34)
Kitlenin sekli

Yuvarlak 1 (%3)
Oval 0
Diizensiz 33 (%97)
Kitlenin kenar ozelligi

Diizgiin 1 (%3)
Diizensiz 22 (%64,7)
Spikiile 11 (%32,3)
Kitle kontrastlanmasi

Homojen 1 (%3)
Heterojen 28 (%82,3)
Periferik 5 (%4,7)

Tablo 6. Kitlesel malign meme lezyonlarimmn MRG’de izlenen morfololojik

ozellikleri ve kontrastlanma paternlerinin dagilimi

Malign (40) Benign (26) Toplam (66)
Tip 1 1 18 19
Tip 2 13 6 19
Tip 3 26 2 28

Tablo 7. Malign ve benign lezyonlarin kontrastlanma egrilerinin dagilimi
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MRG bulgulan Malign (6)
Fokal 0

Lineer 0

Bir duktus trasesine uyacak sekilde 0

bazen dallanan ¢izgisel

Segmental 2 (%30)
Bolgesel 1 (%20)
Birden cok sayida bolgesel 3 (%50)

Tablo 8. Kitlesel olmayan malign meme lezyonlarimmn MRG’de izlenen

kontrastlanma paternlerinin dagilimi

Lezyonlarin morfolojik ve kontrastlanma paternleri ile dinamik egrileri
dikkate alinarak BI-RADS siniflamasi yapildi. Malign lezyonlardan 1’1 BI-RADS 4
ve 39’u BI-RADS 5 olarak degerlendirildi (Tablo 9).

30

25

20
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15 .
H Malign

 Toplam
10

Tip 1 Tip 2 Tip 3

Sekil 6. Malign ve benign lezyonlarin kontrastlanma egrilerinin dagilimi
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Malign (40) Benign (26) Toplam (66)
BI-RADS 1 0 0 0
BI-RADS 2 0 0 0
BI-RADS 3 0 22 22 (%33,3)
BI-RADS 4 1 4 5 (%7,5)
BI-RADS 5 39 0 39 (%59,1)

Tablo 9. Malign ve benign lezyonlarin MRG BI-RADS siiflamasina gore

kontrastlanma egrilerinin dagilimi.

Hasta yaslar karsilastirildiginda; benign ve malign grup hasta yaslarinin
ortalamasi sirastyla; 38,42 ve 42,80 yas idi. Iki grubun yaslar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik izlendi (p < 0,05).

Lezyon biytikliikleri karsilastirildiginda malign lezyonlarin  ortalama
boyutlar1 39,33 mm, benign lezyonlarin ortalama boyutlar1 17,65 mm olarak
Ol¢iilmiis olup istatistiksel olarak anlamli farklilik izlendi (p < 0,05).

NFD’nun, benign grupda ortalama ADC degeri 1,879 (1,550-2,328x107)
mm?/sn ve malign grupda ortalama ADC degeri 1,852 (1,560-2,650x10*)mm?/sn idi.
iki grubun NFD’larinin ortalama ADC degerleri agisindan anlamli farklilik izlenmedi
(p = 0,653) (Tablo 10). NFD’nin ortalama ADC degerleri ile lezyonlarin ortalama
ADC degerleri arasinda anlamhi farklilik saptandi (p < 0,05).

Benign Malign
NFD Minimum ADC 1,550 x10”° mm?/sn 1,560 x103 mm?/sn
NFD Maksimum ADC 2,328 x10” mm?/sn 2,650 x10 mm?/sn
NFD Ortalama ADC 1,879 x10~° mm?/sn 1,852 x10° mm?/sn

Tablo 10. NFD minimum, maksimum, ortalama ADC degerleri

Benign lezyonlarin ADC ortalamast 1,535x10 (1,206-1,858x107*) mm?/sn,
malign lezyonlarn ADC ortalamasi 1,169x107 (0,997-1,597x10® mm?/sn olarak
Olctildii. Malign lezyonlar ile benign lezyonlarin ADC degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulundu (p < 0,001) (Tablo 11).
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Benign Malign
Minimum ADC 1,206 x10~mm?/sn 0,997x10*mm?/sn
Maksimum ADC 1,858 x10~*mm?/sn 1,597x10°mm?/sn
Ortalama ADC 1,535x10*mm?/sn 1,169x10*mm?/sn

Tablo 11. Malign ve benign lezyonlarda minimum, maksimum, ortalama ADC

degerleri

Lezyonlarin benign malign ayriminda ROC analizinde, esik deger olarak

1,238x 10 mm?*sn alindiginda sensitivite %92,3 ve spesifite %82,5 idi. Egri

altindaki alan: 94,8 (% 95 giiven araligi: 0,901-0,995) (Sekil 7).

ROC Curve

Sensitivity

0.2 0:4 ol,s
1 - Specificity

Sekil 7. ADC degerlerinin ROC analizi egrisi egri altindaki alan: 94,8
(% 95 giiven arahgi: 0,901-0,995)
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5. OLGULAR

150 A0
Dynaics(seconds)

Olgu 1: 41 yasinda kadin olguda sol meme saat 12 hizasinda oval sekilli, 1yi sinirh
kitle lezyonu izlenmektedir (Histopatolojik tani; fibroadenom)

a. Dinamik goriintiilerde koyu septasyonlar iceren homojen kontrastlanan kitle

b. ADC haritasinda sayisal deger 1,49x10mm?/sn

c. ve d. Kitlenin kontrastlanma kinetik egrisi Tip 2
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Olgu 2: 41 yasinda kadin olguda sag meme {ist i¢ kadranda yuvarlak sekilli, iyi
sinirl1 lezyon (Intramammarian lenf nodu)

a. Dinamik goriintiilerde homojen kontrastlanan kitle

b. ADC haritasinda sayisal deger 1,24x10 mm?/sn

¢ ve d. Kontrastlanma kinetik egrisi Tip 3
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Olgu 3: 32 yasinda kadin olguda sag memede kitlesel olmayan lezyon izlenmektedir
(Histopatolojik tani; invaziv duktal karsinom)

a. Kontrastl goriintiide lezyon bolgesel kontrastlanmakta

b. ADC haritasinda sayisal deger 1,17x10mm?/sn

c. ve d. Kitlenin kontrastlanma kinetik egrisi Tip 2
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Olgu 4: 42 yasinda kadin olguda sol memede diizensiz sinirlt kitlesel olmayan
lezyon (Histopatolojik tani; Malign epitelyal tiimor)
a. Dinamik goriintiilerde lezyon segmental kontrastlanmakta

b. ADC haritasinda sayisal deger ADC 1,10x10mm?/sn
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Olgu 5: 25 yasinda kadin olguda sol memede saat 11°de oval sekilli, iyi sinirl kitle
lezyonu (Histopatolojik tani; Fibroadenom)

a. Dinamik goriintiilerde kontrastlanmayan septalar iceren heterojen kontrastlanan
kitle

b. ADC haritasinda sayisal deger 1,45 x10°mm?/sn

c ve d. Kitlenin kontrastlanma kinetik egrisi Tip 1
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Mean: 1308.8

Standard deviation: 541.2
Area: 21.9 mm2
Perimeter: 16.9 mm

min.: 926.1 max.: 1691.5
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Olgu 6: 34 yasinda kadin olguda sag memede diizensiz sinirli kitlesel olmayan
lezyon (Histopatolojik tan1; invaziv duktal karsinom)

a. Dinamik goriintiilerde lezyon bolgesel kontrastlanmakta

b. ADC haritasinda sayisal deger 1,30x10 mm?/sn

c ve d. Kitlenin kontrastlanma kinetik egrisi Tip 2
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Olgu 7: 29 yasinda kadin olguda sag memede diizgiin sinirli, yuvarlak lezyon

(Histopatolojik tan1; Malign mezengimal tiimor)
a. Dinamik goriintiilerde lezyonda periferik kontrastlanma

b. ADC haritasinda sayisal deger 1,02x10 *mm?/sn
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Olgu 8: 41 yasinda kadin olguda sag memede saat 9°da diizensiz kitle lezyonu
(Histopatolojik tan1; invaziv duktal karsinom)

a. Dinamik goriintiilerde lezyon periferik kontrastlanmakta

b. ADC haritasinda sayisal deger 1,27x10mm?/sn

c. ve d. Kitlenin kontrastlanma kinetik egrisi Tip 2
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6. TARTISMA

Meme lezyonlarinda DAG’nin roliinii arastirdigimiz bu ¢alismada NFD ADC
degerleri ile malign ve benign meme lezyonlarinin ADC degerlerini karsilagtirdik.
NFD’nin ortalama ADC degerleri, malign ve benign meme lezyonlarinin ADC
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (Tablo 10). Malign
lezyonlar ile benign lezyonlarin ADC degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p < 0,001) (Tablo 11). Malign lezyonlarin ortalama ADC degeri
benignlerinkinden belirgin diisiiktii. Benign ve malign lezyonlarin ayrimi i¢cin ADC
esik deger olarak 1,238x 107> mm?/sn alindifinda sensitivite % 92,3 spesifite % 82,5
idi.

Dinamik kontrastli MRG giinlimiizde memenin degerlendirilmesinde bir ¢ok
merkezde yaygin olarak kullanilmaktadir. Dinamik kontrastli meme MRG, lezyonlar1
morfolojik  Ozelliklerini, internal kontrastlanma paternlerini ve  kinetik
parametrelerini esas alarak karekterize etmeye calisir. Ancak hem benign lezyonlarin
hem de malign lezyonlarin kontrastlanma 6zellikleri zaman zaman ortiismektedir ve
bu nedenlede ayrimi1 yapmak kontrastli MRG ile giiclesmektedir. Ancak son yillarda
bu ayrimi daha iyi yapabilmek i¢in DAG meme lezyonlarinda kullanilmaya
baslanmistir. DAG, hiicresel selliilariteyi yansitan en énemli goriintiileme yontemidir
(139). Bir ¢ok arastirmact meme lezyonlarinin kontrast tutulum paterni ile birlikte
DAG o6zelliklerinin de degerlendirilmesinin taniya yardimci oldugunu bildirmektedir
(140).

DAG, ekstraseliiler sividaki su molekiillerinin rastgele termal hareketidir.
Biyolojik dokularda difiizyonun kantitatif karsiligt ADC degerleridir. DAG
temelinde her bir kesitteki her bir vokseldeki ADC degerini gosteren bir ADC
haritas1 hesaplanabilir. Su molekiillerinin bu hareketi dokunun selliilaritesi ve
histolojik yapisindan etkilenir. Hiperseliileriteye bagl olarak kisitlanmig diflizyonun
gostergesi diisik ADC degerleridir (141). Biyolojik dokuda suyun molekiiler
diftizyonu ve kapiller agdaki kanin mikrosirkiilasyonunu igeren mikroskopik
hareketler vardir. Bu parametreler diflizyon ve perfiizyonu, dolayisiyla ADC degerini
etkiler (142). DAG’daki rezoliisyonunun kotli olmasindan dolayr lezyon
gorlintiilenmesinde  zorluklar ortaya c¢ikmaktadir. Bunu engellemek icin

konvansiyonel ve dinamik MRG ile birlikte lezyon belirlenmeli, buna gore
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degerlendirme yapilmalidir. DAG’1in memede ilk kullanimi1 1997 yilinda Englander
ve arkadaslar1 tarafindan olmustur (141). Meme Kkitlelerine yonelik kullanimi ise
Sinha ve arkadaslar1 tarafindan 2002 yilinda gergeklestirilmistir (148).

Normal fibroglandiiler doku, benign ve malign meme lezyonlarinin ortalama
ADC degerleri arasinda anlamli farkliliklar bulunmaktadir. Bu farklilik lezyonun
fizyolojik 6zellikleri, goriintiilemede kullanilan teknik parametreler ile bulunan ADC
degerlerinin istatistiki olarak degerlendirilmesinde kullanilan degisik yazilim
programlarina baghdir (143). Bu nedenle meme lezyonlarini degerlendirmede ADC
degerleri acisindan hangi maksimum b degeri kullanilacagi konusunda fikir birligine
ulagilamamistir. ADC degerleri hem suyun molekiiler diflizyonundan (brownian
hareket) hem de kan akimindan (mikroperflizyon) etkilenir. Diisiik b degerlerinde
(meme dokusu i¢in < 400 mm?/sn) perfiizyon etkisi belirgin olur ve beklenenden
daha yiiksek ADC degerleri elde edilir. Ozellikle invaziv duktal karsinomda kapiller
proliferasyondan dolay1 diisiik b degerlerinde perfiizyon etkisi belirgin olur ve
beklenenden daha yiiksek ADC degerleri elde edilir (143, 119).

Literatiirde farkli b degerleri kullanilarak yapilan ¢aligmalarda ayni lezyonda
b degeri arttikca perfiizyon etkisinin azaldigi ve ADC degerlerinin orantili olarak
distiigi goriilmustiir (144). Partridge ve arkadaslar1 (145) 600 sn/ mm? b degerini
kullanirken, baska calismalarda 750, 1000 gibi b degerleri kullanilmistir (143, 146,
128). Bizim ¢alismamizda ise 600 b degeri kullanildi.

Benign ve malign lezyon ayriminda ADC degeri acisindan sabit bir esik deger
yoktur. Yapilan bir¢ok calismada farkli esik degerler bulunmustur (143, 145, 128,
132, 147, 146, 148, 144, 149) (Tablo 12). Sinha ve arkadaslar1 meme kitlelerine
yonelik ilk DAG’de ortalama ADC degerlerini malign lezyonlarda 1,01x10~ mm?/sn,
benignlerde 1,35x10* mm?/sn ve NFD’de ise 1,90x10> mm?*sn olarak bulmuslardir
(148). ADC degerleri kullanilarak, NFD ile lezyonlar1 ve benign malign ayrimini
yapabilmislerdir.

Imamura ve arkadaglar1 ortalama ADC degerlerini kitlesel olmayan malign
lezyonlarda 0,968x10° mm?sn ve benignlerde ise 1,238x10° mm?*sn olarak
bulmuslardir. 1,1x10~ mm?/sn esik degerde sensitivite % 68,8 ve spesifite % 72,7

olarak belirlenmistir (144). Imamura ve arkadaslar1 kitlesel olmayan malign—benign
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lezyonlarm ayriminda esik degeri 1,1x10° mm?¥sn kabul ederken, Yabuuchi ve
arkadaslar1 ise bu esik degeri 1,30x10* mm?/sn olarak tespit etmislerdir (150).

Partridge ve arkadaglari b 600 sn/mm*’de ortalama ADC degerini malign
lezyonlarda 1,30x10° mm?sn, benignlerde ise 1,71x10° mm?sn olarak
bulmuslardir. 1,60x10* mm?/sn esik degerde duyarlilik %96, 6zgiilliik %55 olarak
saptanmistir (145). Bizim calismamizda da b 600 degeri kullanildi, ancak esik
degerimiz 1,238x 10~ mm?/sn olarak kabul edildi. Ayn1 b degerleri kullanilsa bile
esik degerler birbirinden farkli olabilmektedir.

Yapilan c¢alismalarda farkli ve aymi b degerlerinde farkli esik degerler
bulunmustur. b degeri 750°de esik deger 1,24x10° mm?/sn alimdiginda duyarlilik
%91,4, ozgiillik %93 (143), b degeri 1000°de esik deger 1,21x10° mm?sn
alindiginda duyarlilik %69, 6zgiilliik %100 (146) iken bir baska ¢alismadaki b degeri
1000°de esik deger 1,23x10° mm?sn kabul edildiginde duyarlilik %97,4, 6zgiilliik
%85,7 (128) olarak saptanmis olup bizim calismamizda da ADC esik deger olarak
1,238x 10 mm?sn alindiginda sensitivite %92,3 ve spesifite %82,5 idi. Bizim
buldugumuz duyarlilik ve 6zgiilliik oranlari da literatiirdekilerine benzer sekildedir.

Pereira ve arkadaglari, yaptiklar1 ¢alismada b degeri ylikseldik¢e benign ve
malign meme lezyonlarmin ortalama ADC degerlerinin orantili olarak azaldigi ve
duyarlilik ve ozgiillik oranlarinin da degistigini bulmuslar. b degeri 750 sn/
mm?*se¢ildiginde diger b degeri kombinasyonlarma (0, 250, 500, 750 ve 1000 sn/
mm?/) gore daha iyi duyarlilik (%91,4) ve daha iyi oOzgillik (%93) oranlar
bulmusglardir (143) (Tablo 12).

Palle ve Reddy perfiizyon etkisinden dolay1 diisilk b degerlerinde olciilen
ADC degerlerinin yiiksek b degerlerinde o6lgiilen ADC degerlerinden yiiksek
oldugunu ortaya ¢ikarmislardir. Benign lezyonlar igin 1,3-1,5x10* mm?/sn, malign
lezyonlar igin 0,85-1,1x107> mm?/sn esik degerde malign ve benign lezyonlarin
ayirict tanisinda yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikk degerlerini bulmuslardir (151).

Luo ve ark. ADC degerlerini NFD’da 1,98x103 mm?/sn, benign lezyonlarda
1,59x10~° mm?/sn, malign lezyonlarda 0,87x10~> mm?/sn olarak saptamis olup NFD-
malign—benign lezyonlarin ayrimimmda ADC degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilhik bulmuslardir (p < 0,05). 1,22x107> mm?/sn esik degerde sensitivite
% 88,9 ve spesifite % 87,9 olarak bulunmustur (149).
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Calisma Lezyon b degeri ( | Simr Duyarhhk Ozgiilliik
sayisi mm2/sn) | deger (%) (%)
Pereira (133) 138 250 1.47 81,5 87,7
500 1.34 91,4 91,2
750 1.24 91,4 93,0
1000 1.12 91,0 91,2
Kul (151) 84 1000 0.92 91,5 86,5
Partridge (148) 118 600 1.60 96,0 55,0
Tozaki (147) 124 1000 1.13 97,0 56,0
Stadlbauer (146) 36 1000 1.21 69,0 100
Calismamiz 66 600 1.23 92,3 82,5

Tablo 12. Literatiir ve calismamizda farkh b degerleri ve sinir degerlerde DAG

icin duyarhlik ve ozgiilliik oranlari

7. SONUC

Meme lezyonlarinin tanisinda ve lezyon karakterizasyonunda MRG sik
basvurulan bir yontemdir. Kontrastli MRG, lezyon tespitinde oldukca basarilidir.
Ancak benign ve malign ayrimini sadece kontrasth MRG ile yapmak zordur. DAG,
hiicre membranlarinin permeabilitesindeki degisiklikler, hiicre sismesi ve/veya hiicre
lizisi gibi su igerigindeki degisikliklerle iligkili, dokularin erken morfolojik ve
fizyolojik degisiklikleri hakkinda bilgi vermektedir. Ancak diisiik rezoliisyonundan
dolay1 yalmz basia meme lezyonlarinim ayriminda kullanimi zordur. iste bu nedenle
kontrasth MRG ve DAG birlikte degerlendirilip meme lezyonlarimin
karekterizasyonu yapilabilir. Sonug¢ olarak, kontrasth MRG’ye ilave olarak DAG
kullanilarak, NFD, benign ve malign lezyon ayrimi kolaylikla yapilabilmektedir.
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